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OZET

ISIK OZER H. Farkh Etiyolojiye Sahip Siroz Hastalarimin Antropometrik
Olciimlerinin, Beslenme Durumlarmmm ve Diyet Kalitelerinin Karsilastiriimasi.
Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Program,
Yiiksek Lisans Tezi, 2024. Karaciger sirozu farkli kronik karaciger hastaliklarindan
kaynaklanan karaciger hasarinin ortak patolojik sonucudur. Karaciger sirozu olan hastalarda
beslenme yetersizlikleri komplikasyonlarin  ve mortalite oranlarinin  artis1  ile
iliskilendirilmektedir. Farkli etiyolojiye sahip siroz hastalarinin antropometrik 6l¢iimlerin,
beslenme durumlarinin ve diyet kalitelerinin karsilastirilmasi amaci ile yapilan bu caligma,
Subat 2023-Mayis 2024 tarihleri arasinda bir iiniversite hastanesinin gastroenteroloji
kliniginde yatan veya poliklinigine basvuran karaciger sirozlu, yas ortalamasi 58.6+7.27 yil
olan 60 hasta iizerinde yliriitiilmistiir. Arastirmaya katilan bireyler hastalik etiyolojilerine
gore ikiye ayrilmistir. Hepatit B viriisii (HBV) ve Hepatit C virisii (HCV) (n=32)
etiyolojisine sahip bireyler ile non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) etiyolojisine
sahip bireyler (n=28) karsilagtirllmistir. Calismada hastalarin sosyodemografik 6zelliklerini,
beslenme ve hastalik durumlarini saptamak amaciyla anket formu uygulanmistir. Hastalarin
beslenme durumlart 3 giinliikk besin tiikketim kaydi ile saptanmistir. Hastalarin boy
uzunluklari, viicut agirliklari, {ist orta kol ¢evresi (UOKC), triceps deri kivrim kalinliklar:
(TDKK) ve el kavrama giicii degerleri gibi antropometrik Ol¢iimleri alinmistir. Hastalarin
viicut agirliklar1 parasentez yapilan hastalar i¢in parasentez sonrasi kuru agirliklari esas
alimarak Ol¢iilmistiir. Hastalarin kan biyokimyasal-hematolojik bulgularina hastane
kayitlarindan ulagilmistir. Hastaligin siddetini belirlemek i¢in Child Turcotte Pugh (CTP)
evreleri ve Son Donem Karaciger Hastaligi Modeli-Sodyum (MELD-Na) skorlari; bireylerin
beslenme risk durumlarmi belirlemek amaciyla Niitrisyonel Risk Skoru (NRS)-2002
hesaplanmistir. Hastalarin diyet kalitelerini degerlendirmek i¢in Akdeniz Diyeti Baglilik
dlcegi (MEDAS) ve Diyet Kalite Indeksi-Uluslararas: (DQI-I) indeksleri kullanilmigtir. Her
iki cinsiyette de NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerde, viicut agirligi, beden kiitle
indeksi (BKI), iist orta kol yag alan1 (UOKYA) ortalama degerleri istatiksel olarak anlaml
sekilde Hepatit B ve C grubundaki bireylere gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin CTP ve MELD-Na hastalik siddet skorlar1 arasinda pozitif bir iligkinin oldugu
saptanmistir (r=0.838, p=0.000). NRS-2002 ile CTP hastalik siddet skoru ve MELD-Na
skoru arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (sirasiyla p=0.000, r=0.607; p=0.000,
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r=0.657). Hastalarin kan iire azotu (BUN), kreatin, aspartat aminotransferaz (AST),
uluslararas1 normallestirilmis oran (INR) ve toplam biluribin degerleri ve CTP degeri
arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla: =0.310, p= 0.016; r=0.326
p=0.011; r=0.309, p=0.016; r=0.763, p=0.000; r=0.590, p=0.000). Toplam protein degeri ve
albiimin degeri ile CTP arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.572, p=0.000;
r=-0.814, p=0.000). Diyetle alinan karbonhidrat, protein ve hayvansal protein ylizdesi, ¢oklu
doymamis yag asiti (CDYA) miktari, omega 3 ve omega 6 yag asidi ve kolesterol tiiketimi
azaldikca; yag, doymus yag asiti (DYA) ve tekli doymamis yag asiti (TDYA) alim miktari
arttikga CTP ve MELD-Na skorlar1 artmaktadir (p>0.05). Hastalik etiyolojisi ile diyetle
alinan protein yiizdesi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05).
NAYKH etiyolojisine sahip kadin ve erkek bireylerde A vitaminin alimi, Hepatit B-C
grubundaki bireylere gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). NAYKH hastalik
etiyolojisine sahip kadin bireylerde diyetle riboflavin ve kalsiyum alimi Hepatit B-C
grubundaki kadin bireylere gore daha yiiksektir (p<0.05). Hepatit B-C hastalik
etiyolojisindeki hastalarin MEDAS puan ortalama degeri CTP-A, B, C grubunda sirasi ile
5.5+£2.59 puan, 5.4+1.59 puan ve 5.34+1.73 puan olarak bulunmustur. Hastalik etiyolojisi ile
DQI-I skor puanlarinin dagilimlari arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir
p<0.05). Hastalik siddeti artttikga bireylerin DQI-I puan ortalamalari Hepatit B-C
grubundaki bireylerde ve ¢alismaya katilan tiim bireylerde azalmaktadir (p>0.05). Sonug
olarak; siroz hastalarmin viicut kompozisyonunun, beslenme ve malniitrisyon durumlarimin

takibinde etiyolojiye gore degerlendirme yapmak 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger hastaliklari, siroz, el kavrama giicii, beslenme durumu,
hastalik siddeti, diyet kalitesi
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ABSTRACT

ISIK OZER H. Comparison of Anthropometric Measurements, Nutritional Status and
Diet Quality of Cirrhosis Patients with Different Etiologies. Baskent University,
Institute of Health Sciences, Nutrition and Dietetics Program, Master's Thesis, 2024.
Liver cirrhosis is the common pathological consequence of liver damage resulting from
different chronic liver diseases. Nutritional deficiencies are associated with increased
complications and mortality rates in patients with liver cirrhosis. This study, which was
conducted with the aim of comparing anthropometric measurements, nutritional status and
diet quality of cirrhosis patients with different etiologies, was conducted on 60 patients with
liver cirrhosis, whose average age was 58.6+7.27 years, who were hospitalized in the
gastroenterology clinic of a university hospital or applied to the outpatient clinic between
February 2023 and May 2024. Individuals participating in the study were divided into two
according to their disease etiology. Individuals with Hepatitis B virus (HBV) and Hepatitis
C virus (HCV) etiology (n=32) were compared with individuals with non-alcoholic fatty
liver disease (NAFLD) etiology (n=28). In the study, a survey form was applied to determine
the sociodemographic characteristics, nutrition and disease status of the patients. The
nutritional status of the patients was determined by a 3-day food consumption record.
Anthropometric measurements of the patients, such as height, body weight, mid-upper arm
circumference (MUAC), triceps skinfold thickness (TSF) and hand grip strength values,
were taken. Body weights of the patients were measured based on their dry weight after
paracentesis for patients who underwent paracentesis. The blood biochemical-hematological
findings of the patients were obtained from the hospital records. Child Turcotte Pugh (CTP)
stages and Model for End-Stage Liver Disease-Sodium (MELD-Na) scores to determine the
severity of the disease; Nutritional risk score (NRS)-2002 was calculated to determine the
nutritional risk status of individuals. Mediterranean Diet Adherence scale (MEDAS) and
Diet Quality Index-International (DQI-I) indices were used to evaluate the patients' diet
quality. The mean values of body weight, body mass index (BMI), upper mid-arm fat area
(UMFA) were statistically significantly higher in individuals with NAFLD disease etiology
in both genders compared to individuals in Hepatitis B and C groups (p<0.05). It was
determined that there was a positive relationship between the patients' CTP and MELD-Na

disease severity scores (r = 0.838, p = 0.000). A positive relationship was found between
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CTP disease severity score and MELD-Na score and NRS-2002 (p=0.000, r=0.607; p=0.000,
r=0.657, respectively). There is a positive relationship between the patients' blood urea
nitrogen (BUN), creatine, aspartate aminotransferase (AST), international normalized ratio
(INR) and total bilirubin values and CTP value (respectively: r=0.310, p=10.016; r=10.326
p =0.011; r=0.309, p=0.016; r=0.763, p=0.000). There is a negative relationship between
total protein value and albumin value and CTP (r=-0.572, p=0.000; r=-0.814, p=0.000). As
the percentage of dietary carbohydrate, protein and animal protein, the amount of
polyunsaturated fatty acids (PUFA), omega 3 and omega 6 fatty acids and cholesterol
consumption decreases and the amount of fat, saturated fatty acid (SFA) and
monounsaturated fatty acid (MUFA) intake increases. CTP and MELD-Na scores increase
(p>0.05). There is a statistically significant difference between disease etiology and dietary
protein percentage (p<0.05). Vitamin A intake in male and female individuals with NAFLD
etiology was found to be higher than in individuals in the Hepatitis B-C group (p<0.05).
Dietary riboflavin and calcium intake in female individuals with NAFLD disease etiology is
higher than in female individuals in the Hepatitis B-C group (p<0.05). The mean MEDAS
score of patients with hepatitis B-C disease etiology was found to be 5.5+2.59 points,
5.4£1.59 points and 5.3+1.73 points in the CTP-A, B, C groups, respectively. There is a
statistically significant difference between the distribution of disease etiology and DQI-I
score scores (p<0.05). As the severity of the disease increases, the average DQI-I score of
individuals decreases in individuals in the Hepatitis B-C group and in all individuals
participating in the study (p>0.05). In conclusion; It is important to evaluate the body

composition, nutrition and malnutrition status of cirrhosis patients according to etiology.

Keywords: Liver diseases, cirrhosis, hand grip strength, nutritional status, disease severity,

diet quality



ICINDEKILER

ABSTRACT ..ot
ICINDEKILER .........c.cooooiieoeeeeee et
TABLOLAR LISTESI ....cooooiiiiiiiiiieeissses e
SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI........cccccoooiiniineecenn,
1. GIRIS VE AMAC ...ttt anaes
2. GENEL BILGILER........c.oooiiiiiiiiiiieiei st
2.1. Karacigerin Yapisi ve Fonksiyonlary ...............c.ccccooiiie
2.2, Karaci@er SIFOZU............ccccooviiiiiiiiiiii i
2.3. Karaciger Sirozu Epidemiyolojisi.............ccccccooviiiiiiiiiii e
2.4. Karaciger Sirozu Etiyolojisi...........ccccccoiiiiiiiiiiii
2.5. Karaciger Sirozu Patogenezi ...................cccoooviiiiiiiiiicn e
2.6. Karaciger Sirozu Evre ve Prognozunun Belirlenmesi .......................c..o
2.7. Karaciger Sirozu Komplikasyonlari...................ccccoooi
2.7.1. Portal hipertanSiyomn ...............ccccooiiiiiiiiiiiiii e

2.7.2. Gastrointestinal VATISICT ..........ooovmmi it

2.7.4. HIPONATI@MU. .......oveiiiiiiiiieieecc e
2.7.5. Spontan bakteriyal peritonit (SBP)................cccooiiiiiii,
2.7.6. Hepatorenal Sendrom ................ccoooviiiiiiiiii e
2.7.7. Hepatik ensefalopati ..................ccooooiiiiiiiii

2.8. Karaciger Sirozunda MalniitriSyon..............c.cccoooviiiiiiiiiicecc e
2.8.1. Sirozda malniitrisyon mekanizmalari.................c.coco i,
2.8.1.1. Azalan enerji ve protein alimi....................ccoooiiiiiiiis

2.9.1.2. Malabsorbsiyon ve metabolizmadaki degisiklikler .................

2.8.1.3. Yetersiz beslenmeye potansiyel katkida bulunan bagirsak

mikrobiyomu disbiyozu ...

2.9. Karaciger Sirozu Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi......................o......
2.9 10 ENCIJi...coiiiiiiiiiiiii s
2.9.2. PrOteim.....ccoooiiiiiiiiiie e
2.9.3. Karbonhidrat ...

Vi



2.9.5. Vitamin ve mineraller....................cccooiiiiii 24
2.10. Diyet Kalitesi............cccooiiiiiiiiiii e 26
3. GEREC VE YONTEM........coccoiiiiiiieiiieieieeie et 29
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Se¢imi .................ccocecvvvvverieeennnn. 29
3.2. Arastirmanin Genel Plan1 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi............ 29
3.2.1. Antropometrik Olciimler...............cccooiiiiiiiii 30
3.2.1.1. Viieut aB8irhi@r..........cooiiiiiiiiii 30
3.2.1.2. BOYy uZunlU@U........oooiiiiiiiii 30
3.2.1.3. Beden Kiitle indeksi (BKI)..............c..cccooeviiiiniiiieieccee, 31
3.2.1.4. Triceps deri kivrim kalinhi@1 (TDKK)............ccccooiviiiii 31
3.2.1.5. Ust orta kol cevresi (UOKC).............cccovvrreiiieirereeeeesereennans 31
3.2.1.6. Ust orta kol kas cevresi (UOKKQC)............c..covevrevriresrerninnnnns 32
3.2.1.7. Ust orta kol kas alan1 (UOKKA)............c.cccoovvvvevrireeserernenn, 32
3.2.1.8. Ust orta kol yag alan1 (UOKYA) ...........ccccooevrrrierecerererereieenna. 32
3.2.2. EL KaAVIAMA GUCTL ......oooiviiiiiiiciiii e 33
3.2.3. Biyokimyasal-Hematolojik bulgular....................c.ccooiiiiiie 33
3.2.4. Hastahgin siddetini gosteren skorlar .................ccooooiiii e 33
3.2.5. Beslenme durumunun SAPtaNMAST ...........cccvvirieiiiieiiennieee e 35
3.2.6. Niitrisyonel risk skoru-2002 (NRS-2002)..........ccccoiiiiiiiiiiiiiciec e 35
3.2.7. Diyet Kalitesi ........ccoooiiiiiiiiiieec e 36
3.2.7.1. Akdeniz diyeti baghlik 6lcegi (MEDAS)..........cccccoiiiiiiiininnnn 36
3.2.7.2. Diyet kalite indeksi uluslararasi (DQI-I)............c.cccccoevviiinnnnnne 36
3.3. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi..................ccccccoovoevviiririienennnne, 37
4. BULGULAR ......ooiiiiiiiiiti ettt 38
4.1. Bireylerin Genel OzelliKIETi....................ccccovvuiviviiiiirerceie e, 38
4.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklarina fliskin Ozellikleri...................c..c........... 39
4.3. Bireylerin Yasam Tarzi AlskanhKlary...............ccocoooi 43
4.4. Bireylerin Hastalik Durumlarina iliskin Bulgular ...............cc.cccoooovevvvvernnnn.e. 44

4.5. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine ve Malniitrisyon Durumlarina
ARt Bulgular ... 48

4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Alm Durumlarinin

Degerlendirilmesi ............c.cocoiiiiiiiiiii 55
4.7. Bireylere Ait Biyokimyasal-Hematolojik Bulgularin Degerlendirilmesi.......... 60

4.8. Bireylerin Karaciger Siroz Hastalik Siddet Skorlarina Ait Bulgularin
Degerlendirilmesi ..o 64

vil



4.9. Diyet Kalite INAeKSIETi...........cc.ccoocvevivriieiceieeeeee et

5. TARTISMA .ottt b e nne e e enees
5.1. Bireylerin Genel OzelliKIeTi....................cccoorveiuevcueieeieceeieeeee s,
5.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklarina iliskin Ozellikleri...............................
5.3. Bireylerin Yasam Tarz1 Ahskanhklarimma Iliskin Ozellikleri..........................
5.4. Bireylerin Hastalik Durumlarina Iliskin Bulgulari ................cccccocoevevvvnennnn.
5.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerine ve Malniitrisyon

Durumlarma Ait OzelliKIer .................ccccoiiiiiii e,
5.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Alimlarina fliskin Ozellikleri.................
5.7. Bireylerin Biyokimyasal-Hematolojik Bulgularina iliskin Ozellikler..........
5.8. Bireylerin Hastahk Siddetlerine liskin Ozellikler..................c..cccccoevrvnnnnn.
5.9. Bireylerin Diyet Kalitelerine iliskin OzelliKler.................c....cccocoovvsvevrrrnnnnnn.

6. SONUC VE ONERILER ...........cccoooiiiiieiieiieieieeseee e s st iennes
6.1, SOMUG.......ooiiiiiiii i s e e st e e et e e e s e b e e e e e anbb e e e e e nnrees
6.2. OMETIICT ..ottt

KAYNAKLAR ...ttt et e et e e nne e nneenneas

EKLER

EK-1 Etik Kurul Onay1

EK-2 Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
EK-3 Anket Formu

EK-4 3 Giinliik Besin Tiiketim Kaydi
EK-5 Antropometrik Olgiimler

EK-6 Biyokimyasal- Hematolojik Bulgular

EK-7 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’na Ait Biyokimyasal-Hematolojik
Kan Parametrelerinin Referans Degerleri

EK-8 CTP Evresi ve MELD, MELD-Na Skorlarinin Hesaplama Yontemleri
ve Mortalite Oranlar:

EK-9 Niitrisyonel Risk Skoru (NRS)-2002
EK-10 Akdeniz Diyeti Baghlik Olgegi (MEDAS)

EK-11 Diyet Kalite indeksi (DQI-I) (Diet Quality Index-International) Skor
Kriterleri

viil



Tablo 3.1.
Tablo 3.2.
Tablo 3.3.
Tablo 4.1.
Tablo 4.2.

Tablo 4.3.

Tablo 4.4.
Tablo 4.5.
Tablo 4.6.

Tablo 4.7.

Tablo 4.8.
Tablo 4.9.

Tablo 4.10.

Tablo 4.11.

Tablo 4.12.

Tablo 4.13.

Tablo 4.14.

Tablo 4.15.

Tablo 4.16.

Tablo 4.17.

Tablo 4.18.

Tablo 4.19.

TABLOLAR LIiSTESI

Beden Kiitle Indeksi Smiflandirmast.........c..coerereveiieernicesncesssessessnenens
CTP Evresinin Hesaplanmasi ve Degerlendirilmesi.........ccccoovevviieiiiiiininnns
MELD-Na Skoru ve Mortalite Oranlart ..........c.cccovvviiiiiiiniiiniieins
Bireylerin demografik 6zelliklerine gore dagilimi ..........ocovvviiiiiiiiicnnne,

Bireylerin  hastalik  etiyolojilerine  gbére  bazi  beslenme
aliskanliklarinin dagilimi.........ccoooiiiiiiiii

Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore yasam tarzi aligkanliklarinin
AGIIIMT .. bbb

Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore hastalik bilgilerinin dagilimu.............
Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore semptom varligi dagilimi..................

Bireylerinn hastalik etiyolojilerine gére hastaneye gelis ve hastanede
kalig bilgilerinin dagilimi...........cooviieiiiiiiiiiie e

Bireylerin  cinsiyetlerine ve hastalik etiyolojilerine  gore
antropometrik Ol¢iimlerinin ve viicut bilesimlerinin ortalama ve
standart SapmMa deErleri .........oocveeiiiiiiieiie e

Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojilerine gére BKI siniflanmast...........

Bireylerin hastalik etiyolojisine gére TDKK, UOKC ve UOKKC
degerlerinin persentillere gore dagilimi..........coceviviiiiiiiiciiiiiieee

Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore el kavrama kuvveti kesim
noktalarina gore dagilimlarti..........ccooveviiiiiieniii

Bireylerin NRS-2002 skoru sonuglari ile antropometrik olgiimleri
ArasINAaki 11ISKI .....ooiiviiiiii i

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore enerji ve makro besin dgeleri
alim ortalamalar1 ve standart sapma degerleri........cccoooevviieniinicieiee,

Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojisine gore mikro besin dgeleri
alim ortalamalar1 ve standart sapma degerleri........cccooovviiiiiniiniiciciee,

Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojisine gore giinliik mikro besin
ogesi alim miktarinin TUBER' e gore degerlendirilmesi ...........cccccvevveennnen,

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore biyokimyasal-hematolojik
bulgularinin ortalama, standart sapma, en az ve en fazla degerleri ................

Bireylerin cinsiyete gore biyokimyasal-hematolojik bulgularin
referans degerlere gore dagilimi...........ccooviiiiiiiii

Bireylerin hastalik etiyolojisine goére CTP ve MELD-Na skorunun
AGIIMNT i

Bireylerin hastalik etiyolojisine gére CTP, MELD-Na ve NRS-2002
skorlarinin ortalama, standart sapma, en az ve en fazla degerleri ..................

Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skorlar1 ile NRS-2002
arasindaki 1ligkinin analizi.........ccccocvieiiiiiiie

iX



Tablo 4.20.

Tablo 4.21.

Tablo 4.22.

Tablo 4.23.

Tablo 4.24.

Tablo 4.25.

Tablo 4.26.

Tablo 4.27.

Tablo 4.28.

Tablo 4.29.

Tablo 4.30.

Tablo 4.31.

Bireylerin cinsiyete ve CTP evrelerine gore antropometrik

Olclimlerinin ortalama, standart sapma degerleri........cccocvviiiiiiieiiiieininnnnne,
Bireylerin cinsiyete gore CTP ve MELD-Na skorlart ile
antropometrik ol¢timleri arasindaki 1liski........cooovvvviiiiiiiiiii
Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skor testleri ile

biyokimyasal-hematolojik bulgular arasindaki iligski...........cccooviiiiiiiniiinnnnne

Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlari ile enerji ve makro besin dgesi
alim miktar1 arasindaki iliski

Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlar1 ile mikro besin dgesi alim
miktar1 arasindaki iliski

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore MEDAS skoru dagilimlar ve
ortalama, standart sapma degerleri

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore DQI-I skoru puanlarinin
dagilimlar1 ve ortalama, standart sapma degerleri.........cooevvveneniiiiiciieennne.

Bireylerin cinsiyete gore MEDAS ve DQI-I skoru sonuglar ile
antropometrik 6l¢tim sonuglarinin iligkisi

MEDAS ve DQI-I skoru sonuglar1 ile Biyokimyasal-Hematolojik
Bulgularin iliSKisT.......eeieiiieiiiieie i

Bireylerin CTP siniflarina gére MEDAS uyum durumu dagilimlari ve
ortalama, standart sapma degerleri

Bireylerin hastalik etiyolojisi ve CTP siniflarina gore DQI-I skor
dagilimlar1 ve ortalama, standart sapma degerleri.........cooevvveiiiiiieiieiieennnn.

Bireylerin hastalik siddet skorlari, NRS-2002, MEDAS ve DQI-I
arasiNAdaki 11ISKI.......coeriiiiiiii e



AAA
AASLD
ABD
ALT
ASPEN
AST
BEBIS

BIiA

BKI

BUN

CRP

CTP
DQI-I
DSO
DZAA
EASL

EN
EWGSOP
GBD
GGT
HBV
HCV

HRS
HRS-AKD
HRS-AKI
HRS-CKD
HRS-NAKI
HVBG
IL-1p

SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI

Aromatik Amino Asit

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Birligi

Amerika Birlesik Devletleri

alanin aminotransferaz

Amerikan Parenteral ve Enteral Niitrisyon Dernegi
aspartat aminotransferaz

Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket
Programi

Biyoelektrik impedans analizi

Beden Kiitle Indeksi

kan tire azotu

C-reaktif protein

Child-turcotte pugh

Diyet Kalite Indeksi- Uluslararasi

Diinya Saglik Orgiitii

dall1 zincirli aminoasit

Avrupa Karaciger Arastirmalar Birligi
enteral beslenme

The European Working Group on Sarcopenia in Older People
ulusal hastalik yiikii ¢caligsmasi

gama glutamil transferaz

hepatit B virtisii

hepatit C virtisii

hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom akut bobrek hastaligi
Hepatorenal sendrom akut bobrek hasari
Hepatorenal sendrom kronik bobrek hastalig
Hepatorenal sendrom akut olmayan bobrek hasari
Hepatik venoz basing gradienti

Interlokin 1-beta

xi



IL-6

INR
KZYA
LT

MDS
MEDAS
MELD
MELD-Na
mRNA
NASH
NAYKH
NHANES
NRS
PEM

PH

PN

REE
ROS
SBP
SGA
SYI
TDKK
TDYA
Tip-2 dm
TUBER
USDA
UOKC
UOKKA
UOKKC
UOKYA

Interlékin-6

uluslararas1 normallestirilmis oran
kisa zincirli yag asiti

karaciger transplantasyonu
akdeniz diyet skoru

Akdeniz Diyetine Baglilik Olgegi

Son Donem Karaciger Hastalig1 Modeli

Son Donem Karaciger Hastaligit Modeli-Sodyum

mesajci riboniikleik asit
non-alkolik steatohepatit

non-alkolik yagl karaciger hastaligi

National Health and Nutrition Examination Survey

Niitrisyonel risk skoru
Protein- enerji malniitrisyonu
portal hipertansiyon
parenteral niitrisyon

dinlenme enerji harcamasi
reaktif oksijen tiirleri

spontan bakteriyal peritonit
subjektif global degerlendirme
Saglikli Yeme Indeksi

triceps deri kivrim kalinlig
tekli doymamais yag asiti

tip-2 diyabetes mellitus
Tirkiye Beslenme Rehberi
Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanligi
iist orta kol gevresi

iist orta kol kas alan1

iist orta kol kas ¢evresi

iist orta kol yag alani

xii



1. GIRIS VE AMAC

Siroz, karaciger parankim dokusundaki fibroz ve rejenere nodiillerin gelisimi olmak
tizere anatomik degisiklikler olarak tanimlanir ve degerlendirilmesi histolojik incelemeye
dayanir (1). Karaciger sirozu ¢ok cesitli kronik karaciger hastaliklarindan kaynaklanan
karaciger hasarinin ortak patolojik yoludur (2-4). Yapilan bir ¢alismaya gore 2016 yilinda
diinya capindaki 6liimlerin %2.2’sinin nedeni sirozdur ve diinya ¢apinda 11. sirada gelen

Oliim nedenidir (4).

Bat iilkelerinde sirozun yaygin nedenleri, alkolizm, kronik hepatit C viriisii (HCV) ve
non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAYKH) iken Asya-Pasifik bolgesinde karaciger
sirozunun birincil nedeni kronik Hepatit B virlisiidiir (HBV) (3,5). Karaciger sirozunun
hemokromatoz ve Wilson hastalig1 gibi kalitsal hastaliklari, primer biliyer sirozu, primer
sklerozan kolongit ve otoimmiin hepatiti iceren bir¢ok nedeni vardir. Bazi vakalar idiyopatik

veya kriptojeniktir (6).

Siroz hastaliginin teshisi genellikle karaciger transaminazlar: gibi rastlantisal tarama
testleri veya radyolojik bulgular ile konulmaktadir. Hastalar daha sonra ileri degerlendirme
ve altin standart olan karaciger biyopsisine tabi tutulmaktadir (5). Genel olarak, histolojik
skorlama sistemleri kronik hepatitin derecesini ve evresini degerlendirmektedir (6). Hem
karaciger hasariin derecesini karakterize edebilen hem de klinik ve laboratuvar degiskenler
temelinde sirozlu hastalarin prognozunu tahmin edebilen bir siniflandirma sistemi
gelistirmeye calisan bir¢ok ¢alisma mevcuttur (7, 8). Basitligi ve oldukca 1yi tahmin degeri
nedeniyle, Child-Turcotte Pugh (CTP) siniflandirmas: yaygin olarak kullanilmaktadir (9).
Child Turcotte Pugh simif A, B ve C sirozu olan hastalarda 1 yillik sagkalim oranlari sirasiyla
%100, %80 ve %45°dir (8, 9). Son Donem Karaciger Hastaligt Modeli (MELD) ise,
bagislanan oranlarin azligi nedeniyle, kisa vadeli mortalitenin daha dogru bir tahminini
saglamak icin gelistirilmistir (10). Son Donem Karaciger Hastaligi Modeli, nedene
bakilmaksizin siroz hastalarinin 3 aylik sagkalimini en iyi tahmin eden skorlama modelidir
(11). Sonraki yillarda MELD puaninin dogrulugunu artirmak igin ¢esitli segenekler
onerilmistir; MELD puaninin dogrulugunu artirmak icin gelistirilen secenekler biri serum
sodyumunun (MELD-Na) eklenmesidir. MELD-Na prognostik bir model olarak orijinal
MELD skorunu tamamlanmaistir (12).



Siroz varliginda aglik donemlerinde artan yag oksidasyonu ve glukoneogenez durumu
ile hizlandirilmig bir aglik hali mevcuttur. Metabolizmadaki bu degisiklikler, protein-enerji
malniitrisyonuna (PEM) neden olmaktadir. Ogiinler aras1 atisirmaliklar, sirozda
glikoneogenezi ve proteolizi azaltmak i¢in tavsiye edilmektedir (13). Cogu sirozlu hasta i¢in
oral beslenme ilk secenektir, ancak bircogu yalnizca oral alimla, enerji gereksinimini

tamamlamakta zorluk ¢ekmektedir (14).

Diyet kalitesi terimi “enerji ve besin dgesi yeterliligi” olarak ifade edilmektedir. Enerji
ve besin 6gesi yeterliligi bir diyetin enerji ve diger besin 6geleri bakimindan gereksinimleri
karsilayabilmesidir. Diyet kalitesinin degerlendirilmesinde bir¢ok 6l¢ek gelistirilmistir. Bu
Olcekler diyet kilavuzlarindan yola ¢ikarak basit ve hizli bir sekilde diyet kalitesini
degerlendirmek ve diyetteki degisimlerin izlenmek amaciyla kullanilmaktadir. Son yillarda
kronik hastalik ve beslenme arasindaki iligski daha fazla 6nem kazanmaktadir. Diyet kalite
indeksleri kronik hastaliklarin  O6nlenmesinde kullanilan diyetleri referans alarak
gelistirilmistir. Akdeniz Diyetine Baglilik Olgegi (MEDAS) kardiyovaskiiler hastaliklarin ve
bazi kanser tiirlerinin dnlenmesinde kullanilan Akdeniz diyetini referans almaktadir. Diyet
kalitesinin artmas1 diyabet, kardiyovaskiiler hastalik gibi kronik hastaliklarin da

onlenmesinde ve bunlara bagli mortalite oranlarinin azalmasinda etkilidir (15).

Non alkolik yagli karaciger hastaliginda, hepatositlerdeki yag birikiminin karacigeri
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) {iretimi, inflamasyon dengesizligi, hiicresel nekroz ve son
olarak karaciger hasar1 ile oksidatif strese maruz biraktigi ileri siiriilmektedir. Akdeniz
diyetinin, karaciger durumu tzerindeki etkinligi nedeniyle, insiilin duyarliligi ve lipit
profilinin iyilestirilmesine yol agmasi ve aym1 zamanda NAYKH ile iligkili hastaliklar i¢in

birincil dnleme sekli olmasi nedeniyle bu hasta grubu i¢in onerilmektedir (16).

Bu calisma farkli etiyolojiye sahip siroz hastalarinin antropometrik 6l¢iimlerinin,
beslenme durumlarmin ve diyet Kkalitelerinin karsilastirilmas1t amaciyla planlanip

yuriitiilmiistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karacigerin Yapisi ve Fonksiyonlari

Karaciger, 1200-1500 g agirliginda, kahverengimsi renkte, dis ylizeyi glisson zar1 ile
kapli, yiiksek rejenerasyon yetenegi olan, viicut agirligimin yaklasik %2-3"inil olusturan
viicuttaki en biiylik organdir. Karin boslugunun sag iist kadraninda sag hemidiyaframin
altinda yer alir, gégiis kafesi tarafindan korunur ve bag ekleri olarak adlandirilan peritoneal
yansimalar yoluyla konumunu korur (17). Karaciger, portal venden (%75) ve hepatik

arterden (%25) ikili kan destegi ile beslenmektedir (18).

Karaciger, hepatositler, safra epitel hiicreleri (kolanjiyositler), stellat hiicreler, Kupffer
hiicreleri ve karaciger siniizoidal endotel hiicreleri dahil olmak tizere farkli embriyolojik
kokene sahip ¢esitli hiicre tiplerinden olusmaktadir. Bu hiicre tiplerinin her biri, hepatik

fonksiyonu ¢oklu seviyelerde is birligi i¢inde diizenleyen fonksiyonlara sahiptir (19).

Hepatositler karaciger hacminin %78’ini olusturan, karacigerin birincil epitel hiicre
popiilasyonudur (20). Karacigerin hepatik arter, portal ven ve hepatik ven olmak tizere li¢
ana damar vardir. Hepatik arter, aorttan aldig1 kani karacigere tasir. Portal ven ise dalak,
pankreas, safra kesesinden aldigi kan ile karacigeri beslemektedir. Kan, karacigeri

besledikten sonra hepatik ven araciligiyla vena cava inferiora dokiilmektedir (21).

Kolanjiyositler, karacigerde en ¢ok bulunan ikinci epitel popiilasyonudur ve safra
kanallarinin liimenini kaplayan hiicreler olarak daha geleneksel bir epitel islevine sahiptirler.
Stellat hiicreleri, hareketsiz veya aktif durumda bulunabilen dinamik bir hiicre
popiilasyonunu temsil etmektedir. Hareketsiz durumdaki yildiz seklindeki bu hiicreler, A
vitaminini lipit damlaciklarinda depolamaktadir. Karacigerin hasar gormesi Stellat
hiicrelerinin aktivasyonuna yol agmaktadir. Aktivasyon lizerine stellat hiicreleri cogalmakta
ve giderek A vitamini depolarinda kayip gézlenmektedir. Stellat hiicreler ayrica karacigerde
kolajenin birikmesinden ve organizasyonundan da sorumludur. Bu siireg, karaciger
hastaliginin son asamasina katkida bulunan kritik bir patoloji olan siroza ilerleyebilen

karacigerde skar olusumuna neden olmaktadir (19).



Kupffer hiicreleri karacigerin yerlesik makrofaj popiilasyonudur. Bu hiicreler, portal
dolagim yoluyla ortaya ¢ikan bir¢ok patojenik uyarani tanimakta ve bir dizi katkida bulunan
faktore bagli olarak, karaciger yara iyilesmesinde proinflamatuar veya antiinflamatuar roller
iistlenebilmektedir (22).

Karaciger siniizoidal endotel hiicreleri benzersiz Ozelliklere sahip 6zellesmis bir
endotel popiilasyonudur. Bu hiicreler siniizoidal liimende delikli elek plakalar1 olusturur ve
bu yap1 belirli bariyer fonksiyonlarmi korurken, plazma ve karacigerdeki hiicre tipleri
arasinda bu boyut sinirlar1 dahilindeki protein ve pargaciklarin degisimi i¢in kritik 6neme

sahiptir (19).

Karaciger ¢ok sayida fizyolojik siire¢ i¢in dnemli bir organdir. Bunlar arasinda makro
besin metabolizmasi, kan hacminin diizenlenmesi, bagisiklik sistemi destegi, biiylime sinyal
yollarinin endokrin kontrolil, lipit homeostazisi ve bircok mevcut ila¢ da dahil olmak iizere
ksenobiyotik bilesiklerin parcalanmasi yer almaktadir (19). Makro besin 6gelerinin
metabolizmasini yiiriitmek i¢in gereken enerjiyi saglamak karacigerin en kritik islevleri
arasindadir. Karacigerin beslenmeyle birlikte glukozu glikojen formunda depolama ve agliga
yanit olarak glikoneojenik yol araciligiyla glukozu birlestirme kapasitesi kritik 6neme
sahiptir. Karaciger, lipitleri okside etmenin yani sira, aynt zamanda diger dokulara
salgilanmak ve depolanmak fiizere fazla lipitleri de paketlemektedir. Ayni zamanda
karaciger, kanda salgilanan proteinlerin ¢ogundan, aminoasitlerin enerji i¢in islenmesinden
ve azotlu atiklarin {ire seklinde viicuttan atilmasindan sorumlu oldugu i¢in protein ve amino

asit metabolizmasinin 6nemli bir isleyicisidir (19).

Safra, bobrekler tarafindan atilmayan maddelerin atilmasina yardimci olmasinin yani
sira, safra tuzlar1 ve asitlerin salgilanmasi yoluyla lipitlerin emilmesine ve sindirilmesine
yardimci oldugu i¢in O6nemli bir sividir. Safra, hepatositlerden safra kanalikiillerine
salgilanmakta ve burada daha kii¢iik kanallardan daha biiyiik kanallara dogru ilerlemekte ve
sonunda duodenumda son bulmakta veya kanal ve oddi basinglariin sfinkteri tarafindan
belirlenen depolama ve konsantrasyon igin safra kesesinde depolanmaktadir. Safra,
duodenuma salgilanmasini takiben enterohepatik dolagima girmekte ve burada atilmayan
safra bilesenleri bagirsak bakterileri tarafindan safra asitlerini olusturmakta, ileumda

emilerek yeniden kullanilmak tizere geri doniistiiriilmekte ve tekrar karacigere tasinmaktadir
(18).



2.2. Karaciger Sirozu

Siroz, tim diinyada 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri olup normal
karaciger hiicrelerinin hasarlanarak bag dokusu ile yer degistirdigi, kronik karaciger
hastaliklarinin son sathasidir (23). Karaciger sirozu karacigerin morfolojik yapisinin yaygin
olarak hepatoseliiler nekroz, bag dokusunda artma, hepatik rejenerasyon, nodiiller olusum

ve artmis fibroz doku ile bozularak degismesi sonucu olusan ilerleyici bir hastaliktir (24).

Siroz terimi ilk kez 1826’da Rene Lannec tarafindan Yunan dilindeki ‘kavrulmus,
esmer’ anlamindaki ‘kirrhos’ kelimesinden alinarak karacigerin otopsideki balmumu
goriinlimiinii anlatmak i¢in kullanilmistir. Sirozun nedenleri sosyo ekonomik ve kiiltiirel
ozelliklere gore degisiklik gostermektedir. Ozellikle bat1 Avrupa ve kuzey Amerika’da daha
cok alkol kullanimina bagli siroz gézlenirken diinyanin diger bolgelerinde viral hepatitler
sirasinda ortaya ¢ikmaktadir. Ulkemizde karaciger sirozunun en énemi nedeni hapatit B
viriisii (HBV) ve hepatit C viriisit (HCV) enfeksiyonlaridir ve bunu alkol ve non- alkolik
steatohepatit (NASH) izlemektedir (25).

Siroz, saglikli karaciger parankiminin fibrotik doku ve rejeneratif nodiillerle yer
degistirmesiyle sonuclanan uzun bir inflamasyon déneminden sonra gelismekte ve portal
hipertansiyona yol agmaktadir. Hastalik, asemptomatik bir agamadan (kompanse siroz)
semptomatik bir asamaya (dekompanse siroz) dogru gelismekte; bunun komplikasyonlari
siklikla hastaneye yatis, yasam Kkalitesinin bozulmast ve yiliksek mortalite ile

sonuclanmaktadir (26).

2.3. Karaciger Sirozu Epidemiyolojisi

Diinyada yaygin saglik problemlerinden biri olan sirozun, epidemiyolojik dagilimi
farkl1 cografyalara gore degiskenlik gostermektedir (27). Bir yandan obezite ve alkol
tiiketiminin artmasi, diger yandan HBV ve HCV enfeksiyonlarinin tedavisindeki gelismeler
nedeniyle sirozun epidemiyolojisi siirekli degismektedir. Siroza bagli 6liimlerin tahmini
sayis1 2019 yilinda 1.472.000 iken ve bu say1 sirozu kiiresel Sliimlerin %2.4' i ile

iliskilendirilmistir ve 2010°daki verilere kiyasla %10 artmistir (28).

Siroz, diinya ¢apinda 14. Orta Avrupa'da ise 4. en yaygin mortalite nedenidir ve her y1l
yaklagik 1.03 milyon 6liime sebep olmaktadir. Giderek artan bir sekilde, sirozun tek bir



hastalik durumu olmadigy, farkli klinik prognostik agamalara gore alt siniflara ayrilabilen bir

hastalik oldugu ve asamaya bagli olarak 1 yillik mortalitenin %1 ile %57 arasinda degistigi
goriilmektedir (29).

Ulusal Hastalik Yiikii Calismasi (GBD) 2017'de, kompanse sirozlu hastalarin sayisinin
100.000 niifus basina 1.395 vakalik yasa gore standardize edilmis kiiresel kompanse siroz
prevalansina karsilik geldigi gosterilmistir (2, 30). Bu calismanin raporlarina gore diinya
capinda tahminen 112 milyon kompanse siroz vakasit ve 10.6 milyon dekompanse siroz
vakas1 gézlenmistir. Bu, 65.9 milyon kompanse siroz vakasinin ve 5.20 milyon dekompanse
siroz vakasinin gézlemlendigi 1990 y1li prevalans rakamlariyla karsilastirildiginda biiytik bir
artis1 temsil etmektedir. Raporlara gore 2017 yilinda kompanse siroz vakalarinin %58.8'inin,
dekompanse siroz vakalarinin ise %60.3"liniin erkeklerde goriilmesi, erkeklerin daha yiiksek

oranda siroza yakalandigini diisiindiirmektedir (31).

Calisma raporlara gére HBV ve HCV ile iligkili sirozun hastalik yiikii azalirken,
alkole bagli ve non-alkolik yagh karaciger hastaligt (NAYKH)’ye bagli sirozun yiikii hizla
artmaktadir. Gelecekte, obezite ve diyabet gibi metabolik hastaliklarin yayginligi nedeniyle
NAYKH’ye bagl sirozun daha yaygin hale gelecegi diisiiniilmektedir (31).

2.4. Karaciger Sirozu Etiyolojisi

Sirozun etiyolojisi cografi olarak farklilik gostermektedir; alkolizm, HCV enfeksiyonu
ve NAYKH bat1 iilkelerinde en yaygin nedenler olurken Asya-Pasifik bolgesinde HBV
enfeksiyonu, karaciger sirozunun birincil nedenidir. Bazi vakalar idiyopatik veya
kriptojeniktir. Son yillarda NAYKH, Amerika Birlesik Devletleri (ABD) gibi Bati
tilkelerinde genel popiilasyonda %30'a varan prevalansi ile kronik karaciger hastaliginin

onde gelen nedeni haline gelmistir (6).

Ancak gectigimiz on yilda karaciger hastaliginin etiyolojisi ve ylikiinde biiyiik
degisiklikler goriilmiistir. HBV asilama kapsaminin arttirilmasi ve HBV'ye karsi etkili
antivirallerin daha 1yi kullanilabilirligi, HBV ile iliskili siroz i¢in kiiresel yasa standardize
edilmis 6liim oranlarimin azalmasina katkida bulunmustur (32). Buna karsilik, obezite ve
diyabet, NAYKH prevalansinda hizli bir artisa yol agmis ve NAYKH ile iliskili siroz igin

kiiresel yasa standardize edilmis 6liim oranlar1 artmistir (33).



ABD'nin Indiana kentinde 9261 siroz hastasi ile gergeklestirilen bir ¢alismada, 2004
yilindan 2014'e kadar, alkolle iliskili siroz hastalarinin oraninda %0.8 ve NAYKH ile iliskili
siroz hastalarinin oraninda yilda %0.6 artis tespit edilmistir. Calismada viral hepatite bagli
siroz vakalarinin orani ise yilda %1.4 azalmistir (34). Almanya'daki tiim hastane
basvurularindan elde edilen verilerin analizinin sonucunda, 2005'ten 2018'e NAYKH ile
iliskili siroz prevalansi dort kat artmistir. Alkol tiiketimine bagli Siroz vakalarinin orani ise
tiim popliilasyonun %352'sini olusturmakta ve Almanya'da sirozun en yaygin nedeni olmaya
devam etmektedir (35).

Bat1 Pasifik bolgesinde olan Japonya'daki 79 hastanede klinik kriterlere gore
belirlenen 48.621 sirozlu bireyde yapilan genis bir ¢calismada 2007'deki siroz etiyolojileri
2014-2016 yillart ile karsilastirildiginda NAYKH ile iliskili sirozda %2’den %9’a ve alkolle
iliskili sirozda %14’ten %25’e bir artis oldugunu gostermistir. Diger yandan HCV ve HBV
enfeksiyonuna bagli siroz vakalarinin oraninda sirasiyla %59'dan %40'a ve %14'ten %9'a
azalma gozlenmesine ragmen HCV ve HBV enfeksiyonu Almanya’da sirozun en yaygin

nedeni olmaya devam etmektedir (36).

Yapilan bir caligmada, diinya genelinde sirozlu erkek hastalardaki 6liimlerin %31.5"
HBYV; %25.5'1 HCV; %27.3" alkole bagl karaciger hastaligi, %7.7'si NAYKH ve %8.0"
diger nedenlerden kaynaklanmaktaydi. Kadinlarda ise HBV ile iliskili siroz (%24.0) ve
alkole bagli karaciger hastaligindan (%20.6) kaynaklanan 6liimler daha diisiik; HCV ile ilgili
oran benzer (%26.7); NAYKH (%11.3) ve diger nedenlerle (%17.3) iliskili oranlarin ise
erkeklere oranla daha ytiksek oldugu bulunmustur (2).

2.5. Karaciger Sirozu Patogenezi

Karaciger sirozu, g¢esitli kronik karaciger hastaliklarinin nihai patolojik sonucudur ve
karaciger fibrozisi, sirozun Onciisiidiir. Karaciger fibrozisinin ve sirozunun baslamasinda ve
ilerlemesinde bir¢ok hiicre tiirii, sitokin ve mRNA (mesajct riboniikleik asit) rol
oynamaktadir (6). Karaciger fibrozisi siireci, karaciger hasarina yanit olarak aktive edilmis
Kupffer hiicrelerin hepatositleri hiicre dliimiine ugratmasiyla baslamaktadir. Bu durum,
perisiniizoidal hepatik stellat hiicrelerin aktivasyonuna yol agmakta ve bu hiicreler, disse ve

portal yollarina fazla miktarda fibréz hiicre dis1 matriks biriktirmeye baslayan



miyofibroblastlara doniismektedir. Bu anormal iyilesme siireci, inflamatuar sitokinler ve

reaktif oksijen tiirleri tarafindan yonlendirilmektedir (37).

Dissenin yeni kalinlasmis ve sikisik alani, hepatositleri siniizoidal kan akisindan
ayirmaktadir. Bu durum fibréz doku ile ¢evrelenmis rejeneratif hepatosit adaciklar ile
sonuglanmaktadir. Baslangicta karaciger fibrozisi, periportal veya periveniiler bolgeyle
simirli kalirken kronik hasar kalici fibroz olusumunu tesvik ettigi i¢in, fibroz lobiiller
arasinda, portal bolgeler arasinda veya portal bolgeler ile merkezi damarlar arasinda koprii
olusturacak sekilde genislemektedir. Siroz ilerledik¢e, hepatik damar yapisi bozularak

hepatik konjesyona, zayif vendz akima ve portal basincin artmasina neden olmaktadir (37).

2.6. Karaciger Sirozu Evre ve Prognozunun Belirlenmesi

Karaciger prognozunu belirlemek i¢in kullanilan iki skor vardir; bunlar Child-Turcotte
Pugh (CTP) skoru ve son donem karaciger sirozu i¢in Onerilen Son Doénem Karaciger
Hastaligi Modellemesi (MELD) siniflamasidir. Bu hastalik skorlari, portal hipertansiyon igin
dekompresif tedavinin sonucunu tahmin etmek iizere tasarlanmigtir. Karaciger hastalig
etiyolojisi ve ciddiyeti genis bir yelpazede olan hastalarda mortalite riskini tahmin etmek

icin prospektif olarak dogrulanmis skorlardir (38).

Child Turcotte Pugh skoru ilk olarak varis kanamasi nedeniyle porto sistemik sant
ameliyat1 geciren hastalarda ameliyat riskini tahmin etmek i¢in Onerilmistir. Bu skorun
birincil versiyonu asit, hepatik ensefalopati (HE), beslenme durumu, toplam bilirubin ve
albiimini icermekteydi. Pugh ve ark. (41), 1972’ de Child-Pugh siniflandirmasini protrombin
zamani veya uluslararasi normallestirilmis oran (INR) ekleyerek ve beslenme durumunu
cikararak degistirmis ve boylece en subjektif unsuru ortadan kaldirmistir. CTP skoru, klinik
caligmalarda karaciger fonksiyon bozuklugunun ciddiyetini degerlendirmek i¢in yaygin

olarak kullanilmaktadir (39).

CTP puaninin aksine MELD puani ileriye doniik olarak toplanan verilerden elde
edilmektedir. MELD puani hesaplamasi serum biluribin, serum kreatinin ve INR degerine
dayanmaktadir. Transplantasyon bekleme siiresinin azaltilmasinda, transplantasyon
bekleyen hastalarin daha iyi siniflandirilmasinda ve seffafligin artmasinda MELD skoru

Oonemlidir (40).



2.7. Karaciger Sirozu Komplikasyonlari

2.7.1. Portal hipertansiyon

Kronik karaciger hasari, kalici iltihaplanma olan fibrojenez ve patolojik anjiyogenez
olmak tizere iki duruma yol agmaktadir. Fibrojenez, karacigerin yaralanmaya verdigi
iyilesme tepkisinin bir parcasidir. Karaciger hasar1 durumunda hasar gormiis hepatositler
inflamasyon araci maddeleri salgilamakta, yaralanma bdlgesine 16kositleri ¢ekmekte ve
bunlar da tiim6r nekroz faktord, interlokin (IL)-6 ve IL-1B gibi proinflamatuar araci
maddeleri, metalloproteinazlar, trombosit kokenli biliylime faktorii, bag dokusu biiyiime
faktorii, dontlisiim biliytime faktorii-p, fibroblast biiylime faktorii ve vaskiiler endotel biiylime
faktorlerini salgilamaktadir. Bu sitokinler ve biiyiime faktorleri fibrojenez ve anjiyogenezde
rol oynamaktadir. Sitokinlerin ve bilylime faktorlerinin aracilik ettigi miyofibroblastlara
farklilasan stellat hiicreleri, hepatositleri daha fazla yaralanmaya karsi koruyan tip I
kolajeninde yiiksek karaciger skar dokusu olustururken doku fibrozisinin birikmesi doku

sertligine yol agmaktadir (41).

Bagka bir mekanizma olarak ilerleyici karaciger dokusu hipoksisi, karaciger
fibrojenezini ve anjiyogenezi de indiiklemektedir. Karaciger anjiyogenezi, karaciger
fibrozunun ilerlemesi ile yakindan iliskilidir. inflamatuar hiicrelerin ve doku fibrozunun
birikmesi, hasarli hiicrelerin kan akisina ve oksijen kaynagina direncini arttirmakta,
dolayisiyla hipoksiye katkida bulunmaktadir. Hipoksiye yanit olarak hepatik stellat hiicreler,
anjiyogenezi indiikleyen vaskiiler endotel biiylime faktoriinii ve anjiyopoietin-1'i serbest

birakmakta ve bu durum fibrozisin ilerlemesine yol agmaktadir (42)

Doku fibrozuna bagli yapisal hepatik degisiklikler ve patolojik anjiyogeneze bagl
hepatik mikrosirkiilasyondaki degisiklikler intrahepatik vaskiiler direnci arttirmaktadir.
Intrahepatik vaskiiler direncin artmasima katkida bulunan diger faktorler arasinda hepatik
liretiminin azalmas1 veya gii¢lii bir vasodilatorii olan nitrik oksidin biyoyararlanimi ve
tromboksan A2 gibi vazokonstriktorlerin hepatik iiretiminin artmasi yer almaktadir. Bu

durum intrahepatik vazokonstriikksiyonuna yol agmaktadir (43, 44).

Portal hipertansiyon (PH), portal ven ve dallarinin basincinda bir artis olarak

tanimlanmaktadir. Portal basing, dogrudan ve dolayli 6lgiim yoluyla dogru bir sekilde



Ol¢iilebilmektedir. Portal basincin dogrudan dl¢limii, yiiksek invazivligi nedeniyle artik
yapilmamaktadir. Portal basincinin dolayli bir 6l¢iisii olan Hepatik Venoz Basing Gradienti
(HVPG) 6l¢iimii, portal basinci 6lgmek i¢in altin standart bir arag olarak kabul edilmektedir.
HVPG, kama hepatik vendz basincindan serbest hepatik vendz basincin ¢ikarilmasiyla
hesaplanan portal ven ile hepatik ven arasindaki gradyandir. PH, HVPG 5 mmHg'nin
tizerinde oldugunda teshis edilirken, klinik olarak anlamli portal hipertansiyon HVPG 10
mmHg'nin {izerinde oldugunda teshis edilmektedir. Bu o6l¢iim, siroz hastalarnin

yonetiminde oldukg¢a 6nemlidir (45, 46).

2.7.2. Gastrointestinal varisler

Ozofagus varisleri ve gastrik varisler, sirotik hastalarin sirasiyla yaklasik %50 ve
%20'sinde goriilen portal hipertasiyon komplikasyonlaridir (44, 47). Ozofagus varisi ilk
olarak 1940 yilinda iinlii bir radyolog olan Richard Schatzki (48) tarafindan, “yemek
borusunun i¢ kisminda diizensiz solucan benzeri bir yiizey olusturan, limene dogru ¢ikinti
yapan genislemis damarlar” olarak tanimlanmistir; HVPG 10 mmHg'nin iizerinde oldugunda
varisler gelismekte ve HVPG 12 mmHg'nin ilizerinde oldugunda potansiyel olarak varis

kanamasi1 meydana gelmektedir (49).

Siroz hastalarinda ayrica yiiksek kan hacmi ve yiiksek kalp debisi olarak tanimlanan
hiperdinamik bir dolasim vardir ancak sistemik vazodilatasyonun neden oldugu diisiik
sistemik vaskiiler direng¢ nedeniyle etkili kan hacmi disiiktiir. Bu hiperdinamik dolasim
portal hipertansiyonu ve varis gelisimini daha da kétiilestirmektedir. Ozofagus varisleri
kompanse sirozlu hastalarin %30'unda, dekompanse sirozlu hastalarin ise %60'inda
goriilmektedir. Her kanama dénemi %20'lik bir mortalite oran1 tasimaktadir (50). Ozofagus
varislerinden kaynaklanan kanama tehlikesini 6nlemek i¢in lif iceriginin azaltilmasi yalnizca

ilerlemis sirozda tavsiye edilmektedir (51).

2.7.3. Asit

Asit, periton boslugunda sivi birikmesi olarak tanimlanir ve sirozun en sik goriilen
komplikasyonudur. Asit komplikasyonu olan hastalarin %80°i siroz hastasidir. Malignite,
kalp yetmezligi, tiiberkiiloz, pankreatit ve bazi nadir nedenler asitin diger sebepleridir (52).

Hastalarin yaklasik %50'sinde tanidan sonraki 10 yil i¢inde asit geligmektedir. Hafif asit
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yalnizca ultrasonla tespit edilebilirken orta ila siddetli asit, belirgin karin sisligine neden

olabilmektedir (53, 54).

Sirozdan kaynaklanan asitler portal hipertansiyonun dogrudan bir sonucu olarak
gelismektedir. Siniizoidal portal hipertansiyon, artan nitrik oksit aktivitesi ve sistemik
vazodilatasyon durumuyla iligkilidir. Bu, baslangigta artan kalp debisi ve hiperdinamik
dolasim durumuyla telafi edilen etkin dolasim hacminde bir azalmaya yol a¢gmaktadir.
Bobrek perfiizyonu azaldik¢a sodyum ve su tutucu mekanizmalar tetiklenmekte ve bu da
diliisyonel hiponatremiye yol agmaktadir. Sinilizoidal basing arttik¢a hepatik lenf tiretimi
artmaktadir. Lenfatik drenaj mekanizmalar1 asir1 yiiklendiginde, fazla miktardaki lenf,

periton boslugunda toplanmakta ve asit olusumuna neden olmaktadir (51).

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Birligi (AASLD), goriintiileme yontemlerinde asit
bulunan ancak klinik olarak tespit edilemeyen hastalarin 3 aylik bir aradan sonra veya asit
klinik olarak belirgin hale geldiginde tekrar goriintilenmesini onermektedir. Asit ve sivi
tutulumunu yeterli diizeyde yonetmek icin hastalar siklikla farmakolojik ve farmakolojik

olmayan tedavilerin bir kombinasyonuna ihtiya¢ duymaktadir (55).

Birinci basamak tedavi, giinde 2 g'in altina kadar sodyum kisitlamasidir; hastada es
zamanli hiponatremi varsa sivi kisitlamasi da ek olarak oOnerilebilmektedir. Tedavideki

sonraki adimlar genellikle diiiretiklerin baglatilmasini igermektedir (37).

2.7.4. Hiponatremi

Hiponatremi tipik olarak serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEg/L'nin altinda
olmast olarak tanimlanmaktadir. Sirozlu hastalarda goriis birligi ile hiponatremi, serum
sodyumunun 130 mEq/L'nin altinda olmasi1 olarak tanimlanmistir. Avrupa'da hem yatan hem
de ayakta tedavi goren hastalar1 kapsayan bir ¢alismada sirozlu hastalarin %21.6'sinda
sodyum 130 mEq/L'min altinda, %5.7'sinde 125 mEq/L'nin altinda ve %]1.2'sinde 120
MEQ/L'nin altinda bulunmustur (56). Siroz olan hiponatremili hastalarda genellikle
dekompanse karaciger hastaligi vardir ve karaciger transplantasyonu (LT) Oncesi
hiponatremi, transplantasyon sonrast donemde dnemli bir prognostik belirte¢ olabilmektedir
(57).
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Cok merkezli prospektif analizinde hiponatremi derecesi refrakter asit, hepatik
ensefalopati, spontan bakteriyel peritonitit (SBP) ve hepatorenal sendrom ile baglantili
bulunmustur (56). Baska bir ¢alismada, hiponatreminin MELD 6ngériicti degerine katkida
bulundugunu gosterilmistir (58). Diisiik serum sodyum diizeyi, bobrek perflizyonunun
azalmasina ve renin-anjiyotensin aldosteron sisteminin uyarilmasina yol agan etkili dolagim
hacminin azalmasindan kaynaklanan antidiliretik hormonun hipersekresyonundan

kaynaklanmaktadir (59).

Sodyum seviyeleri 125 mEq/L'nin altina diistiigiinde, semptomatik hiponatremi ortaya
¢ikmakta; bu durumda kafa karigikligi, bulanti, kusma, yiirlime bozuklugu ve kas kramplari
gibi semptomlara neden olmaktadir (56). Ciddi hiponatremi, genellikle refrakter asit, sik ve
biiyiik hacimli parasentez, hepatik ensefalopati, SBP, hepatorenal sendrom (HRS) ve akut
kronik karaciger yetmezligi gibi durumlarla es zamanli olarak ortaya c¢ikmaktadir. ilk
tedaviler giinde 1.5-2 litre sivi kisitlamasi, diiiretiklerin kesilmesi, aloumin uygulamasi,

ciddi ve semptomatik durumlarda hipertonik tuzun kullanimini igcermektedir (60).

2.7.5. Spontan bakteriyal peritonit (SBP)

Spontan bakteriyal peritonit, sirozlu hastalarda sik goriilen ve ciddi bir
komplikasyondur. Ates, karin agrisi ve akut bobrek hasari olan siroz hastalari, asit sivisinda
bir enfeksiyon olan SBP agisindan degerlendirilmelidir. Bu hastalarin bagisiklik sisteminde
sirozla iligkili spesifik degisiklikler vardir ve hastalar enfeksiyona olduk¢a duyarlidir (61).
Tani parasentez yapilarak ve sivinin nétrofil hiicre sayimi ve bakteri kiiltiirii agisindan

incelenmesiyle konur (62, 63).

Hastanede yatan sirozlu ve asitli hastalarda SBP insidans1 %5-25 arasindadir (64).
Brezilya'da 2002 yilinda hastaneye yatirilan sirozlu 1031 hasta iizerinde yapilan bir
caligmada, SBP prevalansi %11 ve iligkili mortalite oran1 %22 olarak bulunmustur (65).
SBP'li hastalarin mortalite oranlar1 %20-30 arasinda degismektedir. Tedavisi, antibiyotik
tedavisi ve albliminle hacim genisletme tedavisi olmak {izere iki temele dayanmaktadir. SBP
Oykiisii olan tiim hastalar ayn1 zamanda karaciger nakli agisindan da degerlendirilmelidir
(66).
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2.7.6. Hepatorenal sendrom

Hepatorenal sendrom sirozun yiiksek morbidite ve mortalite ile iligkili ciddi bir
komplikasyonudur. Bobreklerdeki fizyolojik mekanizmalar1 asan ve glomeriiler filtrasyon
hizinin azalmasina yol agan fonksiyonel dolasim degisiklikleriyle karakterizedir. Siroz
nedeniyle hastaneye bagvuran hastalarin %19-26'sinda ve alkolle iligkili ciddi hepatiti olan
hastalarin %32'sinde serum kreatinin seviyesindeki artigla belirlenen akut bobrek fonksiyonu
bozuklugu rapor edilmistir. Yeterli bobrek kan akisinin yeniden saglanmasi, bobrek
fonksiyonunda iyilesmeye yol acar ve bu, karaciger nakli veya vazokonstriktor ilaglarla
saglanir. Hepatorenal sendromun terminolojisi, tanim1 ve siiflandirilmasi, son 10 yilda

onerilen degisiklikler nedeniyle 6nemli dl¢iide gelismistir (67).

Hepatorenal sendrom-akut bobrek hasari (HRS-AKI) (48 saat i¢inde serum kreatinin
diizeyinde >0.3 mg/dL artis, serum kreatinin diizeyinde baslangica gore >1.5 kat arts,
ditiretik kesilmesine ve 1 g/kg/giin %20-25 albumin ile 2 giinliik siv1 yiiklemesine yanit
olmamasi, asit varlig1l, sok olmamasi, yakin zamanda nefrotoksik ila¢ kullanimi olmamasi,
yapisal bobrek hasari belirtisi olmamasi, proteiniiri olmamasi (>500 mg/giin), hematiiri
olmamasi (yliksek biiylitme alani basina >50 eritrosit) ve bobrek ultrasonunda normal

bulgular ile karakterizedir (67).

Sirozlu hastalarda HRS-AKI kriterlerini karsilamayan fonksiyonel bobrek hasarina
HRS-NAKI (Hepatorenal sendrom- akut olmayan bobrek hasari) adi verilir ve 2’ye ayrilir.
Hepatorenal sendrom- akut bobrek hastaligi (HRS-AKD) bobrek hastaliginin diger
potansiyel nedenlerinin yoklugunda 3 aydan kisa bir siire iginde tahmini glomeriiler
filtrasyon hizinin 60 mL/dak/1.73 m?’nin altina diismesi ve baslangi¢ degeri olarak 3 ay
icinde ayakta tedavi serum kreatinnin mevcut son degeri kullanilarak serum kreatininindeki
artig yiizdesinin %50’nin altinda olmasi olarak tanimlanabilir. HRS-CKD (Hepatorenal
sendrom- kronik bobrek hastaligi) ise bobrek hastaliginin diger potansiyel nedenlerinin
yoklugunda 3 aydan daha uzun bir siire boyunca tahmini glomeriiler filtrasyon hizi 60

mL/dak/1.73 m?’nin altinda olmasidir (67).

2.7.7. Hepatik ensefalopati

Amerika ve Avrupa ortak kilavuzlari hepatik ensefalopatiyi “karaciger yetmezligi

veya portosistemik santlarin neden oldugu beyin fonksiyon bozuklugu” olarak
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tanimlamaktadir. Bu tanim, hafif ndéropsikolojik anormalliklerden komaya kadar norolojik
anormallikler ile karaciger fonksiyon bozuklugu veya portosistemik santlar arasindaki

nedensel iliskinin 6nemini vurgulamaktadir (68).

Hepatik ensefalopatinin (HE) prevalansin1 ve kiimiilatif insidansii kesin olarak
belirlemek zordur. Sirotik hastalarin yilizde %30 ile %45'i asikar hepatik ensefalopatiden
(OHE) %85’1 ise minimal hepatik ensefalopatinin (MHE) etkilenmektedir (69). HE
kendiliginden veya enfeksiyon, kanama, diiiretik doz asimi, elektrolit bozukluklar1 ve

kabizlik gibi tetikleyici kosullarla ortaya ¢ikmaktadir (37).

Geleneksel olarak altta yatan nedene gore ti¢ tip HE farklilasir bunlar; akut karaciger
yetmezliginin temel bir bileseni olarak Tip A, karaciger fonksiyon bozuklugunun
yoklugunda porto-sistemik santlarin bir sonucu olarak Tip B ve karaciger sirozu ve
portosistemik baypast olan hastalarda Tip C olarak smiflandirilabilir (70). HE'nin
patofizyolojisi tam olarak anlagilamamasia ragmen {i¢ kritik faktor tanimlanmistir. Bu
faktorler arasinda hiperamonyemi, sistemik inflamasyon ve glutaminaz gen degisikliklerinin

yol agtig1 oksidatif stres bulunmaktadir (71).

Amonyak, protein sindirimi, aminoasit deaminasyonu ve bakteriyel iireaz aktivitesinin
trtintidiir. Cogunlukla bagirsakta iiretilir ve portal ven tarafindan karacigere tasinir. Yiiksek
amonyak konsantrasyonlar1 toksik oldugundan karaciger, iire dongiisii boyunca sistemik
dolagimdaki konsantrasyonu diizenler (72). Iskelet kas1 ayrica plazmadan amonyak absorbe
ederek ve glutamin salgilayarak kan amonyak seviyelerinin diizenlenmesine katkida
bulunmaktadir. Dekompanse sirozu olan hastalarda, dalli zincirli amino asitlerin (DZAA)
kas alimi, arteriyel amonyak konsantrasyonu ile artmaktadir. Bu nedenle hiperammonemi,
kas metabolizmasini ve glutamin sentezini artirarak aminoasit plazma seviyelerini
diigirmektedir (73). Amonyak, amonyagi metabolize eden tek hiicrelerin, amonyag:
glutamine doniistiiren glutamin sentetaz enzimi yoluyla astrositler oldugu kan beyin
bariyerini gecebilmektedir. Glutamin bir ozmolit gérevi gérmekte ve birikimi astrositedz

sismeye, ardindan beyin 6demine ve metabolik islev bozukluguna yol agmaktadir (74).

Sirozlu hastalar bagirsaktan gelen bakteriyel antijenleri temizleme kapasitesinde
bozulmaya sahiptir. Ayrica, bagirsak bariyerindeki hasar, daha yiiksek oranda bagirsak

bakteri translokasyonu ile sonuglanmakta ve patojenle iliskili molekiiler modeller
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tretmektedir; bagisiklik tepkisinin aktivasyonuna ve sistemik inflamasyona yol agan

Kupffer hiicreleri ile etkilesime girmektedir (75).

Fosfatla aktive olan glutaminaz, glutaminin glutamat ve amonyaga hidrolizini katalize
etmektedir; bagirsakta, bobreklerde ve noronlarda bulunmaktadir. Bagirsak fosfatla aktive
olan glutaminaz konsantrasyonlari, sirozlu hastalarda saglikli bireylere kiyasla daha

yiiksektir; glutaminaz konsantrasyonlar1 da bagimsiz olarak minimal HE varligi ile iliskilidir
(76).

2.8. Karaciger Sirozunda Malniitrisyon

flerlemis karaciger hastalarinda malniitrisyon yaygm goriilmektedir ve siroz
hastalarinda malnutrisyonun goriilme sikligimnin %50-90 arasinda oldugu bildirilmektedir.
Yapilan bir calismada, ilerlemis karaciger hastaligi olan hastalarin %75'inden fazlasi
malniitrisyonla hastaneye bagvurmustur ve kompanse siroz hastalarinin ise yaklasik %401
basvurmustur. Ayni ¢alismada Child-Pugh C sinifi hastalariin %95'i yetersiz beslenmeyle
hastaneye basvurmustur; buna karsilik B sinifi ve A sinift hastalarinda sirasiyla %84 ve

%46.7 bagvuru olmustur (77).

Child-Pugh A sinifi hastalar lizerinde yapilan bir ¢aligma, sirozun erken evrelerinde
bile yetersiz beslenmenin hasta sonuclar iizerinde biiylik etkileri oldugunu goéstermistir.
Esas olarak Child-Pugh A simifi olan bir hasta grubu arasinda, yetersiz beslenenlerin 1 yillik
6liim oran1 yaklasik %20 iken, yeterli miktarda besin alan hastalarin hi¢birinde 1 yillik siire
icinde 6liim goriilmemistir. Enfeksiyonlar, hepatik ensefalopati, asit ve hepatorenal sendrom
gibi komplikasyonlar da yetersiz beslenmeyle birlikte artis gdstermis; ayni calismada,
yetersiz beslenen hastalarin %65'inde komplikasyon gelisirken, iyi beslenen hastalarda bu

oran %11 bulunmustur (78).

Sirozda malniitrisyon, daha yiiksek asit ve hepatorenal sendrom prevalansi, daha uzun
hastanede kalis siiresi ve hastane masraflar1 ve ayrica daha yiiksek mortalite ile iligkilidir.
Bir¢ok tanimlayici ¢alismada, preoperatif malniitrisyonlu ve sarkopeni nedeniyle son donem
kronik karaciger hastaligi nedeniyle transplantasyon yapilan hastalarda daha yiiksek

morbidite ve mortalite oranlari rapor edilmistir (79).
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2.8.1. Sirozda malniitrisyon mekanizmalar:

Karaciger sirozunda malniitrisyonun etiyolojisi multifaktoriyeldir. Azalan enerji ve
protein alimi, inflamasyon, malabsorbsiyon, degisen besin metabolizmasi, hormonal
bozukluklar, hipermetabolizma ve bagirsak mikrobiyom disbiyozisi yetersiz beslenmeye
katkida bulunmaktadir. Ayrica aglik siireleri ve alkol tiikketimi gibi dig faktorlerin de yetersiz

beslenme lizerinde etkisi vardir (80).

2.8.1.1. Azalan enerji ve protein alimi

Karaciger sirozu olan hastalarda diyetle enerji ve protein aliminin azalmasi
malniitrisyona yol acan en yaygin nedendir. Enerji ve protein aliminin azalmasinin nedenleri
olarak ¢esitli mekanizmalar gosterilmektedir (80). Siroz, dncelikle portal hipertansiyon ve
bagirsak gecirgenliginin artmasi nedeniyle bagirsaktan dolasima bakteriyel translokasyonla
tetiklenen proinflamatuar bir durumdur. Sistematik inflamasyon, ates, anoreksi ve tat
degisiklikleri de dahil olmak iizere beyin aracili bir dizi tepkiye neden olmaktadir (81).
Sirozda anoreksijenik etkiler gdsteren ve enerji harcamasini artiran sitokinlerin tiretimi
artmaktadir. IL-1 gibi proinflamatuar sitokinlerin ve sitokinleri serbest birakan uyaricilarin

besin aliminin hem miktarini hem de sikligini azalttig1 gosterilmistir (82).

Asitin mide rezervi, istah azalmasi ve erken doyma iizerindeki etkisinin yani sira;
tekrarlanan parasentez Oonemli besin kayiplarina neden olmaktadir. Asit sivist onemli
miktarda makro besin igerigine sahiptir ve bunun biiyiik hacimli parasentez yoluyla
c¢ikarilmasi, enerji kaybina neden olmakta ve bu durum ilerlemis sirozda goriilen katabolik

durumu daha da kétiilestirmektedir (83).

Bozulmus glukoz ve insiilin metabolizmas1 ayni1 zamanda istah1 ve besin alimin
kontrol etmeye yardimc1 olan hormon seviyelerini de etkilemektedir. Leptin, enerji aliminin
baskilanmasi ve enerji harcamasinin hizlandirilmasinda rol oynamaktadir; ghrelin, diger
adiyla aclik hormonu ise yemekten once istah1 ve besin alimint uyarmak i¢in artmaktadir.
Karaciger sirozunda leptin ve ghrelinin bazal konsantrasyonlarinin bozuldugu rapor
edilmistir Sirozda leptin 6nemli 6l¢iide yiikselmektedir, bu da besin aliminin azalmasina ve
dinlenme sirasinda enerji harcamasinin artmasina neden olmaktadir. Ayn1 zamanda ghrelin

seviyesindeki anormalliklerden otiirii  ghrelinin istah1  artirma iizerindeki etkisi
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kaybolmaktadir. Bu bozulmus ghrelin seviyesi, insiilin direnci, yiiksek postprandiyal glukoz

ve serum leptinin asir1 ekspresyonu kombinasyonuyla iliskilidir (84, 85).

Sirozdaki norobilissel bozuklugun spektrumu minimalden belirgin hepatik
ensefalopatiye kadar degismekte ve degisen derecelerde bilis, uyaniklik ve dikkat
bozukluguyla kendini gostermektedir (86). Bu degisen biligsel durum, artan giindiiz uyku
hali donemleriyle birlestiginde, diisiik dereceli ensefalopatisi olan sirozlu hastalarin bile

yeterli besin alimina ulagmas1 zorlagsmaktadir (87).

Sodyumun s1v1 tutulumu ve ardindan periferik 6dem ve asit gelisimi tizerindeki etkisi
nedeniyle, genellikle karaciger hastalig1 olan hastalara verilen ilk diyet tavsiyesi, sodyum
kisitlamas1 Onerisidir. Uluslararas1 fikir birligi kilavuzlari, asit tedavisi i¢in <2000
mg/gilinliik diyet sodyum kisitlamas1 onermektedir fakat diisiik sodyumlu besinlerin ¢ogu
tatsiz oldugu icin diyetteki sodyumun sinirlandirilmast besin aliminin azalmasina neden

olabilmektedir (88).

Cinko ve A vitamini tat biitlinliigiiniin korunmasinda rol oynamaktadir. Cinko, tat
tomurcugu reseptor bolgelerinde rol oynayan tiikiiriik protein sentezinde ve aktivitesinde yer
alir ve ayn1 zamanda bir dizi enzimatik siire¢ ve tat ile ilgili yapisal proteinlerin olusumu
icin  kritik Oneme sahiptir. Tat alma tomurcuklarinin epitelyal hiicrelerinde
mukopolisakkaritlerin iiretimi i¢in A vitamini gereklidir (89). Sirozda ¢inko ve A vitamini
eksikligi tat ve koku alma duyusunu bozabilmekte ve dolayisiyla besin alimin
azaltabilmektedir (90).

2.9.1.2. Malabsorbsiyon ve metabolizmadaki degisiklikler

Sirotik hastalarin %15-30'u hipermetaboliktir ve dinlenme enerji harcamas1 (REE)
%120'nin tizerindedir, bu da beslenme durumunu olumsuz etkilemektedir (91). Yiiksek IL-
1, IL-6 ve donistiiriicli bitylime faktorii seviyeleri de kronik alkolik karaciger hastaliklarinda
yaygindir (92). Bu nedenle inflamasyon, beta-adrenerjik aktivitenin artmasinin yani sira

hipermetabolizmaya ve malniitrisyona katkida bulunan bir faktor olarak goriilmektedir (93).

Kolestatik hastalarda azalan safra akisi, bagirsaktaki safra tuzu varligin1 ve misel

olusumunu azaltmakta, bunun sonucunda yag ve yagda ¢oziinen vitaminlerin
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malabsorbsiyonu gozlenmektedir (92). Alkol bagimliligina sekonder olan ve karaciger
sirozu hastalarinda sik goriilen kronik pankreatit de yag emiliminin bozulmasina katkida

bulunabilmektedir (94, 95).

Sirozda degisen emilimin yani sira yag, protein ve karbonhidrat metabolizmasi da
farkli mekanizmalarla degismektedir. Siroz hastalarinda karacigerin glikojen depolama
yetenegi belirgin sekilde azalmaktadir. A¢lik durumunda hipoglisemi ortaya ¢ikmakta ve
insiilin direncine bagl olarak bozulmus glukoz kullanim1 goriilmektedir. Bozulmus glikojen
depolamasi, glukoneojenezin erken baslamasina yol agmakta; enerji kaynagi olarak kas

glikojeninin, lipitlerin ve proteinlerin kullanimini arttirmaktadir (96).

Protein katabolizmasinin artmasi ve protein sentezinin azalmasi nedeniyle protein
metabolizmasi1 bozulmaktadir. Sirozda, hepatik ensefalopati ve kas kaybinin patogenezinde
rol oynayan serum DZAA konsantrasyonunda azalma ve aromatik amino asit (AAA)

diizeylerinde artis gézlenmektedir (97).

Sirozda lipit metabolizmasi, aclik durumunda hizli oksidasyon, periferik lipoliz ve yag
malabsorbsiyonu ile karakterizedir. A¢lik sirasinda yag depolar1 harekete gecirildiginden
lipitler tercih edilen substrat olarak oksitlenmekte, boylece plazma serbest yag asitlerinin
yani sira gliserol ve keton cisimleri de artmaktadir (98). Yagda ¢6ziinen vitaminlerin
emilmesi i¢in, enterositler tarafindan dolasima emilen miseller olusturmak iizere safra
asitlerine ihtiya¢ vardir. Karaciger sirozu hastalarinda safra asidi metabolizmasindaki

bozukluk vitaminlerin emilim eksikligine yol agabilmektedir (99).

2.8.1.3. Yetersiz beslenmeye potansiyel katkida bulunan bagirsak mikrobiyomu

disbiyozu

Degisen beslenme durumu, sirozda belirgin bagirsak mikrobiyomu disbiyozisi ile
iligkilidir (100). Bagirsak mikrobiyomu, kisa zincirli yag asidi (KZYA) ve DZAA gibi besin
sinyal molekiillerini sentezleme veya degistirme kapasitesine sahip bir besin sinyali
dontstiiriiciisiidir (101, 102).  Bacteroides, Faecalibacterium, Succinivibrio ve
Butyricimonas gibi gesitli bakteri cinslerinin KZYA fiirettigi bilinmektedir (103). Sirozda
KZYA iireten bakteri tilirleri azalmaktadir (104). Bagirsak mikrobiyom bilesiminde gézlenen

bu degisiklik, kas kaybina yol acan inflamatuar yanitlarin aracilik ettigi artan protein
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katabolizmas1 ile iliskilidir (105). Bagirsak mikrobiyomu disbiyozu ayrica bagirsak
gecirgenliginin artmasi ve bakteriyel translokasyon ile de iliskilidir; bu da iltihaplanma ve

sirozun komplikasyonlart ile de iligkilidir (106).

2.9. Karaciger Sirozu Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi

2.9.1. Enerji

Karaciger sirozunda asit ve anoreksi nedeniyle besin tiilketimi zordur, dolayisiyla
sirozlu hastalar arasinda enerji gereksinimleri farklilik gostermektedir. Sirozlu bireylerin
genellikle hiperkatabolizma ve artan proteolizi iceren metabolik bozukluklar nedeniyle artan
enerji ve protein gereksinimleri vardir. Genel olarak, son evre karaciger hastaligi olan ve
asiti olmayan hastalarin enerji gereksinimleri, istirahat halindeki enerji gereksinimlerinin
yaklasik %120-140"1 kadardir. Siroz hastalarinda asit, enfeksiyon veya malabsorbsiyon
varliginda gereksinimler REE’nin %150-175"ine yiikselmektedir. Bu yaklasik 25-35
kkal/kg’na es degerdir ve asir1 beslenmeyi 6nlemek i¢in hesaplamalarda tahmini kuru agirlik

kullanilmalidir (107).

Avrupa Karaciger Arastirmalart Birligi (EASL) kilavuzlari, sirozlu obez olmayan
bireylerin giinde en az 35 kkal/kg tiikketmesini, onermektedir. Kritik hastalig1 olan sirozlu
hastalarin, 35-40 kkal/kg/glin arasinda veya dolayli kalorimetri ile 6l¢iilen REE'nin 1.3 kati

kadar enerji almasi 6nerilmektedir (108).

Malnutrisyon artmis kas katabolizmasi ve sarkopeni ile yakindan iliskilidir. Siroz
hastalarinda sarkopenik obezitede yaygin olarak hedef hastanin ideal viicut agirligina
ulagmas1 veya toplam enerji gereksinmesinmelerini glinliik 15-20 kkal/kg olarak

hesaplanmasidir (108).

Artan NAYKH oranlariin yani sira obezitenin artmasi ile birlikte, sivi retansiyonu
icin diizeltmeler yapildiktan sonra bile sirotik hastalarin %20-35'inin obez oldugu tahmin
edilmektedir. Obez sirotik hastalar, daha yiiksek klinik dekompansasyon riski ve daha
yuksek postoperatif karaciger nakli komplikasyon oranlar1 dahil olmak iizere daha koti
klinik sonuglara sahip olabilmektedir (14). Obez ve sirozlu hastalar i¢in diyet ilkeleri, 500-

800 kkal/giinliik bir eksiklikle orta derecede enerji kisitlamasimi ve giinde ideal viicut
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agirhginin kg basina >1.5 g proteinden olusan yeterli protein alimini igermektedir. Ayrica,
%35-10"Tuk viicut agirlig1 kaybi, hastaligin ilerleme hizinin azalmasiyla iliskilendirilmistir

(108).

Avrupa Karaciger Arastirmalar1 Birligi, asit ve periferik 6dem miktarinin géz 6niinde
bulundurularak bir viicut agirliginin kullanilmasinit 6nermektedir. Hafif asit varsa %5, orta
siddetteyse %10 ve siddetliyse %15 ek agirlik ¢ikarilmasini 6nermektedir (108). Avrupa
Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) ise hastanin cinsiyeti ve boyuna gore

belirlenen ideal viicut agirliginin kullanilmasini 6nermektedir (79).

Oral beslenme destegi ve besin tiiketim zamani dikkat edilmesi gereken Onemli
noktalardir. Hastalarin onerilen protein ve enerji gereksinimlerine ulagmalarina yardimci
olurken az ve sik beslenme ve yiiksek proteinli besinlerin tiiketilmesi bu hasta
poplilasyonunda kullanilan yaygin Onerilerdir. Aksam gec¢ saatlerde (21:00-23:00)
karbonhidrat veya protein igerikli besinlerin tiiketiminin yagsiz kas kiitlesini iyilestirdigi
gosterilmistir ve sirotik hastalara rutin olarak Onerilmektedir. Bu atistirmaliklarin enerji
iceriginin 500-700 kkal arasinda olmas1 ve en az 50 g karbonhidrat igermesi gerekmektedir

(108, 109).

2.9.2. Protein

Sirozda dnerilen makro besin bilesimi temel olarak protein alimina odaklanmaktadir.
Sirotik hastalarda artan protein dongilisii ve katabolizmasina bagli olarak protein
gereksiniminde artis goriilmektedir (110, 111). Hastanin protein gereksinimlerini
karsiladigindan emin olmak, yagsiz viicut kiitlesini korumak i¢in ¢ok dnemlidir. ESPEN
protein gereksinimlerinin 1.0-1.5 g/kg kuru viicut agirhigi olmasi Onerilmektedir (87).
Protein kisitlamalar1 daha 6nce ensefalopatiyi 6nlemek amaciyla uygulanmasina ragmen su
anda tercih edilmemektedir. Akut hepatik ensefalopati nedeniyle hastaneye kabul sirasinda
diisiik proteinli diyetle normal proteinli diyet alan hastalar arasinda hepatik ensefalopatinin
ciddiyeti acisindan bir fark bulunmamaktadir. Ayrica, protein kisitlamasi uygulanan
hastalarda iskelet kas1 yikiminda artis goriilmektedir. Akut ensefalopatili hastalara, protein

alimin1 kisitlamak yerine semptomlari i¢in uygun tibbi tedavi saglanmalidir (112).
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Yapilan bir ¢aligma, yiiksek proteinli diyetlerin sirozlu veya orta derecede hepatik
ensefalopatili hastalarda hastalik prognozunu ve hastalarin mental durumlarini
tyilestirebilecegini gdstermistir. Protein kisitlamasi ise, katabolizmanin bir yan {iriinii olan
amonyak salinimi nedeniyle hepatik ensefalopatiyi kétiilestiren protein katabolizmasina
neden olmaktadir. Randomize bir ¢aligmada, giinde 0.5 g/kg protein tiiketen hastalarin,
giinde 1.2 g/kg protein tiiketen hastalara kiyasla kas yikiminda artis oldugunu gézlenmistir
(112). Son EASL kilavuzlarn ise siroz hastalarinin optimal protein aliminin giinde 1.2- 1.5

g/kg viicut agirlig1 arasinda olmasini 6nermektedir (108).

Dall1 zincirli aminoasitler (DZAA), protein sentezi, protein donilisimii ve enerji
metabolizmasinin diizenlenmesi i¢in gerekli olan amino asitlerdir. AAA'lar ise normalde
karaciger tarafindan metabolize ve detoksifiye edilir. Ancak ilerlemis karaciger hastaligi
olan hastalarda, hepatosit fonksiyonunun bozulmasi ve portal santin bir sonucu olarak
AAA'ar birikmektedir (113). Sirozlu hastalarda DZAA seviyeleri azalmakta, DZAA:AAA
orani diismektedir. Ayn1 kan-beyin bariyeri tasiyicisi icin DZAA ve AAA rekabet etmektedir,
dolayistyla DZAA'min azalan serum konsantrasyonlari ile birlikte AAA olan triptofanin
bariyerden gecisi artmaktadir. Daha fazla triptofan alimi, beyindeki nérotransmitter
sentezinde dengesizlige yol acarak HE'nin 0&zelligi olan biling bulanikligina yol
acabilmektedir Artan serum amonyak konsantrasyonu ayni zamanda ndrotransmisyonu
etkilemekte ve HE'ye neden olmaktadir. Takviyesi beyindeki DZAA ve AAA taginmasi
arasindaki dengenin yeniden saglanmasina yardimci olabilmektedir (114, 115). Daha fazla
calisma gerekli olmasina ragmen, protein intoleransi olan veya olmayan hastalarda DZAA

alim diizeyi 0.25 g/kg/giin olarak onerilmektedir (108).

Takviye olarak DZA A’in kas kiitlesi tizerinde de olumlu bir etkisi vardir (116). Sirozlu
hastalarda kaslara amino asit alimi1 bozulmaktadir; DZAA'ler lipolizi ve proteolizi onler,
albiimin sentezini uyarir, nitrojen dengesini iyilestirir, kas kiitlesi {izerinde olumlu etkiye
sahiptir ve ayrica bu grup hastada hepatik ensefalopatide, genel durumlarinda ve yasam
kalitesinde iyilesmeler gosterir (117). Ozellikle 18sin, insiilin direncini azaltmakta ve glukoz-

alanin dongiistinli uyararak iskelet kasindaki glukoz oksidasyonuna katki saglamaktadir
(118).

Bitkisel protein bagirsak mikrobiyomunun kompozisyonunu olumlu yonde

etkileyebilmektedir (119). Hastalar bitki bazli ve siit kaynakli proteinlerden daha yiiksek
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oranda protein alimindan yararlanabilirler. Bitki bazli ve siit kaynakli proteinleri
desteklemenin patofizyolojik nedenlerinden biri, bu besinlerde bulunan DZAA aliminin
artmasidir (120, 121). Sirozlu hastalarda amino asit metabolizmasindaki ve instilin
direncindeki degisiklikler nedeniyle, iskelet kasinda protein sentezi icin mevcut DZAA'larda
bir dengesizlik vardir (122). DZAA aliminin artmasi istahi1 artirabilir, kas sentezini artirabilir

ve yasam kalitesini iyilestirmede bir etkiye sahip olabilmektedir (121, 123).

Yapilan randomize kontrollii bir c¢alismanin sonuglarmma gore, 30-35 kkal/giin
beslenme miidahalesinin bir pargasi olarak bitki bazli proteinden zengin bir diyetin (1-1.5
g/giin) hepatik ensefalopatiyi, yasam kalitesini ve iist orta kol ¢evresi ve sonraki donem

hastaneye yatig gibi parametreleri iyilestirebilecegini gostermistir (124).

Muto ve ark. (125), 646 hasta lizerinde ¢ok merkezli, randomize kontrollii bir ¢alisma
gerceklestirmistir. Bu ¢calismada 2 y1l boyunca takibin sonucunda, giinde 12 g DZAA verilen
dekompanse sirozlu deneklerde serum albiimin seviyelerinde artis ve karaciger yetmezligi
oraninda azalma rapor edilmistir. Bunun yaninda DZA A'ler hayatta kalma oranini veya varis
kanamasi oranlari gibi diger 6nemli noktalar1 iyilestirmemistir. DZAA'ler ilerlemis karaciger
hastalig1 olan hastalarda 6nerilmekle birlikte bunlarin ticari formiillerdeki tadi ve yiiksek

maliyeti, hastalarin diyetlerine dahil etmelerine engel olusturmaktadir (126).

2.9.3. Karbonhidrat

Kronik karaciger hastaligi olan hastalarda glukoneogenez oranlar1 artmaktadir; buna
bir dizi faktdr katkida bulunmaktadr. Ilk olarak siroz hastalarinda, hepatositlerin glikojeni
depolama, sentezleme ve parcalama yetenegini azalmaktadir. Bu durum alternatif yakit
kaynaklari olarak yaglarin ve proteinlerin kullanimini tegvik etmektedir. Gece kisa bir aclik

sonrasi sirozlu hastalarda yag ve protein katabolizma hizi artmaktadir (126).

Siroz ve insiilin direnci birbiriyle iliskilidir; sirozlu hastalarin aglik sonrasi serum
insiilin seviyeleri ve tokluk glukoz seviyeleri yiiksektir (84). Insiilin direnci, periferik glukoz
kullaniminm1 azaltmakta ve hepatik glukoz iiretiminin ve hepatik glikojen rezervlerinin
azalmasina neden olmaktadir. Karaciger tarafindan bozulan yikimin bir sonucu olan artan

serum glukagon seviyeleri, glukoneogenez hizin1 artirmaktadir (127).

22



Ugiincii faktor olarak; enfeksiyon, protein katabolizmasini artirmaktadir. Sitokinlerin
ve diger enfeksiyon aracilarinin iiretimi proteolizi aktive etmekte ve DZAA oksidasyonuna
neden olmaktadir. Bu durum, eger diyetle protein alimi yetersizse, kas hiicrelerinin
substratlara yonelik parcalanmasini tesvik edebilmektedir. Sirozlu hastalarda oksidatif
yakitlarin kullanimi, 6zellikle a¢lik durumunda artan lipit oksidasyonu oraniyla iliskilidir

(128).

Sirotik hastalarda hepatositlerin %80'1 islevsiz oldugundan, hiperinsiilinemiye bagli
olarak hipoglisemi sik goriilen bir olaydir (107). Siroz hastalarinda insiilin direnci ve
diyabetin yiiksek prevalansina ragmen karbonhidrat kisitlamasi Onerilmemektedir.
Bozulmus glikojen sentezi ve karacigerdeki glikojen depolarinin sinirli olmasi nedeniyle,
diizenli karbonhidrat alim1 hipogliseminin 6nlenmesine yardimci olabilmektedir. Hastalara,

hipoglisemi riskini azaltmak i¢in az ve sik yemeleri tavsiye edilmektedir (129).

Bu hastalarda karbonhidratlardan zengin besinler igeren dort ila alti 6glin
onerilmektedir. Protein koruyucu etkisi i¢in karacigerin durumuna gore karbonhidratin 300-
400 g/giin olmas1 gerekmektedir (107). Diyet referans alimina gore enerjinin %45-65'inin
karbonhidratlardan gelmesi onerilmektedir (130). Ozofagus varislerinden kaynaklanan
kanama tehlikesini dnlemek icin posa igeriginin azaltilmasi yalnizca ilerlemis sirozda

tavsiye edilmektedir (131).

Gece geg saatlerde 50 g kompleks karbonhidrattan olusan atistirmaliklarin tiiketilmesi
aclik siiresini kisaltmakta ve gece katabolizmasindan kaynaklanan olumsuz degisiklikleri
ortadan kaldirmaktadir, ayn1 zamanda nitrojen metabolizmasini iyilestirmekte ve uzun
vadede, yagsiz viicut kiitlesinin artisina yol agmakta ve sarkopeniyi tersine ¢evirmektedir
(132, 133). Diger yandan, glinde 5-6 6giin ile sik beslenme, giin i¢indeki katabolizma
olaylarinmi kisaltmaktadir (134).

Gece veya giindiiz 710 kkal/giin atistirmalik almak iizere randomize edilen 100'den
fazla siroz hastasini igeren bir ¢alismada, gece grubu, baslangica kiyasla 3, 6 ve 12. aylarda
toplam viicut proteinini énemli 6lgiide artirmistir. Giindiiz grubunda 12 aylik bir siire
boyunca toplam viicut proteininde baslangica kiyasla anlamli bir degisiklik olmamuistir.
Ayrica, saglikla iliskili yasam kalitesi Ol¢limleri hem gece hem de giindiiz atigtirma

gruplarinda degerlendirilmis ve 6. ayda gece grubunda fiziksel, sosyal islevsellik, duygusal
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ve saglik sikintis1 puanlarinda anlaml artislar gézlemlenmistir, 12. aya gelindiginde ise hem
giindiiz hem de gece atistirma gruplarinin yasam kalitesi puanlarinda 6nemli artislar

goriilmiistiir (135).

2.9.4. Yag

Sirozda, plazma serbest yag asitleri, gliserol ve keton cisimcikleri, aglik durumunda
artmaktadir. Viicut, yag1 enerji substrat1 olarak tercih etmekte ve lipoliz, lipid depolarmin
aktif mobilizasyonu ile artmaktadir. Genel olarak enerjinin yagdan gelen orani %25-40
arasinda onerilmektedir. Orta zincirli yag asitleri, safra asitlerinin yoklugunda sindirilen ve
emilen yag asitlerini igerdikleri i¢in yagin malabsorbsiyonunu azaltmada etkili
goriilmiislerdir (107). Kolestazli hastalarda diyetteki birincil yag kaynagi olarak orta zincirli
trigliseridlere onem verilmektedir ¢iinkii bunlarin emilmeleri i¢in safra asitleri veya

pankreatik lipazlara ihtiya¢ yoktur (136).

2.9.5. Vitamin ve mineraller

Yagda ¢ozlinen vitaminlerin eksikligi karaciger sirozunda, Ozellikle safta asitinin
yetersiz temini nedeniyle kolestazli hastalarda sik goriilmektedir. Yagda ¢6ziinen vitamin
eksikliklerinin gelismesinin diger nedenleri arasinda yeterli oral alimin azalmasi,
malabsorbsiyon, retinol baglayici protein gibi tasiyici ve transfer proteinlerinin sentezinin
azalmas1 yer almaktadir. Kolestatik karaciger hastaligi olan kisilerde osteoporoz riski
yiiksektir. Bu risk tim hastalarda degerlendirilmeli ve kemik yogunluguna fayda
saglayabilecek yasam tarzi degisikliklerine 6nem verilmelidir. Standart baslangi¢ destegi her
giin 2000 IU D3 vitamini ve 1200-1500 mg kalsiyumu i¢cermektedir (137).

Transplantasyon diisiiniilen karaciger hastaligi hastalarinin gogunlugu A ve D vitamini
eksiklikleriyle hastaneye bagvurmaktadir (138). Genel popiilasyonda D vitamini eksikliginin
prevalansi, serum 25(OH)D konsantrasyonlarinin <20 ng/mL olmas1 dikkate alindiginda
%20-100 arasinda degismekte ve tiim yas gruplarimi etkilemektedir (139). Kronik karaciger
hastalig1 olan hastalarda, hastalarin %64-92'sinde 20 ng/mL'nin altindaki D vitamini (25-
hidroksivitamin D) diizeyleri rapor edilmistir ve bu durum kolestatik kosullar ve genellikle

daha ilerlemis hastalik ve CTP skoru ile ters iligkili bulunmustur (140, 141). Son veriler,
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HCV, NAYKH ve hepatoseliiler karsinom gelisme gosteren hastalarda D vitamini diizeyleri

ile tedaviye yanit arasinda yakin bir iligki oldugunu gostermektedir (141-143).

B grubu vitaminlerinin eksiklikleri sirozda daha az yaygindir ¢iinkii genellikle ¢ok
cesitli besinlerde bulunmaktadir. Tiamin eksikligi, Wernicke ensefalopatisi ve Korsakoff
sendromunun yani sira, kalp yetmezligi gibi ciddi ve geri doniisii olmayan komplikasyonlara
yol acabilmektedir. Daha az yaygin olmasina ragmen B¢, B12 vitamini ve folat eksiklikleri

de anemi ve noropatiye yol agcabilmektedir (108).

Sirozlu bireylerin ¢ogunda eser element olan ¢inko eksikligi gézlemlenmektedir.
Diyare, mide bulantisi, anoreksi ve kotii beslenme, ¢inko eksikliginden kaynaklanan tat
degisiklikleriyle birlesen bu eksikligi daha da kétiilestirmektedir. Cinko ve A vitamini
seviyelerinin normal sinirlarda olmasi, tat alma duyusu {izerinde olumlu bir etki
yaratmaktadir ve dolayisiyla besin alimini artirarak beslenme durumunu dolayli olarak
iyilestirebilmektedir (144). Hepatik ensefalopatisi olan ve 1.0 g/kg/giin protein diyeti alan
79 sirozlu hasta {izerinde yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada, giinliik 225 mg oral
cinko takviyesinin hepatik ensefalopati derecesini dnemli 6l¢iide azalttigi, CTP skorlarim

iyilestirdigi ve yasam kalitesi 6l¢iimlerini iyilestirdigi bulunmustur (145).

Bakir ve ¢inko, ince bagirsagin firgamsi kenarinda emilim icin rekabet¢i bir sekilde
etkilesime girmektedir. Bu nedenle, uzun siireli ¢inko takviyesi kullanildiginda, mikrositik
anemi, ndtropeni ve 16kopeni gibi bulgularla ortaya ¢ikan bakir eksikliginin ¢okelmesi goz
oniinde bulundurulmalidir (146). Bakir karacigerde depolanmakta ve bu nedenle takviyeden
once izlenmesi Onerilmektedir. Safra atiliminin bozulmasi nedeniyle sirozlu hastalarda
manganez seviyeleri genellikle yiiksektir. Bu, beynin baz1 kisimlarinda segici manganez
birikmesine yol agmaktadir bu nedenle sirozda manganez takviyesinden kaginilmalidir
(147).

Serum magnezyum seviyeleri sirozda siklikla diisliktiir ve istah azalmasi, kas
kramplari, halsizlik ve diger semptomlarin yani sira tat alma duyusunun azalmasma da
katkida bulunabilir. Yetmis bes sirozlu hastay1 saglikli bireylerle karsilastiran bir ¢alismada,
serum magnezyum seviyeleri ile tat fonksiyonu arasinda, anlamli bir negatif iliski
bulunmustur. Oral magnezyum takviyesi istah ve tat alma bozuklugu i¢in faydal

olabilmektedir (90).
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Hiponatremi sirozlu hastalarda yaygindir ve sodyum alimi diisiik oldugunda, su alimi
degismediginde veya arttifinda ortaya ¢ikma olasiligi daha yiiksektir. Bu nedenle hem
sodyum hem de su alimimin dikkatli bir sekilde izlenmesi gerekmektedir. Asitli hastalarda

diyetle sodyum aliminin azaltilmasi dnerilmektedir (60).

2.10. Diyet Kalitesi

Diyet kalitesi indeksleri olarak adlandirilan araglar, popiilasyonlarda belirli bir kaliba
veya bir dizi 6neriye baglilik diizeyini degerlendirirler. Diyet Kalite indeksleri, beslenme
kalitesini degerlendirmeyi amagclayan algoritmalardir. Kronik hastaliklarin ilerlemesini
azaltmada diyet kalitesinin rolii giderek onem kazanmaktadir. Diyet Kalitesi Indeksleri,
genel diyeti degerlendirmeyi ve bireyleri yeme davranislarinin ne 6l¢iide "saglikli" olduguna
gore siniflandirmayr amaglayan algoritmalardir. Onceden tanimlanmis indeksler, mevcut
beslenme bilgisine dayali olarak beslenme kaliplarini1 degerlendirmek ve bulasici olmayan
hastaliklar i¢in beslenme risk faktorlerini degerlendirmek amaciyla Oncelikle beslenme

epidemiyolojisi i¢in gelistirilmistir (148).

Bu indesklerin {i¢ ana kategorisi vardir bunlar; beslenme bazli gostergeler, besin ve
besin grubu bazli gostergeler ve biiyiik ¢ogunlugu olan kombinasyonlaridir. Genellikle besin
gruplar1 i¢indeki ve arasindaki diyet cesitliliginin ol¢iiliiliiglinii, besinler gereksinimlerle
karsilastirildiginda  besin  gruplarinin  miktarlar1 veya porsiyonlarinin yeterliligini,
tiiketilmesi gereken besinlerin 6l¢iisiinii ve makro besinlerin genel dengesini i¢germektedir

(148).

Saglikli Yeme Indeksi (SYT), Diyet Kalitesi indeksi (DQI), Saglikli Diyet Gostergesi
(HDI) ve Akdeniz Diyetine Baglilik Skoru (MEDAS), kapsamli sekilde atifta bulunulan ve
dogrulanan dort orijinal diyet kalite puanidir. Cesitli indeksler bu orijinallerden uyarlanmis
ve degistirilmistir. Diyet kalite indekslerinin birincil veri kaynagi, bireysel veri toplama

araglaridir bunlar besin tiiketim kayitlar1 ve besin siklig1 anketleridir (149).

Patterson (150) tarafindan 1994 yilinda yayinlanan ilk diyet kalitesi indeksi ABD’deki
5484 yetiskinin diyetini analiz eden epidemiyolojik bir calismaya dayanmaktadir. Indeks
sekiz maddeden olugsmaktaydi ve bunlarin altis1 spesifik besinlerle (toplam yag, doymus yag

asitleri, kolesterol, protein, sodyum ve kalsiyum) ilgiliyken geri kalan ikisi yalnizca besin
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gruplarinin (meyve ve sebzeler, tahillar ve kurubaklagiller) alimmi degerlendiriyordu.
Calismada diisiik indeks puanlarinin vitamin ve mineral alimiyla pozitif, yag alimiyla ise

negatif iligkili oldugu saptanmistir (150).

Bu indeksi temel alan Haines ve ark. (151), Revize Edilmis Diyet Kalitesi indeksini
(DQI-R) olusturmuslardir ve Amerikan halkina yonelik Onerilerde daha sonra meydana
gelen degisiklikleri yansitmaya ¢alismislardir. En 6nemli yeni 6zellik, diyet ¢esitliliginin ve
Olctliiliigiin belirli 6geler olarak dahil edilmesidir. Cesitlilik, 4 besin grubu kategorisinin 23
alt kategorisi kullanilarak puanlanmistir ve iki arastirma giinii boyunca kaydedilmistir,
Olciiliiliik, eklenen sekerler, istege bagli yag, sodyum alimi ve alkol alimi agisindan
Olciilmektedir. Puanlama kriterleri Besin Rehberi Piramidinden alinmis ve kisi basina enerji
alimina gore ayarlanmistir; boylece indeks hem besin hem de besin grubu alimini analiz

etmektedir (151).

Daha sonra, farkli beslenme aligkanliklarina sahip popiilasyonlar arasindaki diyet
kalitesini karsilagtirmak ve beslenme gecislerinin mevcut asamalarini degerlendirmek igin
Kim ve ark. (152), ilk olarak Cin ve ABD’de uygulanan Diyet Kalitesi Indeksi-
Uluslararasi'y1r (DQI-I) gelistirmislerdir. DQI-I; yeterlilik, cesitlilik ve genel denge olmak
tizere diyetin li¢ ana yoniine odaklanmistir. DQI-I indeksinde toplam puan 0 ila 100 arasinda

degismektedir (152).

Amerika Birlesik Devletleri Tarim Bakanlhigi (USDA), 1995 yilinda, Amerikan
diyetlerinin kalitesindeki degisiklikleri izlemek ve beslenme miidahale stratejileri
gelistirmek ve degerlendirmek amaciyla Kennedy ve ark. (153) tarafindan tasarlanan SYI’yi

yayinlamistir.

Akdeniz Diyeti, “yiiksek oranda tekli doymamis yag asitlerinin (TDYA) doymus yag
asitlerine (DYA) oraniyla karakterize edilen bitki bazli bir diyet olarak tanimlanmaktadir.
Akdeniz Diyeti, kuruyemislerle birlikte ilave yagin ana kaynagi olan zeytinyag: agisindan
zengindir, esas olarak sebzelerden, tam tahillardan ve baklagillerden elde edilen yliksek
oranda posa igerir, balik ve deniz {irtinleri agisindan zengin iken et ve siit iirlinlerinin daha

diisiik alimu ile iligkilidir (154).
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Non alkolik yagli karaciger hastaligi, en yaygin kronik karaciger hastalig1 olarak
ortaya cikmaktadir ve ciddi karaciger hastaligi ve sirozla sonuglanabilecek genis bir
yelpazedeki yagh karaciger bozukluklar1 ile karakterizedir. Inflamasyon ve oksidatif stres,
NAYKH patogenezinde rol oynayan baslica risk faktorleridir. Giinlimiizde NAYKH
egzersize ve nitelik ve nicelik agisindan dengeli beslenmeye dayali yasam tarzi
miidahaleleri, NAYKH y0netiminin temel tas1 olarak kabul edilmektedir. Coklu doymamis
yaglar, polifenoller, vitaminler ve karotenoidler agisindan zengin olan, antiinflamatuar ve
antioksidan etkileriyle Akdeniz diyetinin, kardiyovaskiiler risk faktorlerini dnlemede etkili
oldugu oOne siiriilmektedir. Yetiskinlerde Akdeniz diyetinin metabolik sendrom riskini

azaltmada da etkili oldugu gosterilmistir (155).

Non alkolik yagl karaciger hastaligi; besin alimi, fiziksel aktivite, genetik, epigenetik
ve bagirsak mikrobiyota bilesimi gibi cevresel faktorlerin, gelisimine katkida bulunan
birbirleriyle etkilesime girdiginin gosterildigi ¢ok faktorlii bir hastalik olarak kabul
edilmektedir Ek olarak oksidatif stres, metabolik sendromdaki diisiik dereceli inflamasyonda
ve c¢ogunlukla NAYKHmin NASH'a ilerlemesinde onemli bir anahtar araciyr temsil

etmektedir (156).

Viicut agirligini ve metabolik sendromla iligkili kardiyo-metabolik risk faktorlerini
kontrol etmeyi amaglayan diyet ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi yonetimi, NAYKH
tedavisinin temelini olustururmaktadir (156). Bu baglamda kilavuzlar, NAYKH'nin giincel
tedavisi olarak, yiiksek polifenoller, karotenoidler, posa, coklu doymamais yag asitleri, diigiik
rafine edilmis besinlerin tiiketimini onermektedir (186). Bu oneriler Akdeniz Diyeti’ne
baglilik ile NAYKH arasindaki iliskiyi vurgulayan kanitlara dayanmaktadir. Kontogianni ve
ark. (157) 73 kisinin dahil oldugu ¢alismada 34 katilimcidan karaciger biyopsisi alinmustir,
Caligmanin sonuglar1 Akdeniz Diyeti’'ne daha yiiksek baglihlk, NAYKH gelistirme
olasiligimin daha diisiik olmasiyla iligskilendirilmistir. Baratta ve ark. (158), yiiksek kardiyo-
metabolik hastalik riski tasiyan hafif sisman ve obez bireylerden olusan bir popiilasyonda

Akdeniz Diyeti’ne uyumun NAYKH prevalansi ile ters iliskili oldugunu bulmuslardar.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu calisma, Subat 2023-Mayis 2024 tarihleri arasinda, devlete ait bir {liniversite
hastanesinin gastroenteroloji klinigi ve poliklinigine basvuran, uzman gastroenterolog
tarafindan saglik muayenesi yapilmis, arastirmaya goniillii olarak katilmay1 kabul eden, siroz
tanis1 alan ve tani siliresi son 1 yil ve lizerinde olan 24-65 yas arasindaki 60 bireyle
yuriitiilmistiir. Calismaya iliskin 6rneklem biiyiikliigiiniin belirlenmesi amaci ile gii¢ analizi
yapilmistir. Caligmanin istatistiksel temeli iki bagimsiz gruba iligkin parametre
karsilagtirmalarina dayanmaktadir. Etki biiyiikligiiniin orta diizeyde tutuldugu varsayimi
altinda, iki kitle biiyiikliigiiniin esit oldugu ongoriilerek, I. tip hata degeri 0.05 ve testin giicii
0.90 olarak belirlendiginde, hedeflenen toplam orneklem biiyiikligii 78 olarak
hesaplanmaistir. Ulasilan rneklem biiyiikliigli 60 oldugu i¢in, yapilan yeni gii¢ analizi (post-
power) sonucunda diger parametreler degismeksizin drneklem biiyiikliigii 60 oldugunda
testin gilicii 0.84 olarak hesaplanmistir. Calismaya katilan bireylerin bazilarinin ¢alisma
esnasinda vefatlar1 gergeklestigi icin calisma dis1 birakilmis ve bu yiizden hedeflenen
orneklem biiyiikliigiine ulasilamamistir. Arastirmaya katilan bireyler etiyolojilerine gore
ikiye ayrilmistir. Hepatit B virtisii (HBV) ve Hepatit C viriisii (HCV) hastalik etiyolojisine
sahip bireyler (n=32) ile non-alkolik yagli karaciger hastalifi (NAYKH) hastalik
etiyolojisine sahip bireyler (n=28) karsilastirilmistir. Altmis bes yastan biiyiik bireyler ve

gebe ve emzikli bireyler ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calisma Baskent Universitesi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 18/01/2023 tarihli KA22/519 numarali 23/11 Etik kurul onay1 ile ger¢eklesmistir
(EK-1). Calismaya katilmay1 kabul eden bireylerden goniillii olduklarina dair yazili onam
formu alinmistir (EK-2).

3.2. Arastirmanin Genel Plan1 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Gastroenteroloji klinigine ve poliklinigine bagvuran, ¢alismaya katilmay1 kabul eden
60 siroz hastasina ilk goriismede sosyo-demografik 6zellikleri, beslenme aliskanliklari,
yasam tarzi aligkanliklari, hastalik durumuna iliskin bilgileri sorgulayan ¢oktan segmeli ve

acik uclu sorularin bulundugu anket formu yiiz yiize goriisme yontemi ile uygulanmistir
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(EK-3). Katilimcilarm giinliik enerji ve besin dgesi tiiketimlerini ve Diyet Kalite indeksi-
Uluslararasi (DQI-I) skorunu degerlendirmek i¢in 3 giinliik besin tliketim kaydi alinmistir,
Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi (MEDAS) uygulanmistir (EK-4). Bireylerin viicut agirligs
(kg), boy uzunlugu (cm) kullanilarak beden kiitle indeksi (BK1) (kg/m?) hesaplanmus, triceps
deri kivrim kalmligr (TDKK) (mm), iist orta kol ¢evresi (UOKC) (cm) ve el kavrama
kuvvetleri (kg) gibi antropometrik &lgiimleri yapilmustir. Bireylerin TDKK ve UOKC
olgiimleri alindiktan daha sonra uygun formiiller ile iist orta kol kas ¢evresi (UOKKC), iist
orta kol kas alan1 (UOKKA) ve iist orta kol yag alan1 (UOKYA) degerleri hesaplanmis ve
sonuglar kaydedilmistir (EK-5). Biyokimyasal- hematolojik bulgulara hastane kayitlarindan
ulagilmistir  (Ek-6). Biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesinde arastirmanin
yapildig1 hastanenin referans degerleri kullanilmistir (EK-7). Arastirmaya katilan bireyler
bir gastroenterolog tarafindan degerlendirilerek Child-Turcotte-Pugh (CTP) ve Son Dénem
Karaciger Hastalig1 Modeli-Sodyum (MELD-Na) skorlar1 hesaplanmistir (EK-8). Bireylerin
malniitrisyon durumu Niitrisyonel Risk Skoru (NRS)-2002 ile degerlendirilmistir (EK-9).
Katilimcilarin Akdeniz diyetine uyumunu degerlendirmek icin MEDAS (Akdeniz Diyeti
Baglilik Olgegi) (EK-10) ve diyet kalitelerini degerlendirmek i¢in DQI-I (Diyet Kalite
Indeksi-Uluslararasi) uygulanmistir (EK-11).

3.2.1. Antropometrik ol¢iimler

Antropometrik dl¢iimler beslenme durumunun saptanmasinda; yagsiz viicut dokusu ve
yag dokusu miktarmin viicutta dagiliminin gostergesi olmasi nedeniyle 6nem tagimaktadir.
Viicut agirligi, boy uzunlugu, iist orta kol ¢evresi, deri kivrim kalinliklar1 gibi dlgiimler
siklikla kullanilan yontemlerdir (159).

3.2.1.1. Viicut agirh@

Bireylerin agirlik olgtimleri, hafif giysili, ayakkabilar1 ve ¢oraplart c¢ikartilarak
parasentez sonrasi kuru agirhiklari esas almarak TANITA BC-418 MA ile yapilmistir (159).

3.2.1.2. Boy uzunlugu

Bireylerin boy uzunluklari, ayaklar yan yana ve bas Frankfurt diizlemde (go6z tiggeni

ve kulak kepcesi iistii ayn1 hizada yere paralel) iken mezura ile dl¢iilmiistiir (159).
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3.2.1.3. Beden Kkiitle indeksi (BKI)

Viicut agirliginin  (kg), boy uzunlugunun (m) karesine boliinmesi [viicut
agirhigi(kg)/boy* (m)] ile hastalarin BKI hesaplanmustir. Katilimcilarin BKI degerleri
hesaplandiktan sonra Tablo 3.1°de verildigi gibi Diinya Saglik Orgiitii (DSO) standartlarina
gore siniflandirilmistir (160).

Tablo 3.1. Beden Kiitle indeksi Siniflandirmasi

BKI (kg/m?) Siniflama
<18.5 Zayif
18.5-24.99 Normal
25.0-29.99 Hafif gisman
30.0-34.99 Obez (Diizey 1)
35-39.99 Obez (Diizey 2)
>40.0 Obez (Diizey 3)

BKI: Beden kiitle indeksi

3.2.1.4. Triceps deri kivrim kalinhg (TDKK)

Triseps deri kivrim kalinlig1 (TDKK) “Harpenden Skinfold Caliper” ile alinmis ve li¢
kez ol¢lim tekrarlanarak ortalamasi hesaplanmistir. Hasta frankfort diizleminde ve kol 90-C
acida iken, sol skapula kemiginin acromion prosesinin ucu ile ulna kemiginin olecranon
prosesi arasindaki kol boyu meziir ile dlgiilmiis ve orta noktasi isaretlenmistir. Sol kas
kasilmadan rahatg¢a sallandirildiktan sonra TDKK 6l¢tilmiistiir. TDKK 6l¢timleri Pekcan’in
derleme yazisinda verilen (159) NHANES tarafindan yasa gore belirlenmis standart degerler

ile karsilastirilmistir ve persentil degerlerine gore siniflandirilmistir (Ek 5).

3.2.1.5. Ust orta kol cevresi ((OKC)

Hasta frankfort diizleminde ve kol 90 °C acida iken, sol skapula kemiginin acromion
prosesinin ucu ile ulna kemiginin olecranon prosesi arasindaki kol boyu meziir ile dl¢tilmiis
ve orta noktas1 isaretlenmistir. Sol kas kasilmadan rahatca sallandirildiktan UOKC alinmustir
ve Pekcan’in derleme yazisinda verilen (159) NHANES tarafindan yasa gore belirlenmis

standart degerler ile karsilagtirilmistir ve persentil degerlerine gore siniflandirilmistir (Ek 5).
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3.2.1.6. Ust orta kol kas cevresi (UOKKC)

Tiim hastalarn iist orta kol kas ¢evreleri UOKC ve TDKK degerleri 6l¢iildiikten sonra
uygun formiil ile hesaplanmistir Pekcan’in derleme yazisinda verilen (159) NHANES
tarafindan yasa gore belirlenmis standart degerler ile karsilastirllmistir ve persentil

degerlerine gore siniflandirilmistir (Ek 5).

Ust orta kol kas gevresi = C - (1 x TDKK)

C=Ust orta kol ¢evresi (cm)
TDKK =Triceps deri kivrim kalinlig1 (cm)
n=3.1416

3.2.1.7. Ust orta kol kas alam1 (UOKKA)

Kemik alani i¢in bir diizeltme yapilarak kemiksiz kol kas alanin1 bulmak igin

erkeklerde 10 cm? ve kadinlarda 6.5 cm? kol kas alan1 degerinden ¢ikarilmaktadir (159).

[C—(TxTDKK)]?
am

Ust orta kol kas alan1 (cm?) =

C = iist orta kol ¢evresi (cm)
TDKK= Triceps deri kivrim kalinlig1 (cm)
n=3.1416

3.2.1.8. Ust orta kol yag alam (0OKYA)

Ust orta kol ¢evresi ve TDKK 6lgiiliir ve asagidaki denklem kullanilarak hesaplama
yapilir (159).

Ust orta kol yag alam (cm?) = [C x TDKK/2] — [ © x TDKK?/4 ]

C= Ust orta kol ¢evresi (cm)
TDKK = Triceps deri kivrim kalinlig1 (cm)
n=3.1416
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3.2.2. El kavrama giicii

Bu calismada, katilimcilarin kas fonksiyonunu degerlendirmek i¢in “Takei El
Dinanometresi” kullanarak oOl¢limler gergeklestirildi. Katilimcilardan, dik pozisyonda
dururken serbest birakilmis bir kol ile aleti kavrayip sikmalari istendi. Olgiimler, bireyler
ayakta, dirsek ve el bilegi tam ekstansiyonda iken yapilmistir. Sag ve sol ellerde 3’er saniye
ara ile Ol¢iimler tliger kez tekrarlanarak, kg cinsinden 6l¢iilerek ortalamalar1 hesaplanmistir.
(159). Sag ve sol el i¢in yapilan Olglimlerin ortalamasi, katilimcilarin kas fonksiyonunu
degerlendirmek igin kullamldi. Yaslilarda Sarkopeni Uzerine Avrupa Calisma Grubu
(EWGSOP) kriterlerine gore, erkeklerde 27 kg'in altinda ve kadinlarda 16 kg'in altinda olan
degerler yetersiz kas giicii olarak kabul edilmistir. (161).

3.2.3. Biyokimyasal-Hematolojik bulgular

Bireylerin, klinik veya poliklinige basvurduklar1 andaki bazi biyokimyasal bulgular
[(kan iire azotu (BUN), kreatinin, alanin aminotranseraz (ALT), aspartat aminotransferaz
(AST), gama glutamil transferaz (GGT), toplam protein, albumin, toplam bilirubin, direkt
bilirubin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor)] ve hematolojik bulgularina [(hemoglobin,
hematokrit, C-reaktif protein (CRP), uluslararasi normallestirilmis oran (INR)] dijital

ortamda hastalarin protokol numaralarina ait olan hasta kayitlarindan alinmistir.

3.2.4. Hastalhi@in siddetini gosteren skorlar

Arastirmaya katilan hastalarin  hastalik siddetini  belirlemek amaciyla bir

gastroenterolog tarafindan degerlendirilmis ve CTP ile MELD-Na skorlar1 hesaplanmustur.

Child Turcotte Pugh skorunun hesaplanmasinda asit, ensefalopati, toplam bilirubin,
alblimin ve protrombin zaman1 hesaplanmakta, buna karsilik gelen puanlar toplanmaktadir.
Buna gore 5-6 puan alanlar CTP A, 7-9 puan alanlar CTP B, 10-15 puan alanlar CTP C olarak
siniflanmaktadir. CTP evresi A’dan C’ye ilerledik¢e hastaligin siddeti artmaktadir, CTP

skoru formiilii ve siniflandirilmas1 EK-8’de gosterilmistir.
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Tablo 3.2. CTP Evresinin Hesaplanmasi ve Degerlendirilmesi

Puan 1 2 3
Asit Yok Hafif Orta
Ensefalopati Yok Grade 1-2 Grade 3-4
Biluribin 1-2 mg/dL 2-3 mg/dL >3 mg/dL
Albiimin >35¢g 28-35¢g <28¢g
PT 1-4 sn 4-6 sn >6 sn

A :5-6 puan B:7-9 puan C:10-15 puan

MELD Skor Formiilii

MELD=3.78 X loge (Bilirubin mg/dl) + 11.2 X loge (INR) + 9.57 X loge (kreatinin
mg/dl) + 6.4

Karaciger sirozu hastalarinda MELD-Na skoru hesaplamada toplam bilirubin, INR,
kreatinin  diizeyleri ve sodyum degeri kullanilmaktadi. ~MELD-Na  skoru
degerlendirmesinde bir siniflama bulunmadigi i¢in, bu arastirmada degerlendirme yapilirken
arastirmaya katilan karaciger sirozu olan hastalarin MELD-Na skorlariyla 6ngoriilen
mortalite oranlar1 arasindaki iliskiye gore puanlanmasi yapilmaktadir. Skor puani arttikga
hastalik siddeti de artmaktadir, MELD-Na skoru formiilii ve 6ngoriilen mortalite oranlari

EK-8’de gosterilmistir.

MELD-Na Skor Formiilii

MELD-Na=MELD Skoru - Na — 0.025 x MELD x (140-Na) + 140

Tablo 3.3. MELD-Na Skoru ve Mortalite Oranlari

MELD-Na Skoru Mortalite (%)
<17 <2
17-20 3-4
21-22 7-10
23-26 14-15
27-31 27-32
>32 65-66
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3.2.5. Beslenme durumunun saptanmasi

Aragtirmaya katilan hastalarin besin tiiketimleri 2 giin hafta i¢i 1 giin hafta sonu olmak
iizere kaydedilmistir (EK-4). Ug giinliik besin tiiketim kaydi1 formu katilimcilara verilmis ve
nasil doldurulmasi gerektigi arastirmaci tarafindan anlatilmigtir. Hastalarin enerji ve besin
Ogesi alimlar1 “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket
Programi (BEBIS) 7.2 kullanilmistir (162). Besin tiiketimlerinden elde edilen veriler
gereksinim karsilama degerlerine gore Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER) 2022’ ye gore
degerlendirilmistir (163). Enerji ve besin 6gelerini 6nerilen diizeyde tiiketenler yeterli (%67-
133), onerilen degerin altinda tiiketenler yetersiz (<%67), stiinde tiiketenler ise fazla
(>%133) olarak kabul edilmistir (159).

3.2.6. Niitrisyonel risk skoru-2002 (NRS-2002)

Calismaya katilan bireylerin beslenme risk durumlari, NRS-2002 (EK-9) arastirmaci
tarafindan uygulanarak beslenme yetersizligi ve hastalik siddeti bakimindan
degerlendirilmislerdir. NRS-2002 iki basamaktan olusan bir tarama testidir. Ik tarama
baslangic taramasidir. Bu asamada BKI degerinin 20.5 kg/m?’nin altinda olup olmadig1, son
3 ayda agirlik kayb1 olup olmadigi, tarama yapilmadan 6nceki haftada besin aliminda azalma
olup olmadig1 ve ciddi bir hastalik durumunun olup olmadig: katilimcilara sorulmaktadir.

Bu sorulardan herhangi birine evet cevabi verilirse ikinci agamaya gecilmektedir (164).

NRS-2002’nin ikinci basamak taramasi son taramadir ve bu asamada skorlama
yapilmaktadir. Son tarama, ‘beslenme durumu’ ve ‘hastalik siddeti’ olmak iizere iki
boliimden olusmaktadir. Son taramanin birinci boliimiinde beslenme degerlendirilirken BK1,
yakin zamandaki agirlik kaybinin yiizdesi ve tarama yapilmadan onceki haftadaki besin
aliminin normal zamanlardaki besin alimina orani sorgulanmaktadir. Son taramanin ikinci
boliimiinde hastaligin siddeti sorgulanmaktadir. NRS-2002 degerlendirmesinde beslenme
durumu ve hastalik siddeti boliimlerine verilen skorlar toplanmaktadir. Yas1 yetmis ve tizeri
olan hastalarin skorlarina 1 eklenir ve toplam skor bu sekilde olusturulmaktadir. Bu
calismada 65 yasin {istiindeki bireyler calismaya dahil edilmedigi i¢in bu puan
eklenmemistir. Toplam skor > 3 olan hastalar malnutrisyon riski altinda; toplam skor <3 olan

hastalar ise malnutrisyon riski yok olarak kabul edilmistir (164).
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3.2.7. Diyet kalitesi

Hastalarin diyet kaliteleri MEDAS ve DQI-I skorlar1 kullanilarak degerlendirilmistir.
MEDAS yiiz yiize yontemi ile arastirmaci tarafindan 14 sorunun hastaya veya hasta
cevaplayamayacak durumda ise hasta yakinina sorulmasi ile elde edilmistir. DQI-I skorunun
cesitlilik bileseni yliz ylize yontemi ile yeterlilik ve oOlgiiliiliik bileseni ise ii¢ giinliik besin

tilkketim kayitlarindan elde edilmistir.

3.2.7.1. Akdeniz diyeti baghlik 6lcegi (MEDAS)

Katilimcilarin Akdeniz diyetine uyumunu belirlemede Akdeniz Diyetine Baglilik
Olgegi kullanilmistir (EK-10). ilk kez Martinez-Gonzalez ve ark. (165) tarafindan
olusturulan ve Shroder (166) tarafindan gegerlilik ve gilivenirligi yapilan ve 2012 yilinda
yaymlanan Ol¢cek 14 sorudan olusmaktadir. Katilimeilar Olgekte yer alan tiiketim
miktarlarina iligkin sorulan her soru i¢in 1 ya da 0 puan almiglardir ve toplam puanlari
hesaplanmistir. Sorulara verilen cevaplar evet ise +1 puan, hayir ise 0 puan verilerek
puanlandiriimistir. Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirligi Pehlivanoglu ve ark. (167) tarafindan
yapilmistir. Calismaya gore, toplam puanin 7 ve ilizerinde olmas1 Akdeniz diyetine kabul
edilebilir uyum oldugunu, 7 puanin altinda olmasi ise Akdeniz diyetine uyumun olmadigini
(uyumsuz) gostermektedir. Olgegin Cronbach Alpha katsayis1 0.829 olup bu deger 6lgegin

giivenilir oldugunu gostermektedir.

3.2.7.2. Diyet kalite indeksi uluslararasi (DQI-I)

Kim ve ark. (152), Diyet Kalitesi Indeksi-Uluslararasi'y1 (DQI-I) (EK-11)
gelistirmislerdir. DQI-I; yeterlilik, ¢esitlilik ve genel denge olmak {iizere diyetin ii¢ ana
yoniine odaklanmistir. DQI-I indeksinde toplam puan O ila 100 arasinda degismektedir.
Cesitlilik bileseninde genel besin ¢esitliligi ve protein kaynagi acisindan cesitlilik bireylere
arastirmaci tarafindan sorulmustur. Yeterlilik bileseni, besin tiiketim kayitlarindan elde
edilen verilere gore sebze grubu, meyve grubu, tahil grubu, posa (%), protein (%), demir
(%), kalsiyum (mg), C vitamini (mg) i¢in yeterli miktar1 karsiliyor ise 5 puan karsilamiyor
ise 0 puan verilerek puanlanmustir. Olgiiliiliik bileseninde, toplam yag (%), doymus yag (%),
kolesterol (mg), sodyum (g), bos enerjili besinler (%), elde edilen verilere gore yeterli
miktar1 karsiliyor ise 6 puan karsilamiyor ise 0 puan verilerek puanlanmistir. Genel
bileseninde ise makro besin oran1 ve yag asit orant BEBIS verilerine gore degerlendirilmistir.

Toplam puan 0-50 puan arasinda ise ‘yetersiz beslenme’, 51-80 puan arasinda ise ‘kabul
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edilebilir beslenme’ ve 81-100 puan arasinda ise ‘iyi beslenme’ olarak siniflandirilmistir

(152).

3.3. Verilerin Istatiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin nitel ve nicel olmasina bagli olarak Oncelikle tanimlayici istatistikler
verilmistir. Nitel degiskenler say1 (S) ve yiizde (%) olarak, nicel degiskenler ise ortalama,
standart sapma (SS) olarak ifade edilmistir. Nicel verilerin normal dagilip dagilmadigi
“Shapiro-Wilk” testi ile incelenmistir. Iki grubun ortalamalarmimn karsilastirilmasinda
parametrik test kosullar1 saglanmadigi i¢in iki grubun ortanca degerlerinin karsilagtirildig
“Mann-Whitney U” testi kullanilmistir. Nicel verilerin birbiriyle olan iligkisinin analizinde
Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test) ve (pearson ki-kare test) uygulanmistir. Nicel
verilerin normal dagilmama sonuglarina bagl olarak birbirleriyle olan iligkisinin tespit
edilmesinde Spearman Korelasyon analizi uygulanmistir. Verilerin istatistiksel
degerlendirilmesinde IBM SPSS Statistics 20.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version
25.0.Armonk, NY: IBM Corp.) paket programi kullanilmistir. Tiim istatiksel analizlerde

anlamlilik diizeyi p<0.05 alinarak degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Caligmaya gastroenteroloji klinigine ve poliklinigine bagvuran 30 (%50) kadin, 30
(%50) erkek olmak tizere toplam 60 yetiskin birey katilmistir. Tablo 4.1'de ¢alismaya katilan

bireylerin demografik 6zelliklerinin dagilimlar1 gosterilmistir.

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamalar1 58.6+£7.27 yil olarak saptanmustur.
Kadinlarin yag ortalamalar1 59.0+5.94 yil, erkeklerin yas ortalamalar1 58.2+8.48 yil olarak
belirlenmigtir. Bireylerin cinsiyete gore yas ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark
bulunmamaistir (p>0.05). Calismaya katilan kadin bireylerin %13.3’ii 40-49 yas grubunda,
%30.0’u 50-59 yas grubunda ve %56.7’si 60-65 yas grubunda yer almaktadir. Calismaya
katilan erkek katilimecilarin, %3.3°t4 20-29 yas grubunda, %3.3’li 40-49 yas grubunda,
%43.3°1 50-59 yas grubunda ve %50.0’s1 60-65 yas grubunda yer almaktadir. Cinsiyete gore
yas gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.).

Calismaya katilan bireylerin egitim durumlari incelendiginde, kadinlarin %76.7’sinin
ilkokul, %13.3 1liniin ortaokul, %3.3 {iniin lise, %6.7sinin tiniversite; erkeklerin %26.7’sinin
ilkokul, %20.0’sinin ortaokul, %36.7’sinin lise, %16.7’sinin tiniversite mezunu olduklari
goriilmiistiir. Bireylerin cinsiyete gore egitim durumlari arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1.).
Caligmaya katilan bireylerin medeni durumlari incelendiginde, kadinlarin %73.3’1,

erkeklerin %80.0°1 evlidir. Bireylerin cinsiyete gore medeni durumlar: arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.1.)
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Tablo 4.1. Bireylerin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Demografik (n=30) (n=30) (n=60)
ozellikler S % S % S % p
Yas (X£SS) 59.0+5.94 58.2+8.48 58.61+7.27 0.958*
Yas
20-29 - - 1 33 1 33
30-39 - - - - - -
40-49 4 13.3 1 33 5 8.3 0.261*
50-59 9 30.0 13 433 22 433
60-65 17 56.7 15 50.0 32 53.3
Egitim Durumu
Okur yazar degil - - - - - -
Ilkokul 23 76.7 8 26.7 31 51.7
Ortaokul 4 13.3 6 20.0 10 16.7
Lise 1 33 11 36.7 12 20.0 0-000
Universite 2 6.7 5 16.7 7 11.7
Lisanstistii - - - - - -
Medeni durum
Evli 22 73.3 24 80.0 46 76.7
Bekar 8 26.7 6 20.0 14 23.4 0542

a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare testi

4.2. Bireylerin Beslenme Ahskanhklarina fliskin Ozellikleri

Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklarina iliskin 6zellikleri Tablo 4.2°de
verilmistir. Katilimcilarin tibbi beslenme tedavisi uygulama durumu incelendiginde non-
alkolik yagli karaciger hastaligt (NAYKH) hastalik etiyolojisine sahip bireylerin
%14.3’linlin, Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin ise %18.7’inin beslenme programi
uyguladig1 saptanmistir. Hastalik etiyolojisine gore tibbi beslenme tedavisi uygulama

durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Calismaya katilan tibbi beslenme tedavisi uygulayan bireylerin bilgi kaynagi
sorgulanmistir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %350.0’sinin bilgi kaynaginin
doktor, %50.0’sinin diyetisyen oldugu NAYKH grubunda bulunan bireylerin %75.0’inin
bilgi kaynaginin doktor, %25.0’inin diyetisyen oldugu goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.2.).
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Caligmaya katilan bireylerin ana 6glin sayist incelendiginde NAYKH grubunda
bulunan bireylerin %46.4’liniin iki ana 6g8ilin, %53.6’sinin {i¢ ana 6gilin; Hepatit B-C
grubunda bulunan bireylerin ise %46.9’unun iki ana 6giin, %53.1’1nin ii¢ ana 6glin tlikettigi
goriilmiistiir. Hastalik etiyolojisine gore ana 6giin sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir (p>0.05). Caligmaya katilan bireylerin en sik atladigi 6giin
incelendiginde NAYKH grubunda bulunan bireylerin %48.0’inin 6glen 6glniinii ve
%44.0’linlin ara 6glinii atladig1r goriiliirken; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
%42.9’unun 6glen Ogiiniint, %350.0’sinin ara 6glinii atladig1 saptanmustir. Hastalik
etiyolojisine gore en sik atlanilan 0giin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Calismaya katilan bireylerin ara 6giin sayist incelendiginde NAYKH grubunda
bulunan bireylerin %10.7’sinin ara 6glin yapmadig1, %46.4’iiniin bir ara 6giin, %28.6’s1n1n
iki ara 6giin ve %14.3 liniin {i¢ ara 6giin yaptig1 goriilmiistiir. Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %21.9’unun ara 6glin yapmadigi, %31.2 {iniin bir ara 6giin, %21.9’iiniin iki ara
0glin ve %25.0’inin ii¢ ara 6glin yaptig1 goriilmiistiir. Hastalik etiyolojisine gére ara 6giin

sayis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Calismaya katilan bireylerin istahsizlik nedeni ile 6giin atlama durumu incelendiginde
NAYKH grubunda bulunan bireylerin %60.7’sinin ve Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %34.4’{inilin istahsizlik nedeni ile 6giin atladig1 goriilmiistiir (p<0.05). Calismaya
katilan bireylerin zayiflama istegi ile 6giin atlama durumu incelendiginde NAYKH grubunda
bulunan bireylerin %21.4’linlin ve Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %3.1’inin

zayiflama istegi ile 6giin atladig1 goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.2.).

Caligmaya katilan bireylerin ara 6giinde tiikettikleri besinler, kullandiklar1 yag tiirt,
yemeklerinin tuz miktari, disarida yemek yeme siklig1, hazir iiriin kullanma durumu ve hazir
iriin kullanma sikligt Tablo 4.2’de gosterilmistir. Calismaya katilan bireylerin 6giin
aralarinda hamur isi tiikketim durumu incelendiginde NAYKH grubunda bulunan bireylerin
%39.3’lUniin ve Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %34.4’{iniin 6giin aralarinda
hamur isi tlikettigi goriilmiistiir (p>0.05). Caligmaya katilan bireylerin 6glin aralarinda
paketli iiriin tiiketim durumu incelendiginde NAYKH grubunda bulunan bireylerin
%17.9’unun ve Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %25.0’1min 6giin aralarinda paketli

irtin tikettigi goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.2.).
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Calismaya katilan bireylerin en ¢ok tiikettikleri yag tiirii soruldugunda NAYKH
grubunda bulunan bireylerin %53.6’sin1n zeytinyagi, %46.4 {iniin aycicegi yagi kullandig,
Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin ise %15.6’sinin tereyagi, %25.0’inin zeytinyagi,
%359.4’1iniin aycicegi yagi kullandig1 saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile ¢aligmaya katilan
bireylerin en ¢ok kullandiklar1 yag tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.2.).

Caligmaya katilan NAYKH grubunda bulunan bireylerin %78.6’sinin yemeklerini az
tuzlu, %21.4’linilin tuzlu olarak tercih ettigi saptanmistir. Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %21.9’unun yemeklerini tuzsuz, %59.4’{inilin az tuzlu ve %18.8’inin tuzlu tercih
ettigi saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile ¢aligmaya katilan bireylerin yemeklerinin tercih
ettigi tuz miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo

42).

Calismaya katilan bireylerin paketli {iriin kullanma siklig1 incelendiginde, NAYKH
grubunda bulunan bireylerin %16.0’mimn her giin, %24.0’min haftada birkag kez,
%20.0’sinin ayda birka¢ kez ve %40.0’1inin ii¢ ayda bir; Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %24.0’liniin her giin, %36.0’sin1n haftada birka¢ kez, %40.0’1nin ii¢ ayda bir kez
paketli tiriin kullanmay1 tercih ettigi goriilmektedir (p>0.05) (Tablo 4.2.).

Caligmaya katilan bireylerin disarida yemek yeme siklig1 incelendiginde NAYKH
grubunda bulunan bireylerin %10.7’sinin haftada 1 kez %32.1’inin ayda birka¢ kez
%357.1’1n1 hi¢bir zaman; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin ise %3.1’inin her giin,
%21.9’unun haftada 1 kez, %40.6’sinin ayda birka¢c kez disarida yemek yedikleri
goriilmektedir (p>0.05) (Tablo 4.2.).
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Tablo 4.2. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore bazi beslenme aliskanliklarinin dagilimi

NAYKH Hepatit B-C

Beslenme aliskanhiklar: (n=28) (n=32)

s % s % P
Tibbi beslenme tedavisi uygulama
Evet 4 14.3 6 18.7 07374
Hayir 24 85.7 26 81.3
Beslenme bilgi kaynag
Df)kt(?r 3 75.0 3 50.0 0571
Diyetisyen 1 25.0 3 50.0
Ana 6giin sayisi
1 ana 6giin - - - -
2 ana &giin 13 46.4 15 46.9 0.972°
3 ana 6giin 15 53.6 17 53.1
En sik atlanilan 6giin
Sabah 1 4.0 2 7.1
Ogle 12 48.0 12 429 0.824°
Aksam 1 4.0 - -
Ara Ogiin 11 44.0 14 50.0
Ara 6giin tiiketimi
Evet 25 89.3 25 78.1 0312
Hayir 3 10.7 7 21.9
Ara 0giin sayis1
Ara 6giin yok 3 10.7 7 21.9
1 ara O%un 13 46.4 10 31.2 0431
2 ara 6glin 8 28.6 7 21.9
3 ara 6glin 4 14.3 8 25.0
Tiiketilen ara 6giinler**
Kusluk 7 25.0 8 25.0 1.000°
Ikindi 18 64.3 21 65.6 0.999°
Gece 16 57.1 19 59.4 0.998°
Ara 6giin tilketmeme nedenleri**
Zaman yetersizligi 5 17.9 5 15.6 1.000*
Aligkanlik olmamasi 11 39.3 16 50.0 0.446°
Istahsizlik 17 60.7 11 34.4 0.041%*
Hazirlanmadigi i¢in 1 3.6 2 6.3 1.000°
Zayiflamak istedigi igin 6 21.4 1 3.1 0.043%

NAYKH: non- alkolik yagl karaciger hastalig1 a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare
testi, *p<0.05 **Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.
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Tablo 4.2. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore bazi beslenme aligkanliklarinin dagilimi
(devami)

NAYKH Hepatit B-C

Beslenme ahskanhklari (n=28) (n=32) p

S % S %
Ara ogiinde tiiketilen besinler**
Yogurt, peynir 13 46.4 16 50.0 0.802°
Hamur isi 11 39.3 11 344  0.791°
Meyve-kuru meyve 25 89.3 25 78.1  0.3122
Paketli iriinler 5 17.9 8 25.0 0.547°
Kuruyemis 8 28.6 9 28.1  0.969°
En cok kullanmilan yag tiirii
Tereyagi - - 5 15.6
Margarin - - - -
Zeytinyagi 15 53.6 8 25.0 0.015%
Aygicek yagi 13 46.4 19 59.4
Yemeklerin tuz miktari
Tuzsuz - - 7 21.9
Az tuzlu 22 78.6 19 59.4 0,026
Tuzlu 6 21.4 6 18.8
Disarda yemek yeme siklig
Her giin - - 1 3.1
Haftada 1 3 10.7 7 21.9
Ayda birkag kez 9 32.1 13 40.6 0-269"
Hig¢bir zaman 16 57.1 11 34.4
PakKetli iiriin kullanma durumu
Evet 25 89.3 23 71.9
Hayir 3 10.7 9 28.1 0115
Paketli iiriin kullanma sikhigi
Her giin 4 16.0 6 24.0
Haftada birka¢ kez 6 24.0 9 36.0 0.104*
Ayda birkag kez 5 20.0 - -
3 ayda bir 10 40.0 10 40.0

NAYKH: non- alkolik yagl karaciger hastalig a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), b : Pearson Ki-kare
testi, *p<0.05 **Birden fazla se¢enek isaretlenmistir.

4.3. Bireylerin Yasam Tarzi Ahskanhklar:

Calismaya katilan bireylerin yasam tarzi aligkanliklar1 Tablo 4.3°de gosterilmistir.
Calismaya katilan bireylerin sigara kullanimi incelendiginde katilimcilarin %23.3°1 sigara

kullanmaktadir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %34.4’liniin, NAYKH grubunda
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bulunan bireylerin %10.7’sinin sigara kullandig1 goriilmektedir. Hastalik etiyolojisine gore
calismaya katilan bireylerin sigara kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan bireylerin higbirinde alkol kullanimi
goriilmemektedir (Tablo 4.3.).

Tablo 4.3. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore yasam tarzi aligkanliklarinin dagilimi

NAYKH Hepatit B-C Toplam
Yasam tarzi — - =
n=28 n=32 n=60

aliskanhklar: ( ) ( ) ( ) P

S % S % S %
Sigara kullanim
Var 3 10.7 11 34.4 14 233

0.037*

Yok 25 89.3 21 65.6 46 76.7
Alkol tiiketimi
Var - - - - - -
Yok 28 100.0 32 100.0 60 100.0

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastalig1 a: Ki-kare testi (n<S ise fisher’s exact test), ¥*p<0.05

4.4. Bireylerin Hastahk Durumlarina iliskin Bulgular

Bireylerin hastalik durumlarina iliskin bulgular1 Tablo 4.4’de verilmistir. Bireylerin
siroz tan1 siliresinin ortalama ve standart sapma degerleri NAYKH grubunda 4.8+4.43 yil
bulunurken, Hepatit B-C grubundaki bireylerin 10.31+12.07 y1l olarak bulunmustur. Hastalik
etiyolojisine gore siroz tanmi siiresi ortalama degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.4.).

Caligmaya katilan bireylerin siroz tani siiresi incelendiginde katilimeilarin %61.6’sinin
0-5 y1l, %11.7°sinin 6-10 y1l ve %26.7’sinin 10 y1ldan fazla siiredir siroz tanisinin bulundugu
goriilmektedir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin %75.0°1 0-5 yil, %7.1°1 6-10 y1l ve
%17.9’u 10 yildan fazla stiredir siroz hastasidir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
%50.0’sinde 0-5 y1l, %15.6’sinda 6-10 y1l ve 34.4’tinde 10 yildan fazla siiredir siroz hastalig
mevcuttur. Hastalik etiyolojisine gore siroz tani siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.4.).

Calismaya katilan bireylerin ek hastalik durumu incelendiginde katilimcilarin

%65.0’inde ek hastaligin oldugu saptanmistir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin
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%75.0’inde; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %56.3’{inde tanis1 konulmus bagka
bir ek hastaligin oldugu saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile ¢calismaya katilan bireylerin ek
kronik hastalik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0.05) (Tablo 4.4.).

Calismaya katilan bireylerin %30.0’u hipertansiyon hastasidir. NAYKH grubunda
bulunan bireylerin %39.3’tinde Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %21.9’unda
hipertansiyon hastaligi saptanmistir (p>0.05). Calismaya katilan bireylerin diyabetes
mellitus hastas1 olma durumu incelendiginde katilimeilarin %40.0’inda diyabetes mellitus
hastalig1 saptanmistir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %31.3’linde; NAYKH
grubunda bulunan bireylerin %50’sinde diyabetes mellitus hastaligi gézlenmistir (p>0.05).
Caligmaya katilan bireylerin %13.3’linde kardiyovaskiiler hastalik (KVH) tanis1 mevcuttur
(Tablo 4.4.).

Caligmaya katilan bireylerin antihipertansif tiirii ila¢ kullanim durumu incelendiginde
katilimcilarin %30.0’unun antihipertansif tiirli ila¢ kullandig1 goriilmektedir. Etiyoloji ile
calismaya katilan bireylerin antihipertansif tiirii ila¢ kullanim durumu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05). Calismaya katilan bireylerin %48.3’iinilin
oral antidiyabetik ilag- insiilin kullandig1 goriilmektedir. Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %34.4’lintin; NAYKH grubunda bulunan bireylerin %64.3’{inlin, oral
antidiyabetik ilag- insiilin kullandig1 goriilmektedir. Hastalik etiyolojisi ile calismaya katilan
bireylerin oral antidiyabetik ilag- insiilin kullanim durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.4.).

Calismaya katilan bireylerin %40.0’1nin antiviral tiirii ilag kullandig1 goriilmektedir.
Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %65.6’sinin; NAYKH grubunda bulunan
bireylerin %10.7’sinin antiviral tiirii ila¢ kullandig1 saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile
calismaya katilan bireylerin antiviral tiirii ilag kullanim durumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05). Calismaya katilan bireylerin %38.3’{inlin
antibakteriyel ilaglar kullandigi goriilmektedir. Sadece Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin %15.6’sinin antibakteriyel ila¢ kullandig1 goriilmektedir. Hastalik etiyolojisi ile
calismaya katilan bireylerin antibakteriyel ila¢ kullanim durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore hastalik bilgilerinin dagilim1

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60) p

Hastalik bilgileri S % S % S %
Siroz Tam Siiresi (y1l)
0-5 21 75.0 16 50.0 37 61.6
6-10 2 7.1 5 15.6 7 11.7  0.151*
>10 5 17.9 11 34.4 16 26.7
X+SS 4.84+4.43 10.3£12.07 7.7£9.65 0.0824
Kronik Hastalik Durumu
Hastalik var 21 75.0 18 56.3 39 65.0 0.120"
Hastalik yok 7 25.0 14 43.7 21 35.0
Ek Kronik Hastalik Varhgi***
Hipertansiyon 11 39.3 7 21.9 18 30.0 0.142°
Diyabetes mellitus 14 50.0 10 31.3 24 40.0 0.139°
Kardiyo vaskiiler hastaliklar 5 17.9 3 9.4 8 13.3  0.454°
Diger
g:f;ﬁiﬁ‘;;‘:fﬂgnsfsgilk 7 25.0 3 94 10 167 0.165
hastaliklar1)
la¢ kullanimy***
Antihipertansif ilaglar 10 35.7 8 25.0 18 30.0 0.366°
Oral antidiyabetik ilaglar-insiilin 18 64.3 11 344 29 483  0.021%
Kalp ilaglar1 5 17.9 6 18.8 11 183 0.929°
Ditiretikler 16 57.1 22 68.7 38 63.3  0.352°
Gastrointestinal sistem ilaglari 13 46.4 13 40.6 26 433  0.651°
Antiviral ilaglar 3 10.7 21 65.6 24 40.0  0.000%**
Norolojik ilaglar 4 14.3 4 12.5 8 13.3  0.839°
Antibakteriyel ilaglar - - 5 15.6 5 83  0.029**
Antibiyotikler 1 3.6 4 12.5 5 8.3 0.2122
Diger ilaglar (tiroid ilaci, kemik 3 107 1 31 4 6.7 0.240°

ilac1, demir ilact)

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastalig1 ***Birden fazla secenek isaretlenmistir. a: Ki-kare testi (n<5
ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare testi, *p<0.05 **p<0.001

Calismaya katilan bireylerin semptom varlig1 ve semptom varligi dagilimi Tablo 4.5°te
goriilmektedir. Calismaya katilan bireylerin %83.3’linde yorgunluk, halsizlik, gii¢stizliik
gibi semptomlar bildirilmistir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin %82.1’inde; Hepatit B-
C grubunda bulunan bireylerin ise %84.4’linde yorgunluk, halsizlik, giiclik gibi

semptomlarin oldugu beyan edilmistir. Hastalik etiyolojisi ile yorgunluk, halsizlik,
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giicsiizliik gibi semptomlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0.05) (Tablo 4.5.).

Calismaya katilan bireylerin %33.3’linde istahsizlik semptomunun oldugu beyan
edilmistir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin %35.7’sinde, Hepatit B-C grubunda
bulunan bireylerin %31.3’linde istahsizlik durumu oldugu bildirilmistir. Hastalik etiyolojisi
ile istahsizlik semptomu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir
(p>0.05). Calismaya katilan bireylerin %48.3’linde viicut agirhigi kaybi1 goriilmektedir.
NAYKH grubunda bulunan bireylerin %350.0’sinde, Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin ise %46.9’unda viicut agirlig1 kayb1 oldugu bildirilmistir. Hastalik etiyolojisi ile
viicut agirligi kaybi semptomu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0.05) (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore semptom varligi dagilimi

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60)

Semptom varhgr* p

S % S % S %
Yorgunluk, halsizlik, gii¢siizliik 23 82.1 27 84.4 50 83.3  1.000°
Istahsizlik 10 35.7 10 31.3 20 333 0.787°
Bulanti, kusma 12 42.9 11 344 23 38.3  0.598°
Kas kramplari 25 89.3 27 84.4 52 86.7  0.722*
Kasinti 18 64.3 17 53.1 35 58.3  0.493°
Ates 4 14.3 8 25.0 12 20.0  0.349*
Dispne ve takipne 17 60.7 14 43.7 31 51.7  0.208°
Viicut agirhigi kaybi 14 50.0 15 46.9 29 483  1.000°

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastalig1 a: Ki-kare testi (n<S5 ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki kare
testi *Birden fazla se¢enek isaretlenmistir

Calismaya katilan bireylerin hastaneye gelme siklig1, yatarak tedavi gérme durumu ve
hastanede kalis siiresi Tablo 4.6’da gosterilmistir. Calismaya katilan bireylerin %6.7’sinin
haftada bir, %25.0’inin ayda bir, %45.0’inin ii¢ ayda bir, %16.6’sinin alti ayda bir ve
%6.7’sinin yilda bir olarak hastaneye geldigi saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile hastaneye
gelme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo

4.6.).
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Calismaya katilan bireylerin %46.3’linlin hastanede kalis siiresinin 1-9 giin,
%29.3’1iniin 10-19 giin, %12.2’sinin 20-29 giin ve %12.2’sinin 30 giin ve lizeri giin oldugu
saptanmustir. Hastalik etiyolojisi ile hastanede kalis siiresi durumu arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Bireylerinn hastalik etiyolojilerine gore hastaneye gelis ve hastanede kalig
bilgilerinin dagilimi1

NAYKH Hepatit B-C Toplam
Hastalik bilgileri (n=28) (n=32) (n=60) p
S % S % S %

Hastaneye gelme sikhigi
Haftada 1 1 3.6 3 9.4 4 6.7
Ayda 1 8 28.6 7 21.9 15 25.0
3 ayda 1 12 429 15 46.9 27 450 0.934°
6 ayda 1 5 17.9 5 15.6 10 16.6
Yilda 1 2 7.0 2 6.3 4 6.7
Yatarak tedavi gorme
durumu
Evet 16 57.1 25 78.1 41 68.3

0.101°
Hayir 12 42.9 7 21.9 19 31.7
Hastanede kalis siiresi
1-9 giin 8 50.0 11 44.0 19 46.3
10-19 giin 4 25.0 8 32.0 12 29.3 .
20-29 giin 2 12.5 3 12.0 5 12.2 0.961
30 ve lizeri giin 2 12.5 3 12.0 5 12.2

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastalig1 a: Ki-kare testi (n<S ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare
testi

4.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerine ve Malniitrisyon Durumlarina Ait Bulgular

Bireylerin cinsiyete gére antropometrik dl¢limlerinin ortalama, standart sapma, en az
ve en fazla degerleri Tablo 4.7°de gosterilmisti. NAYKH ve Hepatit B-C grubundaki
erkeklerin boy uzunlugu ortalamasi sirasiyla 172.9+6.52 cm ve 174.1+6.38 cm; NAYKH ve
Hepatit B-C grubundaki kadinlarin boy uzunlugu ortalamasi sirasiyla 154.8+5.40 cm ve
158.3+7.50 cm bulunmustur. NAYKH grubundaki kadmlarin viicut agirligi ortalama
76.7£12.07 kg, Hepatit B-C grubundaki kadinlarin ise ortalama 65.6+15.51 kg; NAYKH
grubundaki erkeklerin viicut agirligi ortalama 88.8+17.27 kg; Hepatit B-C grubundaki
erkeklerin ise ortalama 78.1£11.09 kg olarak saptanmistir. Her iki cinsiyete gore de NAYKH
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grubundaki bireylerde viicut agirligi anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (sirasiyla
p=0.035, p=0.046). NAYKH grubundaki kadin bireylerin BKi (beden kiitle indeksi)
ortalamas1 32.1+5.60 kg/m?; Hepatit B-C grubundaki kadmnlarm BKI ortalamas1 26.0+4.86
kg/m?; NAYKH grubundaki erkeklerin BKI ortalamas1 29.7+5.51 kg/m?, Hepatit B-C
Grubundaki erkeklerin BKI ortalamas1 25.8+3.85 kg/m? olarak saptanmustir. Her iki
cinsiyete gore de NAYKH grubundaki bireylerde BKI degeri anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (sirasiyla p=0.004, p=0.031) (Tablo 4.7.).

NAYKH grubundaki kadinlarn iist orta kol ¢cevresi (UOKC) ortalamas1 31.2+5.17 cm;
Hepatit B-C grubundaki kadinlarin UOKC ortalamas1 25.8+7.02 cm; NAYKH grubundaki
erkeklerin UOKC ortalamasi 28.4+3.77 cm, Hepatit B-C grubundaki erkeklerin UOKC
ortalamast 27.7#4.41 cm olarak saptanmistir. Kadin hastalarda NAYKH grubundaki
bireylerde UOKC ortalamas1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.022). NAYKH
grubundaki kadinlarin iist orta kol kas ¢evresi (UOKKC) ortalamasi 25.2+4.78 cm; Hepatit
B-C grubundaki kadinlarm ise UOKKC ortalamasi 21.1£5.16 cm, NAYKH grubundaki
erkeklerin UOKKC ortalama 23.6+3.24 cm; Hepatit B-C grubundaki erkeklerin UOKKC
ortalama 24.0+4.62 cm olarak saptanmistir. Her iki cinsiyete gore de farkli hastalik
etiyolojisine sahip bireylerde UOKKC ortalama degerinde anlamli olarak bir fark
bulunmustur (sirastyla p=0.036, p=0.026) (Tablo 4.7.).

NAYKH grubundaki kadimlarin iist orta kol yag alam1 (UOKYA) ortalama 18.2+6.08
cm?; Hepatit B-C grubundaki kadinlarm UOKYA ortalama 12.9+8.01 cm? NAYKH
grubundaki erkeklerin UOK YA ortalama 14.1+5.02 cm?; Hepatit B-C Grubundaki erkeklerin
UOKYA ortalama 10.8+4.31 cm? olarak saptanmustir. Her iki cinsiyete gére de NAYKH
grubundaki bireylerde UOKYA ortalamas1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur

(swrastyla p=0.047, p=0.025) (Tablo 4.7.).

NAYKH grubundaki kadin bireylerin triceps deri kivrim kalinlig1 (TDKK) ortalamasi
19.3+5.73 mm, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin TDKK ortalamasi 15.0+7.01 mm;
NAYKH grubundaki erkeklerin TDKK ortalamasi 15.44+5.17 mm, Hepatit B-C grubundaki
erkeklerin TDKK ortalamast 11.5£5.99 mm olarak saptanmistir. Her iki cinsiyete gore de

gruplar arasinda TDKK ortalamasi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamastir

(Tablo 4.7.).
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Hepatit B-C grubundaki erkek bireylerin sag el kavrama giicii 31.2+6.00 kg; NAYKH
grubundaki erkeklerin 24.5+9.24 kg olarak dl¢tilmiistiir. Erkek cinsiyete gore Hepatit B-C
grubundaki bireylerde sag el kavrama giicii degeri anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur
(p=0.023). Hepatit B-C grubundaki erkek bireylerin sol el kavrama giicii 29.4+5.50 kg;
NAYKH grubundaki erkeklerin sol el kavrama giicii 21.4+7.88 kg olarak ol¢tilmiistiir. Erkek
cinsiyete gore Hepatit B-C grubundaki bireylerde sol el kavrama giicii degeri anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (p=0.003). Hepatit B-C grubundaki erkek bireylerin sag-sol el
kavrama giicii 30.3+5.48 kg; NAYKH grubundaki erkeklerin 22.9+8.47 kg olarak
Olciilmiistiir. Erkek cinsiyete gére Hepatit B-C grubundaki bireylerde sag-sol el kavrama

giicli degeri anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.007). (Tablo 4.7.).
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IS

Tablo 4.7. Bireylerin cinsiyetlerine ve hastalik etiyolojilerine gore antropometrik dl¢timlerinin ve viicut bilesimlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri
Kadin Erkek
(n=30) (n=30)
NAYKH Hepatit B-C NAYKH Hepatit B-C

Antropometrik Olciimler ve Viicut (n=17) (n=13) (n=11) (n=19)
Bilesimleri X+SS X+SS X+SS X+SS p! p?
Boy uzunlugu (cm) 154.8+5.40 158.3+£7.50 172.9+6.52 174.1+6.38 0.156¢ 0.627¢
Viicut agirhigi (kg) 76.7£12.07 65.6+15.51 88.8+£17.27 78.1£11.09 0.035¢* 0.046°*
BKI (kg/m?) 32.1£5.60 26.0+4.86 29.7+£5.51 25.8+3.85 0.004°* 0.031¢*
UOKC (cm) 31.2+£5.17 25.8£7.02 28.4+3.77 27.7+4.41 0.022°* 0.643¢
UOKKC (cm) 25.2+4.78 21.1+5.16 23.6+3.24 24.0+4.62 0.036* 0.026%*
UOKKA (cm?) 44.8420.90 31.1£17.92 35.1+£12.83 37.7+19.60 0.069¢ 0.072¢
UOKYA(cm?) 18.2+6.08 12.948.01 14.14£5.02 10.844.31 0.047°* 0.025%*
TDKK (mm) 19.3+£5.73 15.0+£7.01 15.4+5.17 11.5+£5.99 0.073¢ 0.085°¢
Sag el kavrama (kg) 14.6+3.81 16.0+4.81 24.5+9.24 31.2+6.00 0.384¢ 0.023¢*
Sol el kavrama (kg) 12.84+4.42 15.8+£3.98 21.4+7.88 29.4+5.50 0.061¢ 0.003¢*
Sag-sol el kavrama ortalama (kg) 13.743.94 15.9+4.23 22.9+8.47 30.3£5.48 0.155¢ 0.007¢*

NAYKH: non- alkolik yagh karaciger BKI: Beden kiitle indeksi UOKC: Ust orta kol ¢evresi UOKKC: Ust orta kol kas cevresi UOKKA: Ust orta kol kas alam1 UOKYA: Ust
orta kol yag alam1 TDKK: Triceps deri kivrim kalmhg: p': Hastalik etiyolojisine gore kadinlarin antropometrik dl¢iim ortalamalarinin énemlilik testi, p*: Hastalik etiyolojisine
gore erkeklerin antropometrik 6l¢iim ortalamalarinin 6nemlilik testi, ¢: Bagimsiz 6rneklemler t testi, d: Mann Whitney U testi, *p<0.05



Bireylerin BKI ortalama ve standart sapma degerleri ve BKI siniflamalarma gore
dagilimlar1 Tablo 4.8’de gosterilmistir. NAYKH grubundaki kadinlarin BK1 ortalama degeri
32.1£5.60 kg/m?, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin BKI ortalamas1 ise 26.0+4.86
kg/m? bulunmustur. NAYKH grubundaki kadimlarin %35.3’{iniin hafif sisman oldugu,
%17.6’s1in1n 1.derece obez oldugu, %41.2’sinin 2.derece obez oldugu goriilmiistiir. Hepatit
B-C grubundaki kadinlarin %30.8’inin hafif sisman oldugu, %23’ iiniin 1.derece obez
oldugu gériilmiistiir. Hastalik etiyolojisine gére kadmn bireylerin BKi smiflamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p=0.010). NAYKH grubundaki erkek
bireylerin %27.3 {iniin hafif sisman, %27.3’linlin 1.derece obez, %18.1’inin 2.derece obez
oldugu goriilmistiir. Hepatit B-C grubundaki erkeklerin %42.1’inin hafif sisman oldugu,
%15.8’inin 1.derece obez oldugu goriilmektedir. Hastalik etiyolojisine gore erkek bireylerin
BKI smiflamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05)

(Tablo 4.8.).

Tablo 4.8. Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojilerine gére BKI smiflanmasi

Kadin Erkek

(n=30) (0=30)
BKi siiflamasi (kg/m’)  NAYKH  Hepatit B-C NAYKH  Hepatit B-C 1 X

(n=17) (n=13) (n=11) (n=19) 0 P
S % S % S % S %

Zayif (<18.5) - - - - - - - -
Normal (18.5-24.9) 1 59 6 462 3 273 8 421
Hafif sisman (25-29.9) 6 353 4 308 3 273 8 421  0010% 0246
| Derece obez (30-34.9) 3 176 3 230 3 273 3 158
2.Derece obez (35-39.9) 7 412 - - 2 182 - -
BKIi (kg/m?) X+SS 3014559 26.044.86  29.7+5.51 25.8+3.84  0276°  0.902°

NAYKH: non- alkolik yagh karaciger hastaligt BKI: Beden kiitle indeksi p': Hastalik etiyolojisine gore
kadmlarin BKI smiflamas1 arasindaki iliski, p>: Hastalik etiyolojisine gore erkeklerin BKI simiflamasi
arasindaki iligki, a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), c: Bagimsiz 6rneklemler t testi, *p<0.05

Bireylerin TDKK, UOKC, UOKKC 6l¢iimlerine gére persentil siniflandirmasi Tablo
4.9’da gosterilmistir. Hastalik etiyolojisine gore NAYKH grubunda TDKK degeri agisindan
5. Persentilin altinda 1 birey bulunurken Hepatit B-C grubunda 5 birey bulunmaktadir.
Hastalik etiyolojisi NAYKH olan bireylerin UOKC degeri agisindan %32.1°i 75. persentil

ve lizerinde iken bu oran Hepatit B-C grubundaki bireylerin % 12.5’ini olusturmaktadir.
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Hepatit B-C hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %40.6’s1 5. persentilin altinda UOKKC
degerine sahipken bu oran NAYKH grubundaki bireylerde %25°dir. (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Bireylerin hastalik etiyolojisine gore TDKK, UOKC ve UOKKC degerlerinin
persentillere gore dagilimi

NAYKH Hepatit B-C
Antropometrik (n=28) (n=32)
slciiml
olgiimler S % S % p
TDKK (mm)
<5 persentil 1 3.6 5 15.6
5-25. persentil 4 14.3 9 28.1
0.1372
25-75. persentil 17 60.7 11 344
>75. persentil 6 21.4 7 21.9
UOKC (cm)
<5 persentil 6 21.4 13 40.6
5-25. persentil 5 17.9 9 28.1
) 0.129°
25-75. persentil 8 28.6 6 18.8
>75. persentil 9 32.1 4 12.5
UOKKC (cm)
<5 persentil 7 25.0 13 40.6
5-25. persentil 5 17.9 8 25.0
0.234*
25-75. persentil 4 14.4 5 15.6
>75. persentil 12 66.7 6 18.8

NAYKH: non-alkolik yagli karaciger hastaligi TDKK: triceps deri kivrim kalinhigi UOKC: iist orta kol gevresi
UOKKC: iist orta kol kas ¢evresi p: Hastalik etiyolojisine gore bireylerin persentil stniflandirmasi a: Ki-kare
testi (n<5 ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare testi *p<0.05

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore el kavrama kuvveti kesim noktalarina gore
dagilimlar1 Tablo 4.10°da gosterilmistir. Calismaya katilan NAYKH hastalik etiyolojisine
sahip erkek bireylerin %90.9’unun, Hepatit B-C grubunda bulunan erkek bireylerin ise %
31.6° siin sag- sol el kavrama kuvveti ortalamas1 27 kg’in altinda bulunmustur Hastalik
etiyolojisine gore erkek bireylerde el kavrama kuvveti kesim noktalarina gore dagilimi

acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0.05) (Tablo 4.10.).

53



Tablo 4.10. Bireylerin hastalik etiyolojilerine gore el kavrama kuvveti kesim noktalarina
gore dagilimlar

NAYKH Hepatit B-C Toplam
El kavrama kuvveti (n=28) (n=32) (n=60)
(Sag- sol el ortalama) p
S % S % S %
Kadin
<16 kg 12 70.6 6 46.2 18 60.0
0.176°
>16 kg 5 29.4 7 53.8 12 40.0
Erkek
<27 kg 10 90.9 6 31.6 16 533
0.002%*
>27 kg 1 9.1 13 68.4 14 46.7

NAYKH: non- alkolik yagh karaciger a: Ki-kare testi (n<S ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-kare testi
*
p<0.05

Calismaya katilan bireylerin niitrisyonel risk skoru (NRS)-2002 puanlart ve
antropometrik 6l¢iimlerine dair iligki analizi Tablo 4.11°de gosterilmistir. NRS-2002 skor
puan1 sonuglart ile BKI (r=-0.293, p=0.023), UOKC (1=-0.426, p=0.001), UOKKC (r=-
0.391, p=0.002), UOKKA (r=-0.382, p=0.003), UOKYA (r=-0.331, p=0.010) degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli ve negatif yonde bir iliski bulunmustur; NRS-2002 skoru
arttikca TDKK ve sag-sol el kavrama giicli degeri azalmaktadir fakat bu azalma istatiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.11.).

Tablo 4.11. Bireylerin NRS-2002 skoru sonugclar1 ile antropometrik 6l¢timleri arasindaki

iliski
Antropometrik dl¢iimler NRS-2002
. r -0.293¢*

BKI (kg/m?)

p 0.023
. r -0.426°%
UOKC (cm)

p 0.001
.. T -(0.39]¢**
UOKKC(cm)

p 0.002
.. T -(0.382¢%*
UOKKA (cm?)

p 0.003
.. r -0.331°%*
UOKYA (cm?)

p 0.010

r -0.233¢
TDKK (mm)

p 0.074

r -0.240°
Sag-sol el ortalama (kg)

p 0.065

BKi:Beden kiitle indeksi UOKC:iist orta kol ¢evresi UOKKC:iist orta kol kas cevresi UOKKA: iist orta kol
kas alam1 UOK YA:iist orta kol yag alan1 TDKK :triceps deri kivrim kalinligi r: Pearson Momentler Carpimi
Korelasyon Katsayis1 *p<0.05 **p<0.01
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4.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Allm Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin hastalik etiyolojisine gore enerji ve makro besin dgelerinin alim ortalama
ve standart sapma degerleri Tablo 4.12.” de gosterilmistir. Hastalik etiyolojisi NAYKH olan
bireylerin giinliik aldig1 enerji ortalamas1 1563.4+389.65 kkal olarak gozlenirken, Hepatit
B-C grubundaki bireylerin giinliik enerji alim ortalamasi1 1547.2+305.89 kkal bulunmustur.
Hastalik etiyolojisine gore bireylerin enerji alim ortalamasi arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.12.).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan bireylerin giinliik diyetle aldig1 karbonhidrat miktari
ortalamasi 166.4+51.44 g olarak gozlenirken, Hepatit B-C grubundaki bireylerin giinliik
aldig1 karbonhidrat miktar1 ortalamasi 163.8443.44 g bulunmustur. Hastalik etiyolojisine
gore bireylerin giinliik aldig1 karbonhidrat miktar1 ortalamasi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.12.).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan bireylerin enerjinin proteinden gelen orani
%16.25+2.41 olarak gozlenirken, Hepatit B-C grubundaki bireylerin enerjinin proteinden
gelen oran1 %14.93+2.69 bulunmustur. Hastalik etiyolojisine gore bireylerin diyetle aldig:
protein ylizdesi ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir

(p<0.05) (Tablo 4.12.).

Hepatit B-C grubundaki bireylerin enerjinin yagdan gelen orani %41.68+6.17;
NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin enerjinin yagdan gelen orani %40.39+6.05
olarak saptanmistir. Hastalik etiyolojisine gore bireylerin enerjinin yagdan gelen oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.12.).
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Tablo 4.12. Bireylerin hastalik etiyolojisine gore enerji ve makro besin Ogeleri alim
ortalamalar1 ve standart sapma degerleri

. NAYKH Hepatit B-C
Makro Besin Ogeleri ve Enerji (n=28) (n=32) p
X+SS X+£SS
Enerji (kkal/giin) 1563.4+389.65 1547.24305.89 0.857¢
Enerji (kkal/kg/giin) 20.0+6.80 22.1+6.54 0.234¢
Karbonhidrat (g) 166.4+51.44 163.8+43.44 0.830¢
Karbonhidrat (%) 43.3+6.22 43.4+6.50 0.963¢
Protein (g) 61.9+17.54 56.6+14.52 0.207¢
Protein (g/kg/giin) 0.7+0.26 0.7+£0.24 0.906°
Protein (%) 16.242.41 14.9+2.69 0.016¢
Bitkisel Protein (g) 24.0+6.89 22.946.62 0.538¢
Hayvansal Protein (g) 37.8+12.16 33.6+11.61 0.176°
Yag (g) 70.1+18.36 72.0£17.58 0.687¢
Yag (%) 40.3+6.05 41.6+6.17 0.417°
DYA (%) 12.1£2.14 13.1£3.18 0.184¢
TDYA (%) 15.1+4.06 18.8+3.57 0.300¢
CDYA (%) 10.7+3.04 10.1£3.48 0.508¢
Omega-3 yag asitleri (g) 0.7+0.36 0.7+0.37 0.374¢
Omega-6 yag asitleri (g) 9.9+3.07 9.3+£3.39 0.509¢
Kolesterol (mg) 228.0+96.80 247.24+80.10 0.307¢
Posa (g) 20.2+6.14 20.2+7.32 0.604¢

DYA: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamus yag asitleri CDYA: Coklu doymamus yag asitleri, p: Hastalik etiyolojisine gore enerji
ve makro besin dgesi tiiketim ortalamalarinin 6nemlilik testi, c: Bagimsiz 6rneklemler t testi, d: Mann Whitney U testi

Bireylerin hastalik etiyolojisine ve cinsiyetlerine gore mikro besin 6gelerinin ortalama
ve standart sapma degerleri Tablo 4.13’de gosterilmistir. Hepatit B-C grubundaki erkek
bireylerin A vitamini alim ortalama degeri 1253.34994.91 mcg; NAYKH hastalik
etiyolojisine sahip erkek bireylerin ise 1618.0+858.14 mcg bulunmustur. Hastalik
etiyolojisine gore erkek bireylerin A vitamini alim ortalamasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05). Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin
A vitamini alim ortalamas1 1517.0+785.85 mcg, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin
degeri 898.5+443.70 mcg bulunmustur; hastalik etiyolojisine gore kadin bireylerin A
vitamini alim ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05)

(Tablo 4.13.).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin riboflavin alim1 ortalamas1 1.3+0.50
mg, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin degeri 1.0£0.32 mg bulunmustur. Hastalik
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etiyolojisine gore kadin bireylerin riboflavin alim ortalamasi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.13.).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin kalsiyum alim ortalamasi
809.7+330.82 mg, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin degeri 574.1£215.94 mg
bulunmustur. Hastalik etiyolojisine gore kadin bireylerin kalsiyum alim ortalamasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<<0.05) (Tablo 4.13.).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin ¢inko alimi1 ortalamasi 8.74+2.35 mg,
Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin ise 7.4+2.18 mg bulunmustur Hastalik etiyolojisine
gore kadin bireylerin ¢inko alim ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir (p>0.05). (Tablo 4.13.).

Tablo 4.13. Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojisine gore mikro besin Ogeleri alim
ortalamalar1 ve standart sapma degerleri

Kadin Erkek
(n=30) (n=30)
Mikro besin Ogeleri NAYKH Hepatit B-C NAYKH Hepatit B-C p! p?
(m=17) (n=13) (n=11) (n=19)
X+SS X+SS X+SS X+SS

A vitamini (mcg) 1517.0+785.85 898.5+443.70  1618.0+858.14  1253.3£994.91 0.017°*  0.028%*
E vitamini (mg) 19.6+6.98 17.2+6.70 18.4+6.96 16.3+4.42 0.352°  0.346¢
K vitamini (mcg) 395.3+199.59 279.8+145.12 458.6+180.89 357.0£188.40  0.090° 0.160
C vitamini (mg) 111.9+51.66 111.9+55.81 118.9+59.16 112.6+48.22 0.997¢  0.753¢
Tiamin (mg) 0.7+0.24 0.7+0.26 0.6+0.23 0.7+0.18 0.638°  0.706¢
Riboflavin (mg) 1.3£0.50 1.0+0.32 1.2+0.51 1.3+0.39 0.039¢*  0.593¢
Pantotenik asit (mg) 4.2+1.43 4.1+2.41 3.7+1.31 3.9+0.87 0.4264 0.553¢
B¢ vitamini (mg) 1.2+0.40 1.0+0.37 1.0+0.29 1.0+0.25 0.194¢  0.901¢
Folat (mcg) 272.1£79.43 265.0£100.78 236.3+£53.77 279.4+£77.81 0.831°  0.851¢
B12 vitamini (mcg) 4.1+£1.90 3.44+2.63 3.6%1.15 3.943.22 0.180¢  0.180¢
Demir (mg) 10.0+3.13 9.0£3.15 9.3+2.33 9.442.19 0.415¢  0.875¢
Magnezyum (mg) 229.3+70.64 206.0+73.55 208.9+54.87 210.5+62.40 0.387¢  0.945°¢
Cinko (mg) 8.7+2.35 7.4+2.18 7.8+2.14 7.9+1.78 0.157¢  0.863¢
Fosfor (mg) 1104.6+334.89 915.8+283.44 943.1+£321.82 996.6£246.90  0.114°  0.613¢
Potasyum (mg) 2218.8+£737.65 1890.3£695.02  2124.4+661.41 2018.2+504.91 0.226°  0.624°¢
Kalsiyum (mg) 809.7+330.82 574.1+215.94 723.84329.78 732.9+4248.02  0.034°*  0.933¢

NAYKH:non-alkolik yagl karaciger hastaligt DYA:Doymus yag asitleri, TDYA:Tekli doymamuis yag asitleri CDYA:Coklu doymamis yag
asitleri, p': Hastalik etiyolojisine gore kadinlarin mikro besin dgesi tiiketim ortalamalarinin 6nemlilik testi, p*: Hastalik etiyolojisine gére
erkeklerin mikro besin 6gesi tiikketim ortalamalarmm onemlilik testi, ¢: Bagimsiz 6rneklemler t testi, d: Mann Whitney U testi, *p<0.05
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Katilimeilarin giinliik mikro besin 6gesi tiikketim miktarlarinin Tiirkiye Beslenme
Rehberi (TUBER)'de bildirilen yeterli alim miktarlar1 referans degerlerine gore
karsilastirilmasi Tablo 4.14°te gosterilmistir. NAYKH grubundaki kadin bireylerde diyetle A
vitamini (%233.3), E vitamini (%178.7), K vitamini (% 564.7), fosfor (%200.8) alimi;
Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerde A vitamini (%138.2), E vitamini (%157.0),
Kvitamini (%399.7), tiamin (%178.8) ve fosfor (%166.5) alim1 dnerilen diizeyi listiindedir.
Hastalik etiyolojisine gore NAYKH grubundaki kadin bireylerde C vitamini (%117.8),
magnezyum (%76.4), demir (%91.3), folat (%82.4), B¢ vitamini (%76.5), pantotenik asit
(%84.9), riboflavin (% 86.6), ¢inko (%115.9) ve kalsiyum (%85.2) yeterli alim diizeyinde
bulunmustur; erkek bireylerde ise C vitamini (%108.1), riboflavin (%75.6), pantotenik asit
(%74.0), folat (%71.6), B2 vitamini (%91.5), demir (%84.8), cinko (%104.4) ve kalsiyum
(%76.2) alim1 yeterli alim diizeyindedir. Hepatit B-C hastalik etiyolojisine sahip erkek
bireylerde ise E vitamini (%125.4), C vitamini (%102.3), riboflavin (%81.2) pantotenik asit
(%78.8), folat (%84.6), Bi2 vitamini (%97.8), demir (%86.0), ¢inko (%106.1), kalsiyum
(%77.1) alim1 TUBER 6nerilerine gore yeterli bulunmustur. Hepatit B-C grubundaki kadin
bireylerde ise C vitamini (%117.8), pantotenik asit (%82.9), folat (%80.3), B2 vitamini
(%85.9), demir (%82.6), magnezyum (%68.6) ve ¢inko (%99.6) alim1 TUBER o&nerilerine
gore yeterli bulunmustur. Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin potasyum alimi
(%63.4); erkek bireylerin (%60.7) olmak {iizere yetersiz bulunmustur. Hepatit B-C
grubundaki kadin ve erkek bireylerin Bs vitamini alimi sirasiyla %64.7 ve %63.3 ve

potasyum alimui sirasi ile % 54.0 ve %57.6 olmak {izere yetersiz bulunmustur (Tablo 4.14.).

58



6S

Tablo 4.14. Bireylerin cinsiyete ve hastalik etiyolojisine gére giinlilk mikro besin dgesi alim miktarmin TUBER' e gére degerlendirilmesi

NAYKH Hepatit B-C
(n=28) (n=32)
Kadin Erkek Kadmn Erkek
(n=17) (n=11) (n=13) (n=19)
X +SS Kargilama (%) X+ SS Kar(f:)?ma X+SS Kar(?,;i;‘ma X +SS Kar(f,zi)'ma

A vitamini (mcg) 1517.0+785.85 233.39 1618.0+858.14 215.7 898.5+443.70 138.2 1253.3+994 .91 167.1
E vitamini (mg) 19.6+6.98 178.75 18.4+6.96 141.6 17.246.70 157.0 16.3+4.42 125.4
K vitamini (mcg) 395.3£199.59 564.78 458.6+180.89 655.2 279.8+145.12 399.7 357.0+188.40 510.0
C vitamini (mg) 111.9+51.66 117.80 118.9+59.16 108.1 111.9£55.81 117.8 112.6+48.22 102.3
Tiamin (mg) 0.7+0.24 189.85 0.6+0.23 166.1 0.7+0.26 178.8 0.7+0.18 175.9
Riboflavin (mg) 1.3+0.50 86.69 1.2+0.51 75.6 1.0+0.32 64.9 1.3+£0.39 81.2
Pantotenik asit (mg) 4.2+1.43 84.39 3.7+1.31 74.0 4.1+2.41 82.9 3.9+0.87 78.8
B¢ vitamini (mg) 1.2+0.40 76.58 1.0£0.29 62.5 1.0+0.37 64.7 1.0£0.25 63.3
Folat (mcg) 272.1£79.43 82.46 236.3+53.77 71.6 265.0+100.78 80.3 279.4+77.81 84.6
B12 vitamini (mcg) 4.1£1.90 103.79 3.6+1.15 91.5 3.442.63 85.9 3.9+3.22 97.8
Demir (mg) 10.0+£3.13 91.39 9.3+2.33 84.8 9.0+3.15 82.6 9.4+2.19 86.0
Magnezyum (mg) 229.3+70.64 76.44 208.9+54.87 59.7 206.0+73.55 68.6 210.54+62.40 60.1

Cinko (mg) 8.7+2.35 115.95 7.8+2.14 104.4 7.4+2.18 99.6 7.9+1.78 106.1
Fosfor (mg) 1104.6+334.89 200.85 943.1+321.82 171.4 915.8+283.44 166.5 999.6+246.90 181.2
Potasyum (mg) 2218.8+737.65 63.40 2124.4+661.41 60.7 1890.3+695.02 54.0 2018.2+504.91 57.6
Kalsiyum (mg) 809.7+330.82 85.23 723.84329.78 76.2 574.1£215.94 60.4 732.9+248.02 77.1




4.7. Bireylere Ait Biyokimyasal-Hematolojik Bulgularin Degerlendirilmesi

Caligmaya katilan hastalara ait biyokimyasal-hematolojik parametrelerin ortalama,
standart sapma, en az ve en ¢ok degerleri ve referans degerleri Tablo 4.15°de verilmistir.
Aragtirmaya katilan NAYKH ve Hepatit B-C grubundaki hastalarin kan iire azotu (BUN)
ortalamalar1 sirastyla 20.9+16.47 mg/dL ve 19.0+15.07 mg/dL’dir. Kan kreatinin diizeyi
ortalamast NAYKH grubunda 0.9+0.67 mg/dL, Hepatit B-C grubunda ise 1.0+0.84
mg/dL’dir. Calismadaki NAYKH grubundaki hastalarin alanin aminotransferaz (ALT)
ortalamalar1 25.7£9.73 UJ/L, Hepatit B-C grubundakilerin ise 38.7£31.81 U/L’dir.
Calismadaki NAYKH grubundaki hastalarin aspartat aminotransferaz (AST) ortalamalari
39.4423.72 U/L, Hepatit B-C grubundakilerin ise 52.7+£52.46 U/L’dir. Caligmadaki NAYKH
grubundaki hastalarin gama glutamil transferaz (GGT) ortalamalar1 84.6+55.49 U/L, Hepatit
B-C grubundakilerin ise 49.5+48.81 U/L’dir. Hastalik etiyolojisine gore GGT degeri
ortalamasi arasinda anlamli bir fark vardir; NAYKH grubundaki bireylerin GGT ortalamasi
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0.003). Calismadaki NAYKH grubundaki
hastalarin uluslararasi normallestirilmis oran (INR) ortalamalar1 1.3+027, Hepatit B-C
grubundakilerin ise. 1.5+£0.60’dir. NAYKH grubundaki hastalarin alblimin degeri
ortalamalar1 36.0+7.32 g/L, Hepatit B-C grubundakilerin ise. 33.7+£7.79 g/L’dir. NAYKH
grubundaki hastalarin toplam biluribin degeri ortalamalar1 1.9+2.51 mg/dL, Hepatit B-C
grubundakilerin ise. 2.4+4.85 mg/dL’dir. Calismaya katilan bireylerin potasyum degeri
ortalamas1 NAYKH grubunda 4.3340.64 mmol/L iken, Hepatit B-C grubu degerleri 4.3+0.62
mmol/L’dir. NAYKH grubundaki bireylerin kalsiyum ortalamalar1 9.04+0.75 mg/dL, Hepatit
B-C grubunda ise 8.8+0.83 mg/dL olarak tespit edilmistir. Calismadaki NAYKH grubundaki
hastalarin  C-reaktif protein (CRP) ortalamalari, 22.3+2.31 mg/dL Hepatit B-C
grubundakilerin ise 10.0+11.64 mg/dL ’dir ve iki grup arasindaki CRP diizeyleri arasinda
anlaml bir fark vardir ve NAYKH grubunda CRP degeri anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan bireylerin hemoglobin degeri ortalamas1t NAYKH
grubunda 11.3+£2.31 g/dL iken, Hepatit B-C grubu degerleri 10.5+£2.57 g/dL’ dir (Tablo
4.15.).
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Tablo 4.15. Bireylerin hastalik etiyolojisine gore biyokimyasal-hematolojik bulgularinin ortalama, standart sapma, en az ve en fazla degerleri

NAYKH Hepatit B-C
Biyokimyasal-Hematolojik Bulgular (n=28) (n=32) Referans
X+SS X+SS Degerler P
(en az-en fazla) (en az-en fazla)
20.9+16.47 19.0+15.07 a
BUN (mg/dL) (8.00-74.00) (7.00-91.00) 6-20 0923
. . 0.9+0.67 1.0+0.84 4
Kreatinin (mg/dL) (0.52-3.83) (0.53-4.44) 0.50-0.90 0.248
25.7£9.73 38.7+31.81 d
ALT (UL) (11.00-51.00) (12.00-178.00) 0-35 0-104
39.4+23.72 52.7+52.46 "
AST (UIL) (19.00-143.00) (19.00-306.00) 0-35 0449
84.6+55.49 49.5+48.81 dx
GGT (UL (13.00-211.00) (10.00-211.00) 6-42 0.003
. 36.0£7.32 33.7£7.79 .
Albumin (g/L) (22.00-46.50) (23.10-51.00) 35-52 0.244
. 68.6£7.97 64.9£10.48 .
Toplam protein (g/L) (49.40-82.10) (44.60-81.90) 64-83 0.137
1.3£027 1.5+0.60 4
INR (0.86-2.09) (0.94-3.72) 0.82-1.09 0.321
R 1.9+£2.51 2.44+4.85 d
Toplam biluribin (mg/dL) (0.39-13.26) (0.13-27.75) 0.1-1.2 0.871
. R 1.1£2.25 1.6+4.01 d
Direkt biluribin (mg/dL) (0.18-12.10) (0.07-22.65) 0.0-0.3 0.888
137.543.71 135.3+6.71 B
Sodyum (mmol/L) (124.00-142.00) (114.00-143.00) 136-145 0.333
4.34+0.64 4.34+0.62 .
Potasyum (mmol/L) (3.00-5.30) (3.00-5.60) 3.5-5.1 0.898
. 9.0+0.75 8.8+0.83 4
Kalsiyum (mg/dL) (7.90-10.50) (7.50-11.60) 8.6-10.2 0.201
3.5+0.80 3.4+1.29 d
Fosfor (mg/dL) (1.57-5.00) (1.94-9.32) 2.5-4.5 0.185
22.3+2.31 10.0+11.64 ax
CRP (mg/dL) (1.30-157.50) (0.50-48.70) 0-5 0.046
. 11.3£2.31 10.54£2.57 4
Hemoglobin (g/dL) (7.00-14.90) (6.90-15.50) 11.7-15.5 0.226
35.2+6.70 35.5+7.42
it (¢ _ c
Hemotokrit (%) (2.20-46.20) (20.30-46.50) 35-45 0.155

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastaligt BUN: Kan iire azotu ALT: alanin aminotransferaz AST:aspartat aminotransferaz GGT:gama glutamil transferaz INR: Uluslararasi Normallestirilmis Oran CRP:C-
reaktif protein, c: Bagimsiz 6rneklemler t testi, d: Mann Whitney U testi, p: Hastalik etiyolojisine gore bireylerin biyokimyasal-hematolojik bulgularinin karsilastiriimasi p<0.05



Bireylere ait biyokimyasal-hematolojik parametrelerin referans degerlere gore
dagilimi Tablo 4.16’da verilmistir. Erkeklerin %20’sinin kadimnlarin %30’unun BUN
degerleri referans degerin iizerinde, erkeklerin %70’1 kadinlarin ise %80’inin BUN degerleri
normal siirlar araligindadir. Erkeklerin %53.3’1, kadinlarin %30’ unun kan kreatin diizeyi
referans degerin iizerinde, erkeklerin % 46.7°si kadmnlarin ise %70’1 normal kreatin
diizeylerine sahiptir. Erkeklerin %73.3 {iniin, kadinlarin %46.7’sinin GGT diizeyi referans
degerin iizerinde, erkeklerin %26.7’s1 kadinlarin ise %53.3’li normal referans diizeyinde
GGT diizeylerine sahiptir. Erkeklerin %86.7’sinin, kadinlarin ise %80’inin INR diizeyi
referans degerin iizerinde, erkeklerin %13.3’1 kadinlarin ise %20’sinin INR degeri normal
referans sinir araligindadir. Erkeklerin %63.3’ {iniin, kadinlarin ise %46.7’ sinin albumin
diizeyi referans degerin altindadir. Erkeklerin %36.7° si diisiik toplam protein diizeyine,
%63.3’ i ise normal toplam protein diizeyine sahiptir. Erkeklerin %50’ sinin, kadinlarin ise
%43.4’ iiniin toplam biluribin diizeyi referans degerin iizerinde bulunmustur. Erkeklerin %10
‘unun, kadinlarin % 13.3 ’{iniin potasyum degerleri normalin altindadir. Erkeklerde referans
degerin altinda kalsiyum degerine sahip olanlar %53.3, kadinlarda %40’tir. Erkeklerin
%66.7’sinin, kadinlarin ise %50’ sinin CRP degeri referans degerin lizerindedir. Erkeklerin
%60’1n1n, kadmlarin %356.7°sinin  hemoglobin degerleri referans degerin altindadir.
Erkeklerin 9%56.7’si diisiik kadinlarin ise %6.7’si yiiksek hematokrit diizeyine sahiptir.
Erkeklerin %70°1, kadinlarin ise % 83.3’i normal referans diizeyinde fosfor degerine
sahiptir. Erkeklerin %56.7’si kadmnlarin ise %70’i normal referans diizeyinde sodyum

degerine sahiptir (Tablo 4.16.).
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Tablo 4.16. Bireylerin cinsiyete gére biyokimyasal-hematolojik bulgularin referans degerlere gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Biyokimyasal-Hematolojik (n=30) (n=30) (n=60)
Bulgular Referans Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek Diisiik Normal Yiiksek

deger S % S % s % S % S % s % S % S % S %
BUN (mg/dL) 6-20 - - 21 70.0 9 30.0 - - 24 80.0 6 20.0 - - 45 75.0 15 25.0
Kreatinin (mg/dL) 0.50-0.90 - - 21 70.0 9 30.0 - - 14 46.7 16 53.3 - - 35 58.7 25 41.7
ALT (U/L) 0-35 - - 28 93.3 2 6.7 - - 18 60.0 12 40.0 - - 46 76.7 14 23.3
AST (U/L) 0-35 - - 16 53.3 14 46.7 - - 11 36.7 19 63.3 - - 27 45.0 33 55.0
GGT (U/L) 6-42 - - 16 53.3 14 46.7 - - 8 26.7 22 73.3 - - 24 40.0 36 60.0
Toplam protein (g/L) 64-83 10 333 20 66.7 - - 11 36.7 19 63.3 - - 21 35.0 39 65.0 - -
Albiimin (g/L) 35-42 14 46.7 16 53.3 - - 19 63.3 11 36.7 - - 33 55.0 27 45.0 - -
INR 0.82-1.09 - - 6 20.0 24 80.0 - - 4 13.3 26 86.7 - - 10 16.7 50 83.3
Toplam biluribin (mg/dL) 0.1-1.2 - - 17 56.7 13 43.3 - - 15 50.0 15 50.0 - - 32 53.3 28 46.7
Direkt bilirubin (mg/dL) 0.0-0.3 - - 7 23.3 23 76.7 - - 3 10.0 27 90.0 - - 10 16.7 50 83.3
Sodyum (mmol/L) 136-145 9 300 21 70.0 - - 13 43.3 17 56.7 - - 22 36.7 38 63.3 - -
Potasyum (mmol/L) 3.5-5.1 4 133 23 76.7 3 10.0 3 10.0 24 80.0 3 10.0 7 11.7 47 78.3 6 10.0
Kalsiyum (mg/dL) 8.6-10.2 12 40.0 13 43.3 5 16.7 16 53.3 13 43.3 1 3.3 28 46.7 26 43.3 6 10.0
Fosfor (mg/dL) 2.5-45 1 33 25 83.3 4 13.3 6 20.0 21 70.0 3 10.0 7 11.7 46 76.6 7 11.7
CRP (mg/dL) 0-5 - - 15 50.0 15 50.0 - - 10 333 20 66.7 - - 25 417 35 58.3
Hemoglobin (g/dL) 11.7-15.5 17  56.7 13 43.3 - - 18 60.0 12 40.0 - - 35 58.3 25 41.7 - -
Hematokrit (%) 35-45 17 56.7 11 36.6 2 6.7 17 56.7 11 36.6 2 6.7 34 56.7 22 36.6 4 6.7

BUN: Kan iire azotu ALT: alanin aminotransferaz AST: aspartat aminotransferaz GGT: gama glutamil transferaz INR: Uluslararasi Normallestirilmis Oran
CRP: C-reaktif protein



4.8. Bireylerin Karaciger Siroz Hastahlk Siddet Skorlarmma Ait Bulgularin

Degerlendirilmesi

Bireylerin etiyolojilerine gore Child Turcotte Pugh (CTP) evresinin dagilimi Tablo
4.17°de gosterilmistir. NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %39.3°ii CTP A
grubunda, %42.9’u CTP-B grubunda % 17.9’u ise CTP-C grubundadir. Hepatit B-C
etiyolojisine sahip bireylerin % 43.8’1 CTP-A, % 28.1’'t CTP-B ve %28.1°’i CTP-C
grubundadir. Hastalik etiyolojisine gore CTP evresi dagilimi arasinda istatiksel olarak

anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo 4.17).

Bireylerin etiyolojilerine goére Son donem karaciger hastaligit modeli-Sodyum
(MELD-Na) puanlarinin dagilimi Tablo 4.17°de gosterilmisti. NAYKH grubundaki
bireylerin %78.6’s1 17 puan ve alt1, %10.7’s1 17-20 puan arast, %3.6’s1 21-22 puan ve %7.1°1
27-31 puan araligindadir. Hepatit B-C etiyolojiye sahip bireylerin %59.4’ ii 17 puan ve alti,
%12.5’1 17-20 puan arasi, %12.5’1 21-22 puan, %9.4’ii 23-26 puan arasi, %3.1°1 27-31 puan
arast ve %3.1°1 32 puan ve iizeri puan alanlar aralifindadir. Gruplar arasinda hastalik

etiyolojisine gore MELD-Na skor dagilimi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur

(p>0.05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Bireylerin hastalik etiyolojisine gére CTP ve MELD-Na skorunun dagilimi

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60)
S % S % S % p

CTP evresi
A (5-6 puan) 11 393 14 43.8 25 41.7
B (7-9 puan) 12 429 9 28.1 21 35.0
C (10-15 puan) 5 17.9 9 28.1 14 233 0.433°
MELD-Na skoru
17 puan ve alt1 22 78.6 19 59.4 41 68.3
17-20 puan 3 10.7 4 12.5 7 11.7
21-22 puan 1 3.6 4 12.5 5 83 0.311°
23-26 puan - 3 9.4 3 5.0
27-31 puan 2 7.1 1 3.1 3 5.0
32 puan ve lizeri - - 1 3.1 1 1.7

NAYKH: non-alkolik yagl karaciger hastaligi CTP: Child Tutcotte Pugh MELD-Na: Son dénem karaciger
hastalig1 modeli-Sodyum a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test) b: Pearson Ki-kare
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Bireylerin etiyolojiye gére CTP ve MELD-Na skorlarinin ortalama, standart sapma, en
az, en fazla degerleri Tablo 4.18’de gosterilmistir. Calismaya katilan tiim bireylerin CTP skor
ortalamas1 7.6+0.28, MELD-Na skor ortalamasi ise 13.840.86 olarak saptanmistir. NAYKH
grubunda MELD-Na skoru ortalamasi 12.445.78, CTP skoru ortalamasi ise 7.3+2.01 olarak
saptanirken, Hepatit B-C grubunda MELD-Na ortalamas1 15.0+7.32 ve CTP ortalamasi ise
7.8+2.38 olarak belirtilmistir. NAYKH grubunda MELD-Na skorunun en fazla degeri 27,
Hepatit B-C grubunda 34, CTP skorunun en fazla degeri ise NAYKH grubunda 11 Hepatit
B-C grubunda ise 12 olarak saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile CTP ve MELD-Na
skorlarinin ortalama degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(Tablo 4.18.).

Tablo 4.18. Bireylerin hastalik etiyolojisine gére CTP, MELD-Na ve NRS-2002 skorlarinin
ortalama, standart sapma, en az ve en fazla degerleri

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60)
X+SS X+SS X+SS p
(En az-en fazla) (En az- en fazla) (En az- en fazla)
CTP 7.3+£2.01 7.8+£2.38 7.6+£0.28
0.594¢
(5-11) (5-12) (5-12)
MELD-Na 12.4+£5.78 15.0+£7.32 13.8+0.86 0.188¢
(6-27) (6-34) (6-34)
NRS-2002 1.68+1.02 1.66+0.94 1.67+0.97 0.979¢
(1-4) (1-4) (1-4) '

NAYKH: Non-alkolik yagh karaciger hastaligit CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son Doénem Karaciger
Hastaligi Modeli- Sodyum NRS 2002: Niitrisyonel Risk Skoru- 2002

CTP skoru, MELD-Na skoru ve NRS-2002 degerlerinin aralarindaki iligki Tablo
4.19°da verilmistir. CTP ve MELD-Na arasindaki iliskinin incelenmesi icin yapilan iliski
analizi sonucunda CTP ve MELD-Na arasinda pozitif yonde bir iliskinin oldugu
bulunmustur (r=0.838, p=0.000). CTP ve NRS-2002 arasindaki iligskinin incelenmesi igin
yapilan iligki analizi sonucunda CTP ve NRS-2002 arasinda pozitif yonde bir iligki
bulunmustur (r=0.607, p=0.000). MELD-Na degeri ile NRS-2002 degeri arasindaki iliskinin
incelenmesi i¢in yapilan iligski analizi sonucunda MELD-Na ve NRS-2002 arasinda pozitif

yonde bir iliski bulunmustur (r=0.657, p=0.000) (Tablo 4.19.).
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Tablo 4.19. Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skorlar1 ile NRS-2002 arasindaki
iliskinin analizi

CTP MELD-Na NRS-2002
CTP r 1
p
MELD-Na r 0.838%* 1
p 0.000
NRS-2002 T 0.607** 0.657¢** 1
p 0.000 0.000

CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastaligi modeli- sodyum NRS-2002:
Niitrisyonel Risk Skoru-2002 **p<0.001

Bireylerin siroz evresine ait bulgularinin antropometrik Ol¢limlerine gore
degerlendirilmesi Tablo 4.20°de gdsterilmistir. Arastirmaya katilan erkek hastalarin ortalama
viicut agirliklart CTP A evresine sahip olanlar i¢in 84.5+12.73 kg, CTP B evresine sahip
olanlar i¢in 74.0£11.33 kg, CTP C evresine sahip olanlar i¢in 90.4+16.66 kg olarak
saptanmistir. Kadin hastalarin ise CTP A, B ve C evresinde olanlar i¢in bu degerler sirasiyla
74.2+15.01 kg, 68.2+14.82 kg ve 72.7+£14.36 kg olarak bulunmustur. Bireylerin CTP
evresine gore viicut agirliklart arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Erkek
hastalarin BKi degerleri, CTP A, B, C evresindeki bireyler igin sirasiyla ortalama olarak
28.3+5.02 kg/m?, 25.1£3.95 kg/m?, 28.6+5.25 kg/m? olarak hesaplanmistir ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05). Kadin hastalarin BKI
degerleri ise CTP A evresinde 31.0+£6.31 kg/m?, CTP B evresinde 28.2+6.23 kg/m? ve CTP
C evresinde ise 28.3+5.42 kg/m? olarak saptanmustir. Kadinlarin CTP evrelerine gére BKI
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo 4.20.).

Erkek hastalarm UOKC ortalamasi, CTP A, B, C evresindeki bireyler icin sirasiyla
ortalama olarak 30.3+4.62 cm, 26.5+3.32 cm ve 26.0+2.42 cm’dir ve aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). Kadin hastalarin UOKC ortalama degerleri ise CTP
Aevresinde 31.3+4.75 cm, CTP B evresinde 27.6+6.29 cm ve CTP C evresinde ise 26.2+8.73
cm olarak saptanmistir. Kadmlarin CTP evrelerine gére UOKC ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). Erkek hastalarin UOKKC ortalamasi,
CTP A, B, C evresinde bulunan bireyler i¢in sirasiyla ortalama olarak 26.0+4.57 cm,
23.0+3.05 cm ve 21.6+3.32 cm olarak dl¢iilmiistiir. Erkeklerin CTP evrelerine gére UOKKC

ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir (p=0.044). Kadin
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hastalarin UOKKC ortalama degerleri ise CTP A evresinde 25.2+4.05 cm, CTP B evresinde
22.545.30 cm ve CTP C evresinde ise 21.4+6.78 cm olarak saptanmistir. Kadinlarin CTP
evrelerine gére UOKKC ortalamas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur
(p>0.05). Erkek hastalarin UOKKA ortalamasi, CTP A, B, C evresinde bulunan bireyler i¢in
sirasiyla ortalama olarak 46.6+20.65, cm?, 32.8£12.03 cm? ve 28.0+11.65 cm®’dir ve
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). Kadin hastalarin UOKKA
ortalama degerleri ise CTP A evresinde 40.8+16.33 cm?, CTP B evresinde 32.3+23.83 cm?
CTP C evresinde ise 29.7+23.21 cm? olarak saptanmustir. Kadinlarin CTP evrelerine gore

UOKKA ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05) (Tablo
4.20.).

Tablo 4.20. Bireylerin cinsiyete ve CTP evrelerine goére antropometrik Ol¢limlerinin
ortalama, standart sapma degerleri

Kadin Erkek

(n=30) p' (n=30) p?
Antropometrik CTPA CTPB CTP-C CTP-A CTP-B CTP-C
Olgiimler (n=13) (n=10) (n=7) (n=12) (n=11) (n=7)

X+SS X+SS X+8S X+SS X+8S X+SS

X{‘;‘" agirh 74241501 68.2+14.82 7271436 0.447"  84.5£12.73  74.0£1133  90.4£16.66  0.447"
BKIi (kg/m?) 3104631 2824623 2834542 0493 2834502  25.1£3.95  28.6£525  0.195¢
UOKC (cm) 313+4.75  27.6£629 2624873 0.181%  303+4.62  26.5£332 2604242  0.115"
UOKKC (cm) 2524405 2255530 214678  0.174"  26.0£4.57  23.0£3.05  21.6£332  0.044%*
UOKKA (cm?) 40.8+1633  32.3£23.83  29.7£2321 0272"  46.6+20.65 32.8+12.03 28.0+£11.65 0272
UOKYA(em?) 18.945.56  13.6£7.69  13.848.85  0.161% 1412582  10.3%4.25  11.241.88  0.1462
TDKK(mm) 19.544.93 163822 151641  0303¢  13.66.10 1144623  14.1£545  0.561¢

Sag el kavrama

. 16.5+5.09 14.2+3.28 14.3+3.46 0.371¢ 33.6+4.47 27.0+8.60 23.3+7.43 0.237"
testi (kg)

Sol el kavrama

. 16.4+5.14 11.0+£2.49 14.242.55 0.007"  30.5+5.90 24.9+8.13 22.0+6.01 0.007"*
testi (kg)

Sag-sol el

kavrama testi 16.4£5.02 12.6£2.73 14.3+2.80 0.085¢ 32.0+4.87 25.9+£8.24 22.7+6.60 0.051"

ortalamasi (kg)
BKI: Beden Kiitle UOKC: Ust orta kol ¢evresi UOKKC: Ust orta kol kas ¢evresi UOKKA: Ust orta kol kas
alan1 UOKYA: Ust orta kol yag alan1t TDKK: Triceps deri kivrim kalinligi g: Siroz evresi gruplarinin farkin
onemlilik testi (ANOVA), h: Siroz evresi gruplarinin farkin énemlilik testi (Kruskal-Wallis H testi), p': Kadin
bireylerde antropometrik dlgiimlerin evrelere gore ortalama ve standart sapma degerleri p* Erkek bireylerde
antropometrik 6l¢timlerin evrelere gore ortalama degerleri, *p<0.05
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Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skor testleri ile antropometrik ol¢iimler
arasindaki iligki Tablo 4.21°de bulunmaktadir. Hastalarin antropometrik Slgiimler ile CTP ve
MELD-Na skorlar1 arasindaki iligkinin incelenmesi sonuglarina gore; erkek bireylerde
UOKC degeri ile CTP degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.467,
p=0.009). UOKKC degeri ile CTP degeri arasinda erkek bireylerde negatif yonde bir iliski
bulunmaktadir (r=-0.443, p=0.014). UOKKA degeri ile CTP degeri arasinda erkek
bireylerde negatif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=-0.443 p=0.014). CTP degeri ile sag-sol
el kavrama giicii ortalamasi1 arasinda kadin ve erkek bireylerde negatif yonde bir iliski
bulunmaktadir (sirastyla r=-0.388, p=0.034; r=-0.573, p=0.001). UOKC degeri ile MELD-
Na degeri arasinda erkek bireylerde negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.574,
p=0.001). UOKKC ile MELD-Na degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-
0.467, p=0.009). UOKKA ile MELD degeri arasinda erkek bireylerde negatif yonde bir iliski
bulunmaktadir (r=-0.530, p=0.003). UOKYA degeri ile MELD-Na degeri arasinda kadin ve
erkek bireylerde negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (sirastyla r=-0.402, p=0.028 r=-
0.453, p=0.012) TDKK ile MELD-Na degeri arasinda kadin bireylerde negatif yonde bir
iliski bulunmaktadir (r=-0.411, p=0.024) (Tablo 4.21.).

Tablo 4.21. Bireylerin cinsiyete gore CTP ve MELD-Na skorlar1 ile antropometrik
Olgtimleri arasindaki iligki

CTP MELD-Na
Antropometrik dl¢iimler
Kadin Erkek Kadin Erkek
X r -0.145° -0.166" -0.218f -0.312f
BKI (kg/ m?)
p 0.444 0.379 0.247 0.093
. r -0.248f -0.467%* -0.344f -0.574¢%*
UOKC (cm)
p 0.186 0.009 0.062 0.001
. r -0.154f -0.443" -0.251° -0.467%%x*
UOKKC (cm)
p 0.416 0.014 0.180 0.009
. r -0.137° -0.443" -0.224f -0.530%%*
UOKKA (cm?)
p 0.469 0.014 0.235 0.003
. r -0.300" -0.324f -0.402"* -0.453"
UOKYA (cm?)
p 0.108 0.080 0.028 0.012
r -0.328f -0.090" -0.411% -0.245°
TDKK (mm)
p 0.077 0.635 0.024 0.191
r -0.3881* -0.573 0 -0.307° -0.326f
Sag-sol el ortalama (kg)
p 0.034 0.001 0.099 0.078

CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastaligi modeli-sodyum BKI: Beden kiitle
indeksi UOKC: Ust orta kol cevresi UOKKC: Ust orta kol kas ¢evresi UOKKA: Ust orta kol kas alani
UOKYA: Ust orta kol yag alani TDKK:Triceps deri kivrim kalinlig1 e : spearman’s rho korelasyon katsayis,
f: Pearson korelasyon katsayis1 *p<0.05,**p<0.001
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Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skor testleri ile biyokimyasal bulgular
arasindaki iligki Tablo 4.22°de gosterilmisti. CTP ve MELD-Na skor testleri ile
biyokimyasal bulgular arasindaki iliskinin incelenmesi sonucunda; BUN degeri ile CTP
degeri arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=0.310, p=0.016). Kreatin degeri ile
CTP degeri arasinda pozitif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=0.326, p=0.011). AST degeri
ile CTP degeri arasinda pozitif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=0.309, p=0.016). Toplam
protein degeri ile CTP degeri arasinda negatif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=-0.572,
p=0.000). Alblimin degeri ile CTP degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-
0.814, p=0.000). INR degeri ile CTP degeri arasinda pozitif yonde bir iligki bulunmaktadir
(r=0.763, p=0.000). Toplam biluribin degeri ile CTP degeri arasinda pozitif yonde bir iliski
bulunmaktadir (r=0.590, p=0.000). Direkt biluribin degeri ile CTP degeri arasinda pozitif
yonde bir iliski bulunmaktadir (r=0.693, p=0.000). Sodyum degeri ile CTP skoru arasinda
negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.595, p=0.000). Kalsiyum degeri ile CTP degeri
arsinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0,539, p=0.000). CRP degeri ile CTP
degeri arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=0.478, p=0.000). Hemoglobin
degeri ile CTP degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.498, p=0.000).
Hematokrit degeri ile CTP degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.584,
p=0.000) (Tablo 4.22.).

BUN degeri ile MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde bir iliski vardir (r=0.277,
p=0.032). Kreatin degeri ile MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde bir iliski vardir
(r=0.350, p=0.006). AST degeri ile MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde bir iliski vardir
(r=0.276, p=0.033). Toplam protein degeri ile MELD-Na degeri arasinda negatif yonde bir
iliski bulunmaktadir (r=-0.556, p=0.000). Albiimin degeri ile MELD-Na degeri arasinda
negatif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=-0.758, p=0.000). INR degeri ile MELD-Na degeri
arasinda pozitif yonde bir iligki vardir (r=0.845, p=0.000). Toplam biluribin degeri ile
MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde bir iliski vardir (r=0.640, p=0.000). Direkt biluribin
degeri ile MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde bir iliski vardir (r=0.682, p=0.000).
Sodyum degeri ile MELD-Na skoru arasinda negatif yonde bir iligki bulunmaktadir
(r=0.526, p=0.000). Kalsiyum degeri ile MELD-Na degeri arasinda negatif yonde bir iliski
bulunmaktadir (r=-0.522, p=0.000). CRP degeri ile MELD-Na degeri arasinda pozitif yonde
bir iligki vardir (r=0.401, p=0.002). Hemoglobin degeri ile MELD-Na degeri arasinda
negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.588, p=0.000). Hematokrit degeri ile MELD-
Na degeri arasinda negatif yonde bir iligki bulunmaktadir (r=-0.588, p=0.000) (Tablo 4.22.).
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Tablo 4.22. Bireylere uygulanan CTP ve MELD-Na skor testleri ile

hematolojik bulgular arasindaki iliski

biyokimyasal-

Biyokimyasal bulgular CTP MELD-Na
BUN (mg/dL) r 0.310°* 0.277¢*

p 0.016 0.032
Kreatinin (mg/dL) r 0.326°* 0.350%%*

p 0.011 0.006
ALT (U/L) r 0.091¢ 0.069¢

p 0.488 0.598
AST (U/L) r 0.309¢* 0.276°*

p 0.016 0.033
GGT (U/L) r -0.048¢ -0.124¢

p 0.716 0.343
Toplam protein (g/L) r -0.572¢%* -0.556%%*

p 0.000 0.000
Albiimin (g/L) r -0.814c%* -0.758¢**

p 0.000 0.000
INR r 0.763** 0.845¢**

P 0.000 0.000
Toplam biluribin (mg/dL) r 0.590¢%** 0.640°%*

p 0.000 0.000
Direkt biluribin (mg/dL) r 0.693** 0.682¢%*

p 0.000 0.000
Sodyum (mmol/L) r -0.595¢* -0.526°*

p 0.000 0.000
Potasyum (mmol/L) r -0.078¢ -0.049¢

p 0.552 0.708
Kalsiyum (mg/dL) r -0.539¢e%* -0.5220%*

p 0.000 0.000
Fosfor (mg/dL) r -0.208¢ -0.141¢

p 0.112 0.281
CRP (mg/dL) r 0.478c** 0.401c**

p 0.000 0.002
Hemoglobin (g/dL) r -0.498¢** -0.588¢%*

p 0.000 0.000
Hematokrit (%) r -0.584¢** -0.588¢**

p 0.000 0.000

CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastaligi modeli-sodyum BUN: Kan iire azotu
ALT: alanin aminotransferaz AST:aspartat aminotransferaz GGT:gama glutamil transferaz INR:Uluslararasi

normallestirilmis oran CRP:C-reaktif protein p<0.05,**p<0.001

Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlari ile enerji ve makro besin 6gesi alim miktarlar

arasindaki iligski Tablo 4.23’de bulunmaktadir. Hastalarin diyetle kolesterol alim miktarlar

ile CTP ve MELD-Na skor degerleri arasinda anlamli diizeyde negatif yonde bir iliski
bulunmaktadir (sirastyla r=-0.280,p= 0.030; r=0.049, p=0.256). Hastalarin CTP ve MELD-
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Na skorlari ile diyetle yag (g), yag (%), doymus yag asiti (DYA) (%), tekli doymamais yag
asiti (TDYA) (%) alimlar1 arasinda pozitif bir iliski, diyetle ¢oklu doymamis yag asiti
(CDYA), omega-3,omega-6, posa ve alimi ile negatif bir iliski gézlenmektedir. (p>0.05)
(Tablo 4.23.)

Tablo 4.23. Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlar ile enerji ve makro besin dgesi alim
miktar1 arasindaki iliski

Enerji ve makro besin dgeleri CTP MELD-Na
Enerji (kkal/giin) r -0.022¢ 0.094¢
p 0.867 0.473
r -0.014¢ 0.034¢
Karbonhidrat (g)
p 0.913 0.796
r -0.068¢ -0.072¢
Karbonhidrat (%)
p 0.607 0.583
r -0.076° 0.074¢
Protein (g)
p 0.562 0.574
r -0.099¢ -0.043¢
Protein (%)
p 0.450 0.744
. . r -0.048¢ 0.090°
Bitkisel protein (g)
p 0.714 0.492
H | protein (g) r -0.134¢ -0.020°
ayvansal protein
v P y p 0.306 0.881
Yag (g) r 0.028° 0.144¢
p 0.832 0.271
r 0.088¢ 0.070°
Yag (%)
p 0.504 0.594
r 0.107¢ 0.167¢
DYA (%)
p 0.416 0.203
r 0.173¢ 0.056°
TDYA (%)
p 0.187 0.669
r -0.074¢ -0.088¢
CDYA (%)
p 0.574 0.506
o 3 yag asitleri (%) r -0.146° -0.075¢
mega-3 yag asitleri
g2 yag ’ p 0.265 0.571
o 6 yag asitleri (%) r -0.024¢ -0.053¢
mega-6 yag asitleri
g4 yag ° p 0.853 0.688
r -0.280°* -0.256°*
Kolesterol (mg)
p 0.030 0.049
Posa (2) r -0.018¢ 0.172¢
0sa
& p 0.894 0.188

CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastalig1 modeli-sodyum,*p<0.05
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Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlar1 ile mikro besin dgesi alim miktarlar1 arasindaki
iliski Tablo 4.24’te bulunmaktadir. Hastalik siddeti ile mikro besin alim degerleri arasindaki
iliskiye bakildiginda istatiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanilmamistir (Tablo 4.24.).
CTP ve MELD-Na hastalik siddeti skorlar1 ile A vitamini, K vitamini ve kalsiyum alimi ile
pozitif bir iligki gézlenmis olup bu iliski istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.24.).

Tablo 4.24. Bireylerin CTP ve MELD-Na skorlar1 ile mikro besin 6gesi alim miktari
arasindaki iligki

Mikro besin égeleri CTP MELD-Na
A vitamini (mcg) r 0.044¢ 0.080°
P 0.739 0.544
E vitamini (mg) r -0.019¢ 0.024¢
P 0.887 0.856
K vitamini (mcg) r 0.226° 0.253¢
p 0.083 0.051
C vitamini (mg) r -0.004¢ 0.154¢
P 0.978 0.241
Tiamin (mg) r -0.053¢ 0.137¢
P 0.686 0.296
Riboflavin (mg) r -0.012¢ 0.082¢
P 0.927 0.533
Pantotenik asit r -0.044¢ 0.082¢
(mg) p 0.737 0.534
Potasyum (mg) r -0.019¢ 0.148¢
P 0.886 0.259
Kalsiyum (mg) r 0.073¢ 0.147¢
p 0.580 0.263
Bs r -0.113¢ 0.033¢
P 0.390 0.804
Biz r -0.068¢ -0.071¢
p 0.606 0.590
Demir r -0.053¢ 0.110°
p 0.685 0.402
Magnezyum r -0.025¢ 0.184¢
P 0.851 0.159
Cinko r -0.018¢ 0.096°
p 0.890 0.465
Fosfor r -0.016° 0.149¢
P 0.906 0.254

CTP: Child Turcotte Pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastaligi modeli-sodyum, *p<0.05
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4.9. Diyet Kalite indeksleri

Calismaya katilan bireylerin Akdeniz Diyeti Baglilk Olgegi (MEDAS) skor
dagilimlar1 Tablo 4.25’de gosterilmektedir. Katilimcilarin %65.0’inin  kabul edilebilir
uyumlu oldugu, %35.0’inin uyumsuz oldugu goriilmektedir. NAYKH grubunda bulunan
bireylerin %57.1’inin kabul edilebilir uyumlu; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
%71.9’unun kabul edilebilir uyumlu oldugu, goriilmektedir (p>0.05). Caligmaya katilan
bireylerin MEDAS puan ortalamasi 5.8+2.20 olarak bulunmustur. NAYKH grubundaki
katilimcilarin MEDAS ortalamas1 6.2+2.32°dir. Hepatit B-C grubundaki katilimcilarin
MEDAS ortalamasi ise 5.44+2.05°tir. Hastalik etiyolojisine gére MEDAS puani arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo 4.25.)

Tablo 4.25. Bireylerin hastalik etiyolojisine gére MEDAS skoru dagilimlar1 ve ortalama,
standart sapma degerleri

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60) p
MEDAS
S % S % S %
Kabul edilebilir uyumlu >7 16 57.1 23 71.9 39 65.0
Uyumsuz <7 12 429 9 28.1 21 350  0.233
MEDAS Toplam puan (X£SS) 6.2+2.32 5.4+2.05 5.8+£2.20 0.156¢

NAYKH: non- alkolik yagli karaciger hastaligt MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6lgegi b: Pearson Ki-kare
testi, c: Bagimsiz 6rneklemler t testi,

Calismaya katilan bireylerin Diyet Kalite Indeksi-Uluslararas1 (DQI-I) puani Tablo
4.26°da gosterilmektedir. Katilimcilarin %70.0’inin 0-50 puan araliginda, %28.3’linlin 51-
80 puan araliginda ve %]1.7’sinin 80-100 puan araliginda oldugu goriilmektedir. NAYKH
grubunda bulunan bireylerin %85.7’sinin 0-50 puan araliginda oldugu, %14.3’{iniin 51-80
puan araliginda oldugu gorilmektedir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
%56.3’liniin 0-50 puan araliginda oldugu, %40.6’s1min 51-80 araliginda oldugu ve %3.1’inin
81-100 puan araliginda oldugu goriilmektedir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin DQI-I
skoru puanlarmin ortalamasit 40.5+9.11 iken Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
ortalamast 45.2+14.40 olarak saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile DQI-I skor puanlar
dagilim1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05) (Tablo 4.26.).
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Tablo 4.26. Bireylerin hastalik etiyolojisine gore DQI-I skoru puanlarinin dagilimlart ve
ortalama, standart sapma degerleri

NAYKH Hepatit B-C Toplam

DQI-I puan dagilim (n=28) (n=32) (n=60) P

S % S % S %
0-50 puan
(Yetersiz beslenme) 24 85.7 18 56.3 48 70.0
51-80 puan b
(Kabul-edilebilir beslenme) 4 14.3 13 406 17 283 0.023
81-100 puan
(fyi beslenme) ) ) ! 31 ! L7
DQI-I puam toplam puan .
(X£SS) 40.5+9.11 45.2+14.40 43.0+£12.35 0.134

NAYKH: non-alkolik yagli karaciger hastaligi DQI-I: Diyet kalite indeksi-uluslararasi b: Pearson Ki-kare testi,
c: Bagimsiz 6rneklemler t testi, *p<0.05

Antropometrik dlgiimler ile MEDAS ve DQI-I arasindaki iligkinin incelenmesi i¢in
yapilan iligki analizi sonuglart Tablo 4.27°de gosterilmektedir. Sonuglara gore; kadin
bireylerde BKI 6l¢iimii ile MEDAS degeri arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir
(r=0.362, p=0.049). UOKKA ile MEDAS degeri arasinda kadin bireylerde pozitif yonde bir
iliski bulunmaktadir (r=-0.361, p=0.050). Kadin bireylerde sag-sol el kavrama kuvveti ile
DQI-I skoru arasinda negatif bir iligski vardir (r=-0.420, p=0.021) (Tablo 4.27.).

Tablo 4.27. Bireylerin cinsiyete gore MEDAS ve DQI-I skoru sonuglari ile antropometrik
Ol¢tim sonuglarinin iligkisi

MEDAS DQI-I
Antropometrik dl¢iimler Kadin Erkek Kadin Erkek
A U T
COKC em) o ou® e os oses
UOKKC (cm) o Tlor o oo o
UOKKA (cm?) o s 0133 e 0.0704
UOKYA (cm?) b 5300 o o oot
TDKK (mm) ; %%339; -8 gé(g)f -(())31 (9)5f (())gzgf
T S S -

MEDAS: Akdeniz diyeti baghlik 6lgegi DQI-I: Diyet kalite indeksi-uluslaras1 BKi: Beden Kiitle indeksi
UOKC: Ust orta kol ¢evresi UOKKC: Ust orta kol kas cevresi UOKKA: Ust orta kol kas alant UOKYA: Ust
orta kol yag alan1t TDKK:Triceps deri kivrim kalinlig1 e: spearman’s rho korelasyon katsayisi, f: Pearson
korelasyon katsayisi, *p<0.05,**p<0.001
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Biyokimyasal-hematolojik bulgular ile MEDAS ve DQI-I arasindaki iligkinin

incelenmesi i¢in yapilan iligki analizi Tablo 4.28°de gosterilmektedir. DQI-I ile fosfor degeri

arasinda negatif yonde istatiksel olarak anlamli bir iliski gozlenmistir (r=-0.310, p=0.016).

(Tablo 4.28.).

Tablo 4.28. MEDAS ve DQI-I skoru sonuglari ile Biyokimyasal-Hematolojik Bulgularin

iliskisi
MEDAS DQI-I
r 0.192¢ 0.001¢
BUN (mg/dL)
p 0.142 0.992
Kreatinin (mg/dL) r 0.217¢ 0.212¢
reatinin (m
® p 0.096 0.104
0.049e _0'0176
ALT (U/L) r
p 0.710 0.897
r 0.066° -0.074¢
AST (U/L
TR p 0.615 0.572
r 0.039¢ -0.019¢
GGT (U/L)
p 0.765 0.886
Toplam protein (g/L) r -0.086¢ -0.037*
i
b P ® p 0.516 0.708
Albiimin (g/L) r -0.025¢ -0.101f
iimi
’ p 0.848 0.404
r 0.078°¢ 0.021¢
INR
p 0.555 0.872
Toplam biluribin (mg/dL) 0.128° -0.067¢
b . p 0.329 0.611
0.101e _0.0576
Direkt biluribin (mg/dL) '
p 0.443 0.644
r -0.167¢ -0.117¢
Sodyum (mmol/L)
p 0.203 0375
r 0.225¢ -0.087f
Potasyum (mmol/L)
p 0.084 0.508
Kalsiyum (mg/dL) r 0.127¢ -0.175¢
' ® p 0.333 0.180
r -0.087¢ -0.310¢*
Fosf /dL
osfor (me/al) P 0.509 0.016
r 0.166° 0.094¢
CRP /dL
(me/dL) p 0.206 0.476
Hemoglobin (g/dL) r -0.031¢ -0.057°
i
® ’ p 0.816 0.663
Hematokrit (%) r 0.009° -0.033"
i
’ p 0.947 0.777

BUN: Kan iire azotu ALT: alanin aminotransferaz AST: aspartat aminotransferaz GGT gama glutamil
transferaz INR: uluslararasi normallestirilmis oran CRP: C- reaktif protein e: spearman’s rho korelasyon

katsaysi, f: Pearson korelasyon katsayisi,*p<0.05,**p<0.001
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Bireylerin hastalik etiyolojisine gére CTP siniflarinin MEDAS uyumlari ve ortalama,
standart sapma degerleri Tablo 4.29°da gosterilmistir. Bu ¢alismaya katilan tiim bireylerin
CTP-A smifindaki hastalarin %56’s1, CTP-B grubundakilerin % 76.2’si ve CTP-C
smifindaki hastalarin ise %64.3’i MEDAS diyet kalite indeksine uyumlu bulunmustur.
NAYKH grubundaki bireylerin CTP-A hastalik siddeti grubunda olanlarin %45.5’1, CTP-B
grubundaki bireylerin %75’t CTP-C smifindakilerin ise %40’t MEDAS ile uyumlu
bulunmustur. Hepatit B-C hastalik etiyolojisine sahip bireylerin ise CTP-A sifinda olanlarin
%64.3’1iniin, CTP-B ve C smifindakilerin %77.8’inin MEDAS ile uyumluluk gosterdigi
gozlenmistir. Hastalik etiyolojisine gére CTP siniflarinin MEDAS ile uyumluluk gosterme
durumu arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p>0.05). NAYKH
grubundaki hastalarin MEDAS ortalama puanlar1 sirasiyla CTP-A, CTP-B ve CTP-C
siniflarinda 6.6+2.94 puan, 5.6+1.82 puan ve 6.8+£1.92 puan olarak saptanmistir; Hepatit B-
C grubundakilerin ise sirasi ile 5.5£2.59 puan, 5.4+1.59 puan ve 5.3+1.73 puan olarak
bulunmus ve Hepatit B-C grubunda hastalik siddeti arttikga hastalarin MEDAS skorlari
azalmistir fakat bu azalis istatiksel olarak anlamli bulunmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.29.).
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Tablo 4.29. Bireylerin CTP siniflarina gére MEDAS uyum durumu dagilimlari ve ortalama, standart sapma degerleri

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n =60)
CTPA CTPB CTP-C CTPA CTPB CTP-C CTPA CTPB CTP-C
p p P
MEDAS (n =11) (n =12) (n =5) (n=14) (n=9) (n =9) (n=25) (n=21) (n =14)
S % S % S % S % S % S % S % S % S 9%
I:af;lhft';b““ 5 455 9 750 2 400 9 643 7 778 7 718 14 560 16 762 9 643
y = 02772 0.7842 0.359b
Uyumsuz <7 6 545 3 250 3 600 5 357 2 22 2 222 11 440 5 238 5 357
MEDAS
Toplam puam 6.6+2.94 5.6+1.82 6.8+1.92 0.528¢ 5.542.59 5.4+1.59 534173 09832 6.042.73 5.541.69 58+1.87  0.789¢

(R£SS)

NAYKH: non- alkolik yagl karaciger hastaligi, CTP: Child Turcotte Pugh MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6lgegi, a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), b: Pearson Ki-

kare testi, c: Bagimsiz drneklemler t testi, g: ANOVA, p<0.05



Bireylerin CTP smiflarina gére DQI-I skor dagilimlar1 ve ortalama, standart sapma
degerleri Tablo 4.30’da gosterilmistir. Calismaya katilan NAYKH hastalik etiyolojisine
sahip bireylerin CTP-A hastalik siddeti sinifinda olanlarin %81.8°1 yetersiz beslenme
sinifinda, %18.2°si ise kabul edilebilir beslenme smifindadir, CTP-B simifindakilerin
%91.7’s1 yetersiz beslenme sinifinda %8.3’{ kabul edilebilir beslenme sinifinda ve CTP-C
grubundakilerin ise %80’1 yetersiz beslenme %?20°si ise kabul edilebilir beslenme
sinifindadir. NAYKH grubunda bulunan bireylerin sirasiyla CTP-A, B ve C smifinda
olanlarin MEDAS puan ortalamalar1 40.0+10.45 puan, 41.4+6.88 puan ve 39.8+12.36 puan
olarak gézlenmektedir (Tablo 4.30.).

Calismaya katilan Hepatit B-C grubundaki hastalarin CTP-A sinifindakilerin %50°si
DQI-I skoruna gore yetersiz beslenme gostermis, %42.9’u kabul edilebilir beslenme sinifina
dahil edilmis ve %7.1°1 iy1 beslenme gostermektedir. Hepatit B-C grubundaki hastalarin
CTP-B sinifindakilerin ise %55.6’s1 yetersiz beslenme gostermis, %44.4’1 kabul edilebilir
beslenme sinifindadir; CTP-C smifindaki hastalarin ise %66.7 si yetersiz beslenmis olup
%33.3’1i kabul edilebilir beslenme gdstermistir. Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin
sirastyla CTP-A, B ve C sinifinda olanlarin MEDAS puan ortalamalar1 48.5+15.89 puan,
45.6£11.06 puan ve 39.6+14.70 puan olarak gézlenmektedir (Tablo 4.30.).

Calismaya katilan tiim bireylerin CTP-A sinfinda olanlarin % 64.0’tinde DQI-I
skoruna gore yetersiz beslenme, %32’sinde kabul edilebilir beslenme, %4’iinde ise iyi
beslenme gozlenmektedir. CTP-B smifinda olanlarin %76.2’side yetersiz beslenme
%23.8’inde ise kabul edilebilir beslenme ve CTP-C sinifinda olanlarin %71.4’linde yetersiz

beslenme %:28.6° sinda ise kabul edilebilir beslenme bulunmustur (Tablo 4.30.).

Calismaya katilan tiim bireylerin sirasi ile CTP-A,B ve C siniflarinda DQI-I puan
ortalamalar1 44.8+14.18 puan, 43.24+8.92 puan, 39.7+£13.42 puandir ve hastalik siddeti
artttikca bireylerin DQI-I puan ortalamalar1 Hepatit B-C grubundaki bireylerde ve ¢aligmaya
katilan tiim bireylerde azalmaktadir fakat bu azalma istatiksel olarak anlamli bulunmamistir

(Tablo 4.30.) (p>0.05).
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Tablo 4.30. Bireylerin hastalik etiyolojisi ve CTP siniflarina gore DQI-I skor dagilimlar1 ve ortalama, standart sapma degerleri

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60)
CTPA CTPB CTP-C CTP-A CTP-B CTP-C CTP-A CTP-B CTP-C
(n=11) (n=12) (n =5) p (n=14) (n=9) (n=9) P (n =25) (n=21) (n=14) p
S % S % S % S % S % S % S % S % S %
0-50 puan
(Yetersiz 9 81.8 11 91.7 4 80.0 7 50.0 5 55.6 6 66.7 16 640 16 762 10 714
beslenme)
51-80 puan . . .
(Kabul-edilebilir 2 18.2 1 8.3 1 20.0 0.645 6 42.9 4 444 3 333 0.957 8 32.0 5 23.8 4 28.6 0.925
beslenme)
81-100 puan
. - - - - - - 1 7.1 - - - - 1 4.0 - - - -
(Iyi beslenme)
DQI-I puam
toplam puan 40.0+10.45  41.4+6.88 39.8£12.36 0.9198  48.5+£15.89  45.6+11.06 39.6£14.70 03618 44.8+14.18 43.2+8.92  39.7413.42 0.473¢
(X+£S8S)

NAYKH: non-alkolik yagl karaciger hastaligi CTP:Child Turcotte Pugh DQI-I: Diyet kalite indeksi-uluslararasi a: Ki-kare testi (n<5 ise fisher’s exact test), g: ANOVA,

p<0.05



Bireylerin hastalik siddet skorlari, NRS-2002 skorlar1 ve diyet kalite indeksleri
arasindaki iligki Tablo 4.31° de gosterilmektedir. Buna gére, NAYKH ve Hepatit B-C
hastalik etiyolojisine sahip bireylerde CTP ve MELD-Na puanlari arasinda pozitif bir iliski
bulunmaktadir (sirasiyla r=0.902, p=0.000; r=0.794, p=0.000). Calismaya katilan tiim
bireylerde MEDAS ve DQI-I diyet kalite indeksleri arasinda pozitif bir iliski bulunmaktadir
r=0.376, p=0.003). Calismaya katilan tiim bireylerde NRS-2002 skoru ile CTP hastalik
siddet skoru arasinda pozitif bir iligki bulunmaktadir (r=0.607, p=0.000). NRS-2002 skoru
ile MELD-Na hastalik siddet puan1 arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=0.657,
p=0.000) (Tablo 4.31.).
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Tablo 4.31. Bireylerin hastalik siddet skorlari, NRS-2002, MEDAS ve DQI-I arasindaki iligki

I8

NAYKH Hepatit B-C Toplam
(n=28) (n=32) (n=60)
MELD- NRS- MELD- MELD-
CTP Na _ DQEl MEDAS /5" CTP Na _ DQII MEDAS NRS-2002  CTP Ne DQLI MEDAS NRS-
2002
r - - -
CTP
p - - -
MELD. [ 0.902¢% 0.794¢e%% 0.838e%*
Na p  0.000 - 0.000 - 0.000 -
r 0003  0.052¢ - 0.146°  -0.304¢ - 20.073¢  -0.108¢ -
DQI-I
p 099 0793 ; 0425  0.091 ; 0.579 0.412 -
ro-0.022  0.090°  0.442% - 0.098  0.045  0.361% 0.013¢ 0.018 0376 -
MEDAS
0910  0.648  0.019 - 0594 0808  0.042 0.919 0.891 0.003 -
NRS-
2002 r 0487 0526 0253  -0.033 - 0.693%%%  0.789%*  .0.265¢ 0.607%%  0.657°%*  -0.052¢  0.093¢ -
Skoru
p 0009 0004 0193  0.868 - 0.000  0.000  0.143 0.000 0.000 0.693 0479 -

CTP: Child turcotte pugh MELD-Na: Son donem karaciger hastalig1 modeli-sodyum MEDAS: Akdeniz diyeti baglilik 6lgegi DQI-I: Diyet kalite indeksi- uluslararast NRS-

2002: Niitrisyonel risk skoru-2002



5. TARTISMA

Karaciger sirozu ¢ok ¢esitli kronik karaciger hastaliklarindan kaynaklanan karaciger
hasarinin  ortak patolojik sonucudur. Bu hastalarda beslenme yetersizlikleri
komplikasyonlarin ve mortalite oranlarinin artis ile iliskilendirilmektedir. Hepatit B viriisii
(HBV) ve hepatit C viriisii (HCV) enfeksiyonlari, non-alkolik yaglh karaciger hastaligi
(NAYKH), alkol tiiketimi, otoimmiin bozukluklar gibi nedenlerden kaynakli karaciger
hastaliklarinin ileri bir asamasmi temsil etmektedir. Karaciger sirozu uzun siireli
inflamasyonun ardindan gelismekte olup karaciger sirozu ve diger kronik karaciger
hastaliklariyla iliskili mortalite ve morbidite yillar gegtik¢e artmakta, 1 yillik mortalite orani
%80'e ulagsmaktadir (30). Ulusal hastalik yiikii calismasi (GBD) raporlarina gére HBV ve
HCV ile iliskili sirozun hastalik yiikii azalirken, alkole bagli ve NAYKH’ye bagli sirozun
yiikii hizla artmaktadir. Metabolik hastaliklarin yayginligi nedeniyle NAYKH’ye bagh
sirozun daha yaygin hale gelecegi diisiiniilmektedir (31).

Bu calisma bir iiniversite hastanesinin gastroenteroloji klinigi ve poliklinigine
bagvuran bagvuran HBV, HCV ve NAYKH hastalik etiyolojisine sahip, siroz tanis1 almis 60
yetiskin bireyde, siroz hastalarinin antropometrik Ol¢limlerinin, beslenme durumlarinin,
hastalik siddetlerinin ve diyet kalitelerinin karsilastirilmasi amaciyla planlanip

yiriitilmistir.

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Literatiirde kronik karaciger hastaliginin dogal seyrinin cinsiyete gore farklilik
gosterdigi bilinmektedir. Kronik karaciger hastaligina yakalanma olasiligi 6nemli 6lciide
kadinlarda daha diisiik olup; vakalarin yaklasik %55-70" erkeklerde goriilmektedir. Ayrica
kronik karaciger hastaliginin erken doneminde kadinlarin klinik seyrinin erkeklere gore daha
olumlu oldugu diisiiniilmektedir. Kadin cinsiyeti, 6zellikle menopoz dncesi kadinlarda, hem
viral hepatite hem de alkolsiiz steatohepatite (NASH) bagli karaciger fibrozisinin
ilerlemesinde koruyucu bir faktordiir. Kadinlarin HCV’yi kendiliginden temizleme olasilig1
erkeklerden daha yiiksektir. Bu farkin fibrozis ilerlemesinin seks hormonlarinin koruyucu
etkilerine ve fibroz ilerlemesi i¢in kofaktorlerin goriilme sikliginin azalmasina bagli oldugu

diistiniilmektedir (168).
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Rubin ve ark. (168) tarafindan 2009-2013 yillar1 arasinda 553 bin siroz hastasi ile
yiiriitiilen bir kohort ¢alismasinda kadinlarin ortanca yasi 59; erkeklerin ise 57 bulunmustur
(168). Sherazi ve ark. (169) 2016-2018 yillar1 arasinda yiirtittigii bir ¢alismasinda sirozlu
erkeklerde 1.359.684, kadinlarda ise 918.905 hastaneye basvuru tespit edilmistir. Kadin
hastalarin ortalama yas1 61.5 yil iken bu erkeklerde 59.6 yil olarak saptanmistir ve kadinlarin
ortalama yas1 anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (169). Sajja ve ark (170) yaptigi
bir ¢alisma, 219'u 40 yasin altinda ve 1798'i 40 yasin iizerinde olan 2017 siroz hastasi ile
gergeklestirilmistir. Tlim hastalarin ortalama yas1 52 £ 11 yil bulunmus, fakat kriptojenik ve
NAYKH etiyoloji grubunda olan sirozlu hastalarin ortalama yasi1 60, otoimmiin sirozlu
olanlarin ise 43 yas olarak daha geng¢ bulunmustur Ayrica siroz nedeniyle basvuran geng
hastalarda hastane i¢i mortalite orani daha yiiksek bulunmustur (p<0.001). Bu arastirmaya
30 erkek ve 30 kadin olmak iizere 60 birey katilmistir. Bireylerin yas ortalamalar1 58.6+7.27
yil olarak saptanmistir. Kadinlarin yas ortalamalart 59.0£5.94 yil, erkeklerin yas
ortalamalar1 58.2+8.48 yil olarak belirlenmistir; calismaya katilan bireylerin yas

ortalamalari yapilan ¢aligmalar ile benzer sonuglar gostermistir (Tablo 4.1.).

Dalmau ve ark. (171) 25-74 yas arasi siroz hastalarinda yaptigi bir ¢alismada Siroz
mortalitesindeki esitsizlikler, bireysel ve bolgesel sosyoekonomik diizeylerle iliskili olarak
gbzlemlenmistir. Buna bagli olarak en yiiksek 6liim oranlari, en diisiik egitim diizeyine sahip
olanlarda ve sosyoekonomik agidan yoksun bolgelerinde yasayanlarda saptanmistir (171).
Marchesini ve ark. (172) yaptig1 544 siroz hastasindan olusan bir ¢alismada katilimcilarin
%51°1 ilkokul mezunu, %29°u ortaokul mezunu, %16’s1 lise mezunu ve %41 liniversite
mezunu oldugu saptanmistir (172). Ulkemizde siroz hastalari ile yapilan bir galismada
hastalarin %231 ilkokul, %14’ ortaokul %311 lise ve yaklasik %18 i {iniversite egitim
diizeyine sahiptir (173). Bu calismaya katilan bireylerin egitim durumlari incelendiginde,
%351.7’s1 ilkokul, %]11.7’s1 liniversite mezunu oldugu saptanmistir; calismadaki bireylerin
egitim diizeyleri yapilan ¢alismalar ile benzerlik gostermekte olup calismalardaki gibi

tiniversite mezunu orani diger egitim diizeyi gruplarina gére daha diisiik bulunmustur (Tablo
4.1).

5.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklarina iliskin Ozellikleri

Karaciger sirozunda malniitrisyon olduk¢a yaygindir. Sirozda malniitrisyona neden

olan klinik durumlar ve patofizyolojik mekanizmalar birbiriyle iligkilidir. Anoreksiya ve
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karaciger dekompansasyonu semptomlar1 yetersiz beslenmeye yol agmakta; artan enerji
tilkketimi, azalan glikojen depolamasi, hizlandirilmis aclik tepkisi ve protein katabolizmasi
ile karakterize edilen metabolik degisiklikler kas ve yag kaybina neden olmaktadir aym
zamanda malabsorbsiyon, siroz hastalarini tiiketilen besin emilimini azaltmakta veya
kullanamaz hale getirmektedir. Bu nedenle yetersiz beslenme, 6zellikle karaciger hastalig

ilerledikge etkili bir sekilde yonetilmesi gereken 6nemli bir durumdur (174).

Volk ve ark. (175), Amerika Birlesik Devletleri (ABD) merkezli bir saglik tesisinde
hastalarin karaciger sirozunu kendi kendine yonetme konusundaki farkindaliginmi
incelemislerdir. Sonuglar, ¢alismanin baslangicinda hastalarin zayif bir farkindalik diizeyine
sahip oldugunu saptamislardir. Ug ay siire ile beslenme egitimi miidahalesinin sonucunda
hastalarin bilgi diizeyinde %26 oraninda iyilesme oldugu belirlenmistir (175). Maharshi ve
ark. (176) tarafindan Hindistan'da yapilan randomize kontrollii bir ¢alismada karaciger
sirozu olan hastalar 6 ay boyunca beslenme egitimi miidahelesi alanlar almayan hasta grubu
ile karsilagtirllmigtir. Sonuglar, beslenme miidahalesi alan gruptaki bireylerin saglikla iliskili
yasam kalitesinin, kontrol grubuna kiyasla énemli 6l¢iide iyilestigini gostermektedir (176).
Bu calismada katilimcilarin tibbi beslenme tedavisi uygulama durumu incelendiginde
NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %14.3liniin, Hepatit B-C grubunda bulunan
bireylerin ise %18.7’inin beslenme programi uyguladigi saptanmistir (Tablo 4.2.). Bu
noktada hastanede yatan veya poliklinige gelen siroz hastalarina hastalik tanis1 konulduktan

hemen sonra beslenme egitimi verilmeli ve hastalar yeterli bilgi diizeyine ulastirilmalidir.

Siroz hastaliginda aglik donemlerinde yag oksidasyonu ve glukoneojenez durumu
artmaktadir. Metabolizmadaki bu degisiklikler, daha kotii sonuglarla iligkili olan
malniitrisyona neden olmaktadir. Ogiinler aras1 atistirmaliklar hizlandirilmis aglik durumunu
ve proteolizi azaltmak i¢in tavsiye edilmektedir. Gece uyumadan Once protein agisindan
zengin bir atigtirmalik tiiketmek aclik siiresini kisaltmakta olup daha iyi klinik sonuglar ile
iligkilendirilmistir (13). Dong ve ark. (177) yiirlitmiis oldugu 12 hafta siiren bir ¢calismada
50 g karbonhidrat igeren bir gece ara Ogiiniiniin sirozlu hastalarda solunum katsayisi
degerinin ve karbonhidrat oksidasyon degerinin ve serum albiimin gece ara 6giinii ile anlamli

sekilde yiikseldigi gosterilmistir (177).

El kalla ve ark. (178) yaptig1 bir calismada hastalar 2 esit gruba ayrilmis ve 15 giin

boyunca ilk gruba 15 g protein iceren 300 kkal iceren gece ara 6giinii ikinci gruba ise 22 g

84



dalli zincirli amino asit (DZAA) igeren takviye verilmistir. Hastalarin serum albiimin
seviyesinde ve kirmizi kan hiicresi sayisinda énemli bir artig saptanmistir. Hastalarin serum
amonyak diizeyi, aksam gec saatlerde DZAA takviyesi alan hastalarda 6nemli 6l¢lide azalma
gozlemlenmistir (178). Bu calismaya katilan NAYKH grubunda bulunan bireylerin
%357.1’inin; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin ise %59.4” {iniin gece ara 0giinii
yaptig1 bildirilmistir (Tablo 4.2.). Bu hastalik grubundaki bireylere gece ara &giiniiniin
beslenmelerinde Onemli bir yere sahip oldugu anlatilmali ve hastalar yeterli bilgiye

ulastirilmalidir.

Randomize kontrollii alkolsiiz yagl karaciger hastalig1 olan 66 hasta ile yiirtitiilen bir
caligmada hastalar, 12 hafta boyunca her biri 20 g/gilin olmak {izere zeytinyag1 veya ayg¢icegi
yag1 almak iizere ayrilmistir. Tiim katilimcilara hipokalorik diyet onerilmistir Calismanin
sonucunda zeytinyagi yagl karaciger derecesi ve viicut yag ylizdesini ay¢igek yagina gore
istatiksel olarak anlamli olarak daha fazla diisiirmiistiir (p<0.05) (179). Bu c¢alismadaki
NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %53.6° simnin en ¢ok kullandiklar1 yag
zeytinyagidir ve hastalik etiyolojisine gore bireylerin en ¢ok kullandiklar1 yag tiirii arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo 4.2.). Zeytinyagi, kardiyometabolik risk
faktorlerini diizeltmekten bagimsiz olarak yagl karacigerin siddetini hafifletebilir ve bu

noktada hastalara tavsiye edilebilir.

Siddetli tuz kisitlamasi, diyeti tatsiz hale getirmekte dolayisiyla protein ve enerjinin
yetersiz alimina yol agmakta ve mortalite riskini arttirmaktadir (180,181). Karaciger sirozlu
hastalarda tuz tiikketiminin mortalite ile iligkisini arastiran bir kohort calismasinda en yliksek
Oliim orani, en fazla tuz tiiketen katilimcilara ait bulunmustur. En diisiik 6liim orani ise
diisiik-orta diizeyde tuz tiiketen grupta bulunmustur. Katilimcilar yemeklerini tuzsuz
tiiketenler, diisiik veya orta diizeyde tuz tiiketenler ve tuzlu tiikketenler olmak iizere 3 gruba
ayrilmustir. Gruplar arasindaki giinliik enerji alimlart arasindaki farklar istatistiksel olarak

anlamli bulunmus ve en diisiik gilinliik enerji alim1 tuzsuz tiikketen grupta gézlenmistir (182).

Yapilan bir ¢alismada, protein ve sodyumun, protein- enerji malniitrisyonu (PEM)
gelisiminde giiclii etkileri oldugunu ve bu nedenle, ¢ok katt sodyum smirlamalarindan
kaginilmas1 gerektigini ileri stirmiistiir (180). Karaciger sirozlu ve asitli hastalar lizerinde
yapilan bir ¢alismada, tuzun kisitlandigi bir diyet, %20 daha az enerji alimina yol agmaistir.

Gu ve ark. (183) yaptig1 calismada, kisitlamasiz sodyum alimi olan hastalar, sodyum
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kisitlamas1 olan grupla karsilastirildiginda daha fazla diyetle enerji alimi, artan albiimin
seviyeleri ve hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugu goriilmiistiir (183). Bu ¢alismaya
katilan Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %21.9’unun yemeklerini tuzsuz,
%18.8’inin tuzlu tercih ettigi; NAYKH grubunda bulunan bireylerin ise %21.4’{inilin tuzlu
tercih ettigi saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile ¢alismaya katilan bireylerin yemeklerinin
tercih ettigi tuz miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.2.). Bu ¢alismada hastalik etiyolojisine gore hastalik tan1 siiresi arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark olmamasina ragmen NAYKH grubunda bireylerin hastalik tan1 siiresi
ortalamasi 4.8 +4.43 yil iken Hepatit B-C grubunda 10.3 + 12.07 y1l olmak {izere daha uzun
bulunmustur (Tablo 4.4.). Bu noktada Hepatit B-C grubundaki hastalarin tuz kisitlama
aligkanlig1 konusunda yillar gectikce aliskanlik kazanmis olmalarindan kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir.

5.3. Bireylerin Yasam Tarzi Aliskanliklaria iliskin Ozellikleri

Sigara igme ile karaciger sirozu gelisimi arasindaki iligskiye dair epidemiyolojik
kanitlarin yan1 sira, sigara igmenin biyolojik bir etkisi de goriinmektedir. Tiitlin dumant,
nikotinik asetilkolin reseptorleri araciligiyla yildiz seklindeki hiicrelerin aktivasyonu yoluyla
fibrozisin indiiklenmesine yol acabilen sitotoksik Ozelliklere sahip kimyasal maddeler
icermektedir. Ayrica sigara icmek, proinflamatuar sitokinlerin iiretimini arttirmaktadir. Bu
durum sigarayla iliskili cok sayida hastaligin patogenezinde yer almaktadir. Ayrica fazla
miktarda sigara tiiketiminin karacigerde nekroenflamasyonu, apoptozu ve karacigerde asir1
demir birikimini indiikledigi gosterilmistir, tiitiin duman1 onkojenik maddeler icerir ve viral
hepatit olmasa bile hepatoseliiler karsinom riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir (184). Liu
ve ark. (185) yaptiklar1 bir caligmada, hig sigara igmeyenlere kiyasla giinde en az 20 sigara

icenlerde karaciger sirozu igin goreceli riskte artis gézlemlemislerdir.

Klatsky ve Armstrong (186)’ un 128.934 kadin ve erkegi kapsayan c¢alismasinda,
sigara icmenin alkolik siroz riskiyle iligkili oldugunu ve giinde bir paket veya daha fazla
sigara igenlerin, Omiir boyu sigara igmeyenlere kiyasla ii¢ kat riske sahip oldugu
bulunmustur (186). Zein ve ark. (187) yapmis oldugu bir ¢aligmada sigara igme durumu
ilerlemis karaciger fibrozisi ile iligkili bulunmustur. ileri fibrozis ile yas, cinsiyet, etnik
koken, diyabetes mellitus ve sigara igme Oykiisii arasinda anlamh iki degiskenli iliskiler

gosterilmis ve ilerlemis fibrozisli hastalarda 10 paket/yila esit ve daha fazla sigara igme
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Oykiisii daha yaygin bulunmustur (187). Bu ¢alismaya katilan bireylerin sigara kullanimi
incelendiginde katilimcilarin %23.3°1 sigara kullanmaktadir. NAYKH grubunda bulunan
bireylerin %10.7’si; Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %34.4’{iniin sigara kullandig1
goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.3.). Bu noktada hastalara sigara kullanimi ile hastalik
durumlarimin iligkili oldugu anlatilmali ve sigara aligkanliklarini birakmalar1 konusunda

tavsiyede bulunulmalidir.

5.4. Bireylerin Hastalik Durumlarina iliskin Bulgular

Hiperglisemi ve insiilin direncinin eslik ettigi bir metabolizma bozuklugu olan tip 2
diyabetes mellitus (Tip 2 DM), karaciger sirozu ile iliskilendirilmektedir. Sirozlu hastalarin
%80'inden fazlasinda glukoz intolerans1 goriilmekte ve yaklasik %30'u Tip 2 DM tanisi
almaktadir. Tip 2 DM 'de karaciger tutulumu, basit steatozdan alkolsiiz NASH’a ve siroza
kadar ilerlemektedir (188).

Hsieh ve ark. (189) yiiriittiigii Tip 2 DM’nin Karaciger sirozu ile iliskisini inceleyen
bir kohort ¢calismasinda alkole bagli siroz gelisen erkek bireylerde, siroz olmayan bireylerle
karsilastirildiginda Tip 2 DM riski anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur. Aym
zamanda alkole bagh sirozu olan erkek ve kadin bireylerde alkol kullanmayan sirozu olan

bireylere kiyasla Tip 2 DM goériilme riskinde artis goriilmiistiir (189).

Wilazlo ve ark. (190) yaptigi bir ¢alismada Tip 2 DM prevalansi sirozlu hastalarda
kontrol grubundaki hastalarina gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu durumun
nedeni olarak da karaciger kaynakli bir faktoriin glukoz intoleransini siddetlendirebilecegini
ve sirozda Tip 2 DM’ye neden olabilecegini, ayrica Tip 2 DM, karaciger yaglanmasi ve
fibrozis yoluyla da siroza neden olabilecegi sonucuna ulasilmistir (190). Bu ¢alismaya
katilan bireylerin diyabet hastasi olma durumu incelendiginde katilimcilarin %40.0’mnin
diyabet tanis1 aldig1 saptanmistir (Tablo 4.4.). Bu ¢alismada benzer sekilde NAYKH hastalik
etiyolojisine sahip bireylerin Hepatit B-C grubundaki bireylere gore diyabet hastaligi olma
durumu daha yiiksek bulunmus olup bu durumun nedeninin NAYKH grubundaki bireylerin
daha yiiksek yag oranlarina sahip olmasi ve bu durumun daha hizli bir sekilde kronik hastalik

gelistirmis olmasindan kaynaklanabilecegi diislintilmektedir.
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Mendes ve ark. (191) yiiriitmiis oldugu, NAYKH hastalarinda hipertansiyon goriilme
sikligin1 aragtiran bir caligmada portal hipertansiyon, steatozun yaygmlig: ile iligkili
bulunmustur. Bu ¢alismaya katilan bireylerin %30.0’u hipertansiyon hastasidir. Caligmadaki
NAYKH grubunda bulunan bireylerin %39.3’{inde hipertansiyon varligr saptanmistir
(p>0.05) (Tablo 4.4.). Yapilan bu calismadan da yola ¢ikarak steatozun hipertansiyon ile bir

iligkisinin olabilecegi diisiiniilebilmektedir.

Marchesini ve ark. (172) Italya’da 544 siroz hastasinin  yasam kalitesini
degerlendirmeyi amaglayan bir ¢alismada hastaligin siddeti Child Turcotte Pugh (CTP)
skoru ve kas kramplari, kotii saglik durumu algisiyla en yakindan iliskili faktorler olarak
bulunmustur. Hastaligin ilerleyisinin kisisel degerlendirmesi asit ve kasinti ile iliskili
bulunmustur. Bu c¢alismada kasinti semptomunu bildiren hastalar tiim katilimcilarin
%58.3’linli olusturmaktadir (Tablo 4.5.). Hastalarin g¢ogunlugu kasinti semptomunun

varligini bildirmislerdir.

Prince ve ark. (192), yiiriittiigii siroz hastalari ile yapilan bir calismada semptomlara
spesifik olarak bakildiginda, tedavi edilmesi gereken ana semptomlarin yorgunluk, karin
sisligi, periferik 6dem ve kas kramplari oldugu bulunmustur. Calismada, yorgunluk, kronik
karaciger hastaliklarinda en sik goriilen semptom olarak saptanmistir (192). Poynard ve ark.
(193) yaptig1 bir ¢alismada kronik HCV olan karaciger hastalarinda yorgunlugun oldugunu
bildirmistir. Yorgunluk semptomu 6nemli 6lgiide kadin cinsiyete sahip bireylerde, 50 yas
lizeri bireylerde ve siroza sahip olan bireylerle iliskili bulunmustur. Bu ¢alismada hastalarin
%383.3’1 yorgunluk, halsizlik ve gii¢siizliik semptomlarinin varligini bildirmistir (Tablo
4.5.). Bireylerin biiyiik bir ¢ogunlugu yorgunluk durumunu yasamakta olup hastalarin

yaslarindan da kaynakli olabilecegi diisiiniilmektedir.

Abrams ve ark. (194) sirozlu hastalarda sirozun etiyolojisinden, diiiretik tiikketiminden,
serum elektrolit degisikliklerinden veya farkliliklarindan bagimsiz olarak kronik kas
kramplariin goriilme sikliginin arttigini bildirmistir. Bu ¢alismadaki bireylerin semptom
durumlarma bakildiginda %86.7 gibi calismaya katilan bireylerin ¢ogunlugunun kas

kramplar1 semptomunun oldugu saptanmistir (Tablo 4.5.).

Khan ve ark. (195) yaptig1 bir ¢alismada, toplam 100 hasta gézlem altina alindiktan

sonra son donem karaciger hastaligi modeli (MELD) puaninin hesaplanmasi igin gerekli
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incelemeler hastane laboratuvarindan yapilmistir. Kabul edilen hastalar, hastane i¢i mortalite
ve hastanede kalis siiresi agisindan ¢alismanin sonuglari agisindan en az 30 giin boyunca
takip edilmistir. Sirozlu hastalarda hastane i¢i mortalite siklig1 %8 ve ortalama hastanede
kalig siiresi 7+4.12 giin olarak bulunmustur. Hastalik siddet skoru olarak MELD skoru
yiiksek olan hastalarda hastanede kalis siiresi ve mortalite daha yiiksek bulunmustur (195).
Bu calismada c¢alismaya katilan bireylerin %46.3’linlin hastanede kalis siiresinin 1-9 giin,
%29.3’1iniin 10-19 giin, %12.2’sinin 20-29 giin ve %12.2’sinin 30 giin ve {izeri giin oldugu
saptanmistir (Tablo 4.6.). Bireylerin %46.3 gibi ¢cogunlugu 1-9 giin hastanede kaldigim
belirtmistir fakat kalinan giin sayist soruldugunda hastalarin ¢ogundan net bir cevap

alimamadig1 i¢in kalinan giin sayis1 kategorize edilip sorulmustur.

5.5. Bireylerin Antropometrik Olciimlerine ve Malniitrisyon Durumlarina Ait

Ozellikler

Sirozlu hastalarda PEM sik goriilen bir durumdur ve daha kotii prognoza,
komplikasyonlara, diisiik yasam kalitesine ve daha diisiik hayatta kalma oranlarina yol
acmaktadir. Karaciger sirozlu hastalarda hiicre dig1 sivi birikimi nedeniyle olusan asit ve
6dem nedeniyle viicut agirligi, malniitrisyonu saptamada dogru bir Olgiit olarak
kullanilmamaktadir. Sirozlu hastalarin beslenme durumunu degerlendirme yollar1 arasinda
triceps deri kivrim kalinligi (TDKK), iist orta kol ¢evresi (UOKCQ), iist orta kol kas gevresi
(UOKKC), el kavrama kuvveti gibi yontemler bulunmaktadir. TDKK 6l¢iimii deri altinda
biriken yag dokusunu, UOKKC &l¢iimii ise, viicuttaki kas kitlesini gdstermektedir (196).
Diger degerlendirme araglartyla karsilastirildiginda ve diisiik ve orta gelirli iilkelerdeki kamu
hastanelerinin smirl saglik kaynaklar gz 6niine alindiginda, UOKC degeri erisilebilir, hizli
ve ucuz bir dl¢iimdiir ve alt ekstremite 6demi ve asiti olan siroz hastalarinda yatak basinda

kolaylikla yapilabilmektedir (197).

Sirozlu hastalarda yapilan bir calismada UOKC degeri ile mortalite arasindaki iligkiyi
cesitli mekanizmalar agiklamaktadir. Yag kiitlesinin yani sira kas kiitlesindeki azalma da
UOKC degerlerinin azalmasina katkida bulunabilmektedir ve bu kosullar sirozlu hastalarda
daha yiiksek mortaliteyle iliskilendirilmistir. Fiziksel hareketsizlik, sistemik inflamasyon,
hipermetabolizma, aminoasit profillerinde degisiklikler, hiperamonyemi, diigiik serum leptin
seviyeleri, iskelet kas1 kaybina ve 6liim riskinde artisa neden olmaktadir (198). Ribeiro ve

ark. (198) karaciger nakil bekleme listesinde olan hastalar ile yaptig1 bir calismada UOKC
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ortalama degeri 29.1+4.2; TDKK degeri 19.6 6.5 mm olarak saptanmis ve UOKC<S5
persentilinin mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu bildirilmistir (198). Bu ¢alismada
UOKC ortalama degeri NAYKH grubundaki kadin hastalarda 31.2+5.17 cm, Hepatit B-C
grubundaki kadin hastalarda ise 25.8+7.02 cm olarak saptanmis olup gruplar arasinda
anlaml bir fark bulunmustur (Tablo 4.7.). Bu durumun nedeninin NAYKH grubundaki
kadin bireylerdeki yag yiizdelerinin Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerden daha yiiksek
olmasindan kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismaya katilan NAYKH
hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %21.4’tiinun Hepatit B-C grubundaki bireylerin ise
%40.6’stnin UOKC degeri 5. persentilin altinda bulunmustur. Bu noktada Hepatit B-C
hastalik etiyolojisine sahip bireylerde daha yiiksek bir oranla malniitrisyon durumunun
gbzlendigi diisiiniilmektedir. Calismadaki hastalarin TDKK ortalama degerleri NAYKH
grubundaki kadin ve erkek bireylerde sirasiyla 19.345.73 mm, 15.4+5.17 mm ve Hepatit B-
C grubundaki kadin ve erkeklerde sirasiyla 15.0£7.01 mm, 11.5+ 5.99 mm olarak gézlenmis
olup farkl etiyolojiye sahip kadin ve erkek bireylerde istatiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.7.). Hepatit B-C grubundaki hem erkek hem de kadin
bireylerin daha diisiik TDKK degerine sahip olmasinin tani siirelerinin daha uzun

olmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Bunchorntavakul ve ark (199), hastaneye basvuran sirozlu hastalarda malniitrisyon
prevalansini belirlemek ve mortalite, komplikasyonlar, hastanede kalis siiresi ile iligkisi
degerlendirmek amaciyla yapmis oldugu ¢alismaya, siroz nedeniyle hastaneye bagvuran 60
hasta dahil edilmistir. Beslenme durumu subjektif global degerlendirme (SGA) ve
antropometrik 6l¢iimler ile degerlendirilmistir. Malniitrisyon, SGA sinif B ve C ve yas ve
cinsiyet uyumlu referans popiilasyonunun UOKC degerinin <5. yiizdelik dilimde olmasi
olarak tamimlanmstir. Calisma sonunda beden kiitle indeksi (BK1) degeri ve UOKC degeri
arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (p<0.001). Calismadaki hastalarn UOKC
degeri ortalamasi 24.2+3.75 cm, BKI ortalama degeri 21.42+3.75 kg/m? olarak saptanmistir
(199). Bu calismada NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin %21.4’{iniin, Hepatit B-
C grubundaki bireylerin ise % 40.6’stmin UOKC degeri 5. persentilin altinda olarak
bulunmustur (Tablo 4.9.). Bu calismada malniitrisyon durumu Niitrisyonel Risk Skoru
(NRS)-2002 skoru ile degerlendirilmis olup NRS-2002 skoru ile BKI ve UOKC degerinin
negatif iliski gosterdigi gozlenmistir (Tablo 4.11.). Bu noktada daha diisik UOKC
degerlerinin malniitrisyonlu hastalarda gozlenmesi beklenmektedir. Bu sonuglar literatiir ile

uyumlu bulunmustur.
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Santos ve ark. (200) yiiriittiigli tek merkezli prospektif bir ¢aligmada 261 sirozlu
ayaktan tedavi goren hastalar ortalama 2 y1l boyunca takip edilmis ve sarkopeni agisindan
degerlendirilmistir. Yas, cinsiyet, karaciger hastalig1 etiyolojisi, MELD skoru, UOKC, BKI
ve TDKK degeri bagimsiz degiskenler olarak dahil edilmistir. Calismanin sonucunda
sarkopeni ile en iyi iliskilendirilen degisken UOKC degeri olarak bulunmustur (p<0.01).
Arastirmaya katilan bireylerin BK{ ortalama degeri 28.5 +4.59 cm?, UOKC ortalama degeri
32.0+4.55 cm, TDKK ortalama degeri 22.00 mm olarak saptanmistir (200). Bu ¢aligmada
sarkopeni ile 1ilgili herhangi bir bilgi olmamasina ragmen hastalarin NRS-2002 ile
degerlendirme yapilmistir. Hastalarin NRS-2002 ve antropomerik Ol¢limleri arasinda
yapilan iliski analizi sonucunda antropometrik dlciimler arasinda en giiclii iliski UOKC
degerinde bulunmustur (r=-0.426, p=0.001) (Tablo 4.11.). Bu anlamda bu ¢alismanin yapilan

calisma ile benzerlik gosterdigi diisiiniilmektedir.

UOKKC, iskelet kasi kiitlesini tahmin etmekte ve ozellikle asit ve ddemi olan
hastalarda faydali bulunmaktadir (201). Saueressig ve ark. (201) yaptigi bir ¢alisma, 6nerilen
kesme noktalarma gore diisiik UOKKC degerinin sirozlu hastalarda daha yiiksek mortalite
riski ile iliskili oldugunu gostermistir. UOKKC degerlerindeki her 1 ecm'lik artig, 1 yillik
mortalite riskinde %11'lik bir azalma ile iliskilendirilmistir (201). Lucidi ve ark. (202)
yaptig1 bir ¢aligmada calismaya sepsis nedeniyle hastaneye yatirilan kompanse sirozlu
hastalar dahil edilmistir. Katilimcilar CTP hastalik siddetine ve "disiik kas kiitlesi"
(UOKKC<5. persentil) varligina gore siniflandirilmistir. Hastanede yatis ve hayatta kalma
sirasinda komplikasyon gelisimi analiz edilmistir. Calisma sonunda CTP-A ve CTP-B
grubunda bulunan kas kitlesi diisiik olan hastalarda, olmayanlara kiyasla mortalite daha
yiiksek bulunmustur (202). Bu ¢alismada mortalite oranina bakilmamistir fakat iligkili bir
sekilde persentil deegerlerine odaklanilmistir. Bu ¢alismada UOKKC persentil degerlerine
gore 5. Persentilin altinda NAYKH hastalik etiyolojisine sahip bireylerin oran1 %25 iken
Hepatit B-C grubunda 5. Persentilin altinda UOKKC degerinde olan hastalarin orani
%40.6°dir. (Tablo 4.9.). Bu durumun galismaya katilan bireylerin Hepatit B-C hastalik
etiyolojisine sahip olanlarin daha diisiik kas kiitlesine sahip olmasindan kaynaklanabilecegi

diistiniilmektedir.

Sharma ve ark. (203) yirittiigii ¢alismada sirotik ve kronik hepatit hastalarinda
UOKKC, TDKK, el kavrama giicii ve SGA degerlendirmesi yapilmistir. Malniitrisyon tanis
SGA skoru ve UOKKC, TDKK ve el kavrama giicii degerlerinin saglikli kontrollerde 5.
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persentilin altinda olmas1 durumuna goére konulmustur. Saglikli kontrollerin oldugu grupta
el kavrama giicii degeri ortalamas1 17.6£3.1 kg, hepatit hastalarinda 16.9+5.2 kg ve siroz
hastalarinda 11.6+4.8 kg olarak olgiilmiis ve bu deger siroz hastalarinda istatiksel olarak
anlamli olarak diger gruplara gore daha diisiik bulunmustur. (203). Bu ¢alismadaki sag-sol
el kavrama giicii ortalamasi kadin hastalarda NAYKH grubundaki 13.7+3.94 kg, Hepatit B-
C grubundaki ise 15.9+4.23 kg olarak bulunmustur (Tablo 4.7.). Yapilan g¢alisma ile
karsilastirildiginda ¢alismadaki hepatit hastalar1 ile bu ¢alismadaki Hepatit B-C grubundaki
hastalarin el kavrama giicli ortalama degerleri benzerdir; bu calismadaki NAYKH
grubundaki hastalarin el kavrama giicli ortalama degeri ortalamasi ise siroz hastalarininkine
benzer bulunmustur. Ayn1 zamanda bu c¢alismada erkek bireylerde el kavrama kuvveti 27
kg’in altinda olan hastalar NAYKH grubunda tiim bireylerin %90.9’unu olustururken
Hepatit B-C grubunda bu oran %.31.6’dir ve erkek bireylerde hastalik etiyolojisi ile el
kavrama giicii kesim noktasina gore siniflandirmasi arasnda istatiksek olarak anlamli bir fark
bulunmustur (Tablo 4.10.). Bu iliskinin Hepatit B-C grubundaki erkek bireylerin UOKKC
Olciim degerlerinin NAYKH grubundaki bireylere gore istatiksel olarak daha yliksek

bulunmasindan kaynakli olabilecegi diistintilmektedir.

Geyik ve ark. (204), 57 siroz hastast ve 58 kontrol gurubu bireyler ile yaptig1 bir
calismada antropometri, biyoelektrik empedans analizi (BIA) ve el kavrama kuvveti
Olctimleri kaydedilmis, beslenme durumu NRS-2002 ve SGA ile degerlendirilmistir. Kontrol
grubunda bulunan bireylerin higbirinde yetersiz beslenme olmamasimna ragmen, sirotik
hastalarda yetersiz beslenme prevalansi NRS-2002'ye gore %37 ve SGA'ya gore %74 olarak
saptanmustir. Siroz hastalarinda BKI ortalama degeri, UOKC ve TDKK kontrol grubu ile
karsilastirildiginda daha diisiik bulunmustur. NRS-2002'ye gére malniitrisyon, BKI, UOKC
ve TDKK degeri ile negatif yonde bir iligki gostermistir. SGA'ya gore malniitrisyon sadece
TDKK ile negatif yonde bir iliski gostermistir (204). Bu calismada da NRS-2002 skoru ile
malniitrisyon riski degerlendirilmesi yapilmistir. NRS-2002 malniitrisyon durumunu
degerlendirmek i¢in yapilan bir degerlendirme yontemidir. Beslenme durumundaki
bozukluk ve hastaligin siddetini igermektedir. Yapilan ¢alismaya benzer sekilde NRS-2002
puan1 ve antropometrik Ol¢limler ile yapilan iliski analizi sonucunda NRS-2002 puant,
yapilan antropometrik dl¢iimlerden BKi, UOKC, UOKKC, iist orta kol kas alan1 (UOKKA),
iist orta kol yag alan1 (UOKYA) ile anlamli diizeyde negatif bir iliski gostermistir (Tablo
4.11.). NRS-2002 degerlendirmesinde hastalarin  BKI degeri de skorlamada
kullanilmaktadir. Bu calismada her ne kadar bu calismada BKI degeri hesaplamada
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parasentez uygulanan hastalarda parasentez sonrasi kuru agirlik kullanilmis olsa da bunun
yerine TDKK, UOKC gibi iist ekstremiteden dlgiilen antropometrik dl¢iimlerin sonuglar

daha dikkate degerdir.

5.6. Bireylerin Enerji ve Besin Ogeleri Ahmlarina iliskin Ozellikleri

Siroz hastalarinda yetersiz beslenme, viicuttaki metabolik degisiklikler, yetersiz besin
alimi, hipermetabolizma, sistemik inflamasyonun bir sonucu olarak artan enerji
gereksinimleri, mikro besin eksiklikleri ve hormonal dengesizliklere bagli anoreksi gibi
bircok farkl faktorlerin etikilesimine bagl olarak gelismektedir. Malniitrisyon sadece eslik
eden bir durum olmayip, hastaligin ilerlemesi lizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir ve hastanin

prognozunu daha da kétiilestirmektedir (205).

Genel olarak, ilerlemis karaciger hastaligi olan hastalar, enerji ve protein alimina ve
ayrica ¢esitli mikro besinlerin onerilen giinliikk alimina iliskin 6nerileri karsilamada zorluk
yasamaktadirlar (206). Georgiou ve ark. (206) yaptigi, sirozlu hastalarda beslenme
durumunu inceleyen bir ¢aligmada hastalarin diyetle protein alimi toplam enerjinin
%17.6’s11 olusturmustur (206). Bu calismada ise NAYKH grubundaki hastalarin diyetle
protein alimi1 toplam enerjinin %16.2°sini Hepatit B-C grubunda ise %14.9’unu olusturmusg
olup hastalik etiyolojisine gore istatiksel olarak anlamli olarak NAYKH grubunda diyetle
poretin alim1 daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.12.). Ayn1 zamanda kadin bireylerin hastalik
etiyolojisine gére UOKC VE UOKKC degerleri NAYKH grubunda daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 4.7.). Hepatit B-C grubundaki bireylerin daha diisiik UOKC ve UOKKC
degerlerinden diisiik kas kiitlesi ile diisiik protein alimi arasinda iliskinin olabilecegi

distiniilebilir.

Bir referans merkezinin karaciger hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 300 sirozlu
hastada beslenme durumunu degerlendirmeyi amagclayan bir g¢alismada hastalar 213
bireyden olusan alkolik siroz hastasi ve 87 bireyden olusan non- alkolik siroz hastalar1 olmak
izere 2 gruba ayrilmis ve antropometrik 6lgtimleri, biyokimyasal parametreleri ve 24 saatlik
geriye doniik besin tiiketim kayitlar1 degerlendirilmistir. Alkolik siroz grubunda yer alan
hastalarin enerji alim ortalamasi 1960.05+682.70 kkal, non- alkolik siroz grubunda yer alan
bireylerin enerji alim ortalamasi ise 1848.33+£568.66 kkal olarak saptanmistir. Enerjinin

proteinden gelen orani alkolik siroz grubunda %15.63, non alkolik siroz grubunda ise
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%16.06 olarak bulunmustur. Karbonhidrat alim ytizdesi alkolik grupta %52.03, diger grupta
%351.24, yag yiizdesi ise alkolik grupta %34.71 + 14.77, diger grupta %33.96 + 8,97 olarak
saptanmis olup etiyoloji ile enerji ve makro besin alim1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamistir (77). Bu ¢alismada da hastalar klinikte yatan hastalar ve poliklinige
bagvuran hastalar olarak farkli etiyolojiye gore 2 gruba ayrilmis ve farkli etiyolojiye sahip
bireylerde protein alimi disinda enerji ve makro besin alimi farklilik géstermemis olup
yapilan ¢alisma ile benzer sonuglar gostermistir bu durumun nedeninin arastirmaya dahil
edilen yatan hastalar i¢in gonderilen besinlerin ayni olup besin igeriginin ayni olmasindan

kaynakli olabilecegi diistiniilmektedir (Tablo 4.12.).

Yagda ¢6ziinen vitaminlerin eksikligi siroz hastalarinda sik goriilmektedir. Sirozda D
vitamini eksikligi etiyolojiye bakilmaksizin ortaya c¢ikmakta ve kolestatik hastaligi olan
hastalarla sinirli kalmamaktadir (207). D vitamini eksikliginin karaciger dekompansasyonu,
yiiksek enfeksiyon insidansi ve artan mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. A vitamini
eksikligi, bagisiklik sistemi bozukluklar1 ve daha siddetli karaciger hastaligi seyri ile
iligkilendirilmistir. E vitamini eksikligi, karaciger nakli sonrasi reperfiizyon hasari ve
noropatilerle, K vitamini eksikligi ise pihtilasma bozukluklariyla iliskilendirilmistir.
Karaciger sirozu olan hastalar ayrica sirozun etiyolojisine bakilmaksizin suda ¢oziinen
vitamin eksikliklerine, 6zellikle de B; vitaminine yatkindir. Bs, Bo ve Bz vitamini
eksiklikleri de cogunlukla karaciger depolarinin azalmasina bagli olarak hastalarda yaygin

olarak goriilmektedir (207).

Peres W. ve ark. (208) tarafindan 2012 yilinda kronik karaciger hastaliklarinda
yaptiklar1 bir ¢alismada A vitamini eksikligi goriilme oran1 %51.4 olarak bulunmustur. Bu
caligmada Tiirkiye Beslenme Rehberi (TUBER)-2022° ye gore hastalarm A vitamini alim
diizeyleri onerilen alim diizeyinin iistiindedir. O’Brien ve ark. (209) tarafindan yapilan bir
caligmada alkolik siroz tanisi alan hastalarda suda eriyen vitaminlerin yetersizliginin siklikla
gozlemlendiginden s6z etmislerdir. Bu calismada B vitaminlerinden B vitamini alimi
NAYKH grubundaki kadin bireylerin haricinde 6nerilen alim diizeyi miktarinin altinda
kalmistir. C vitamini alim diizeyi ise tiim gruplarda yeterli bulunmus olup gereksinimleri
karsilamistir (Tablo 4.14.). Bu hastalar alkole bagli siroz gelisen hastalar olmamasina
ragmen yapilan c¢alisma ile benzer sekilde B vitamininin diyetle yetersiz alimi

gozlenmektedir.
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5.7. Bireylerin Biyokimyasal-Hematolojik Bulgularina iliskin Ozellikler

Karaciger hastalarinda standart bir niitrisyonel degerlendirmede bakilan degerlerden
biri de biyokimyasal-hematolojik bulgulardir. Bu ¢alismada da dosya bilgilerinden karaciger
sirozu hastalarinda rutin olarak bakilan biyokimyasal-hematolojik parametrelere yer
verilmistir. Biyokimyasal parametreler hastaligin etiyolojisine, hastalarin malniitrisyon

durumuna ve hastaligin evresine gore degiskenlik gostermektedir.

Dekompanse siroz hastalarin1 igeren 96 birey ile yiiriitiillen bir caligmada serum
sodyum ve albiimin degerleri ile MELD ve CTP skoru arasinda anlamli bir iliski
bulunmustur (p<0.05) (210). Bu ¢alismada ise serum sodyum ve serum albiimin degerleri
ile hastalik siddet skorlar1 arasinda yapilan c¢aligmaya benzer sekilde anlamli bir iliski
bulunmustur (Tablo 4.22.). Karaciger sirozunun siddetini tahmin etmek i¢in bir ara¢ olarak
CTP skoru ve MELD skorunu kullanmaya ek olarak, alblimin ve sodyuim seviyeleri seklinde
laboratuvar muayene sonuglarindan elde edilen verilerin dekompanse siroz tanisinin

konulmasina yardime1 olabilecegi diistiniilmektedir.

Botta ve ark. (211) tarafindan yapilan, 129 karaciger siroz hastasi ile yapilan bir
calismada INR, albiimin, bilirubin ve kreatinin seviyeleri ile mortalite, MELD ve CTP skor
testleri arasinda anlamli iligki oldugu gozlemlenmistir. Botta ve ark (211) yaptig1 ¢aligmay1
bu calisma ile kiyaslarsak bu ¢alismada da CTP ve MELD skor testleri ile BUN, kreatinin,
AST, toplam protein, INR, albiimin, direkt bilirubin ve total bilirubin degerleri arasinda
anlaml iligki goriilniistiir (p<0.05) (Tablo 4.22.). Bu calisma yapilan ¢aligma ile benzer
sonuclar gdstermekle birlikte CTP ve MELD skor testleri ile farkli kan parametreleri

arasindaki iligkinin arastirilmasinda arastirmacilara yol gosterebilecegi diistiniilmektedir.

5.8. Bireylerin Hastahk Siddetlerine iliskin Ozellikler

Wang ve ark. (212) yaptigi, Cin'de, tek merkezde yapilan biiylik bir kohort
calismasinda 920 hastada 5 yila kadar stiren bir takip ¢alismasinda siroz hastalar1 CTP skor
sistemi ile degerlendirildiginde, skoru 12'nin iizerinde olanlarda toplam 6liim oran1 %71 .4,
1 yillik ve 3 wyillik Oliimler sirasiyla %57.1 ve %71.4; MELD skorlama sistemi ile
degerlendirildiginde skoru 30'un {izerinde olanlarin mortalitesi %58.6, 1 yillik ve 3 yillik

mortalitesi sirastyla %44.2 ve %57.8 olarak saptanmistir (212).
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Hindistan'da ii¢lincli basamak bir saglik merkezine bagvuran 171 son donem karaciger
hastasinin CTP, MELD ve son donem karaciger hastalifi modeli-Sodyum (MELD-Na)
skorlar1 belirlenmistir. Bu skorlarin 3 aylik mortalite agisindan CTP skoru 3 aylik mortaliteyi

ongormede MELD ve MELD-Na skorlarindan daha {istiin bulunmustur (213).

Virk ve ark. (214), yaptig1 akut varis kanamasinda mortalitenin tahmin edilebilirliginin
dogrulugunu arastiran bir ¢alismada hastalarin MELD ve CTP skorlar1 hesaplanmistir. CTP
puaninin genel ortalamasi1 9.6+£2.8, MELD puaninin ortalamasi 19.3+6.7 olarak saptanmuistir.
Calismanin sonunda MELD skoru, akut varis kanamasi olan hastalarda alt1 haftalik
mortaliteyi tahmin etmede CTP skoruna gore daha iyi bulunmustur (214). Bu calismada
hastalarin CTP skoru ortalama degeri 7.6+0.28, MELD-Na puani ortalamasi ise 13.8+0.86
olarak bulunmus olup Virk ve ark. yaptig1 ¢alismadaki hayatta kalan hastalar ile benzer
sonuclar gozlenmistir. (Tablo 4.18.). Daha sonraki ¢aligmalarda mortalite oraninin tahmin

edilebilirligi i¢cin uzunlamasina ¢alismalarin planlanmasi bu nedenle dnemlidir.

Wan ve ark. (215) tarafindan yapilan tek merkezli gozlemsel retrospektif ¢alismada
456 dekompanse siroz hastasinin prognozu hakkinda bilgi edinilen CTP skoru, MELD skoru,
MELD-Na skoru ve albiimin-bilirubin skor parametreleri degerlendirilmistir. Calisma
sonucunda CTP ve MELD ve MELD-Na skoru arasinda pozitif yonde anlamli bir iliski
oldugu gozlemlenmistir. Ayn1 zamanda albiimin-billuribin puami 6zellikle kisa vadeli
sonuglarin degerlendirilmesinde yararli olabilirken, MELD puani &zellikle uzun vadeli
sonuclarin degerlendirilmesinde yararli olabilecegi sonucuna varilmistir (215). Bu
calismada CTP ve MELD-Na skorunun iligki analizi sonucunda aralarinda pozitif yonde bir

iliski varlig1 belirlenmis olup yapilan ¢alisma ile benzer sonug gostermistir (Tablo 4.19.).

Malniitrisyon sirozlu hastalarda morbidite ve mortalitenin belirleyicisidir. Sirozlu
hastalarda malniitrisyon prevalansini ve besin alimini etkileyen faktorleri arastiran bir
calismada karaciger sirozu olan 251 hastaya SGA uygulanmis, antropometrik 6l¢iim
degerlerinden BKI, UOKC, UOKKC, TDKK, el kavrama kuvveti dlgiimleri yapilmustir.
Calisma sonucunda UOKC, UOKKC, TDKK ve el kavrama kuvveti degeri ortalamas1 SGA
A grubundaki bireylerde SGA B ve SGA C'ye kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Calismada hastalik siddeti arttikga UOKC, UOKKC, TDKK ve el kavrama giicii kuvveti
ortalama degerleri azalmistir (207). Bu ¢alismada da benzer sekilde hem CTP hem de
MELD-Na skoru i¢in hastalik siddeti artttikca, hastalarin UOKC, UOKKC, iist orta kol kas
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alan1 (UOKKA), iist orta kol yag alanm1 (UOKYA) ve TDKK degerleri azalmaktadir (Tablo
4.21.). CTP ve MELD-Na skoru arttik¢ca yani hastaligin siddeti arttikca kas kiitlesinde
azalma olacagindan dolay1 antropometrik 6l¢iimlerde bir diisiis gézlenmesinden kaynakli

olabilecegi diisiiniilmektedir.

Sirozlu hastalarda beslenme durumunun degerlendirmesi amaci ile yapilan tek
merkezli gdzlemsel bir ¢alismada hastalar CTP siniflarina gore gruplara ayrilmis ve giinliik
enerji alimi ortalamasi CTP -A sinifinda 1817+528 kkal, CTP-B sinifinda 1507+257 kkal ve
CTP-C smifinda 1500+372 kkal olarak bulunmustur. Calismanin sonunda CTP-A siifindaki
bireylerde giinliik enerji alimi istatiksel olarak anlamli sekilde diger siniflara gore daha
yiiksek bulunmustur (p=0.001). Giinliik protein alimi ise CTP-A, B ve C siniflarinda sirast
ile 5948 g, 5747 g ve 5319 g olarak saptanmustir. CTP-A sinifindaki bireylerde giinliik
protein alimu istatiksel olarak anlamli sekilde diger siniflara gore daha yiiksek bulunmustur
(207). Bu ¢alismada hastalarin CTP skoruna gore hastalik siddeti ile diyetle alinan enerji ve
protein alimi arasinda anlamli bir farka rastlanilmamistir (Tablo 4.23.). Bu durumun

nedeninin ¢alismanin 6rneklem sayisinin azligindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir.

Karaciger nakli bekleyen sirozlu hastalarda yetersiz protein alim durumunu
degerlendiren bir ¢aligmada, 2000-2009 yillar1 arasinda 630 siroz hastasi degerlendirilmeye
alinmistir. Ortalama protein alimi 1.0+£0.36 g/kg/giin olarak bulunmus ve hastalarin yalnizca
%?24°1i tavsiye edilen protein miktar (glinde >1.2 g/kg protein) esigini karsilamistir. Cok
diisiik protein alimi (<0.8 g/kg/gilin), CTP veya MELD ile skorlarma gore daha koti
karaciger hastalig1 siddetiyle iliskilendirilmistir. Giinde 0.8 g/kg'in altindaki protein alimu,
SGA ile odlgiilen yetersiz beslenmenin ve nakil bekleme listesi mortalitesinin bagimsiz bir
belirleyicisi olarak bulunmustur (216). Bu calismada da benzer sekilde CTP ve MELD-Na
skor puanlar1 arttik¢a protein alim yiizdesi azalmaktadir (Tablo 4.23.). Giincel kilavuzlar
siroz hastalarinda protein alim onerisini kilogram basina yapmaktadir (66,79). Bu ¢caligmada
diyetle alinan proteinin giinliik kilogram basina diisen miktar1 6nerilen protein miktarinin
oldukga altinda kalmaktadir. Hastalara beslenme egitimi verilirken protein aliminin énemi

konusunda tavsiye verilmelidir.
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5.9. Bireylerin Diyet Kalitelerine iliskin Ozellikler

Onde gelen kronik karaciger hastaligi olarak NAYKH, adipozite, insiilin direnci,
dislipidemi, metabolik sendrom ve tip 2 DM dahil olmak tizere gesitli kardiyometabolik
bozukluklarla baglantili 6nemli bir kiiresel saglik sorunudur. NAYKH'nin ilerlemesi
steatohepatit, fibroz, siroz ve hepatoseliiler karsinom dahil olmak iizere cesitli ilerleyici
karaciger hastaligi formlarina yol agmaktadir. Aktif olmayan bir yasam tarzi, diyet kalitesi
ve obezite, NAYKH patofizyolojisine katkida bulunan faktorler arasindadir (217).

Non alkolik yagl karaciger hastalarinda diyet kalitesini arastiran bir calismada
katilimcilar NAY KH hastalar1 ve kontrol grubu olmak tizere 2 gruba ayrilmis ve Diyet Kalite
Indeksi-Uluslaras1 (DQI-I) skoruna bakilmistir. NAY KH grubundaki katilimcilarin ortalama
DQI-I skoru degeri ise 30.7+8.3/1000 kkal puan, kontrol grubundakilerin ise 33.0+£9.4/1000
kkal puan olarak saptanmustir. DQI-1 skorundaki ve her bir birimlik artis, NAYKH
olasiliginin azalmasiyla iliskilendirilmistir (p=0.040). Calisma sonucunda, daha yiiksek
DQI-I puaniyla diyete daha fazla bagliligin, daha diisiik NAYKH olasiligiyla iligkili
olabilecegini 6ne siirlilmiistiir (218). Bu ¢alismadaki NAYKH grubundaki hastalarin DQI-I
skor ortalamasi1 40.5+9.11 olup Hepatit B-C grubundaki bireylerin DQI-I ortalama degeri ise
45.2+14.40 puandir. Istatiksel olarak anlamli olmamamsina ragmen NAYKH grubunda
DQI-I puan ortalamas1 Hepatit B-C grubundaki siroz hastarinin ortalamasindan daha diistik

bulunmustur (Tablo 4.26.).

Diyet kalite indeksi ile NAYKH arasindaki iliskiyi incelemek igin yapilan bir
calismada DQI-I ve Akdeniz Diyet Skorunun (MDS) NAYKH prevalans: ile iligkisi
incelenmistir. Hong Kong'da 2008 ve 2010 yillar1 arasinda Cinli yetigkinler bireyler ile
yapilan bu ¢alismada 332 erkek, 465 kadin ¢alismaya dahil edilmistir. Toplam 220 kisiye
(%27.6) NAYKH tanis1 konulmus olup. DQI-I, NAYKH prevalans: ile iligkili bulunmus
ancak MDS ile NAYKH arasinda bir iligki saptanmamuistir. DQI-I puanindaki 10 birimlik bir
azalma, NAYKH hastaligina sahip olma olasiliginda %24'liik bir artisla iliskilendirilmistir
(p=0.009). Yapilan analizler sonucunda sebze ve baklagiller, meyveler ve kurutulmus
meyvelerin yani sira C vitamini aliminin NAYKH prevalans ile ters bir iliski oldugu
gosterilmistir (p<0.05). Sonug olarak, daha ytliksek DQI-I ve daha yiiksek sebze, baklagil ve
meyve tliketimi ile karakterize edilen daha 1yi bir beslenme kalitesi, NAYKH goriilme

riskinin azalmasiyla iliskilendirilmistir (219). Bu ¢alismadaki bireylerin DQI-I skorlarina
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bakildiginda hastalik etiyolojisine gére DQI-I skor puanlari arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunmus olup, NAYKH grubundaki bireylerin Hepatit B-C grubundaki hastalara
diyet kalitesinin daha yetersiz oldugu sonucuna ulasabiliriz (p=0.023). Bunun yaninda
hastalik etiyolojisi ile Akdeniz diyeti baglilik 6lgegi (MEDAS) uyumu arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.25.) (Tablo 4.26.). Bu durumun
nedeninin MEDAS 6lgegini degerlendirirken bireylerden sozlii beyan alinmasi, DQI-I
skorunun ise bireylerin 3 giinliik besin tiiketim kayitlarindan elde edildigi i¢in daha kapsamli

bir degerlendirme araci olmasindan kaynakli oldugu diisiiniilmektedir.

Yapilan bir calismada MEDAS sonuglar1 ile biyokimyasal bulgularin iliskisine
bakildiginda, bireylerin MEDAS puanlar ile kan AST diizeyleri arasinda istatiksel olarak
anlamli negatif yonde bir iligski oldugu goriilmiistiir (r=-0.295) (p<0.05). Akdeniz diyetine
uyum azaldik¢a kan AST diizeylerinin arttigi gdzlenmistir. Bireylerde MEDAS puani
arttikca serum aglik kan sekeri, trigliserit, ALT, GGT degerlerinin azaldig1 goriilmistiir
ancak sonugclar istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (220). Bu ¢alismada ise
DQI-I skor degeri arttikga ALT, AST ve GGT degerlerinin azaldig1 goriilmiistiir ancak
sonugclar istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). MEDAS puani ile biyokimyasal
bulgularin arasindaki iliskiye bakildiginda ise MEDAS puani arttikca ALT, AST ve GGT
degerlerinin de arttig1 gdzlenmistir fakat bu sonuglar istatiksel olarak anlamli bulunmamaistir
(p>0.05). Bu 2 skordaki farkliligin nedeni MEDAS skorunun 6l¢ek sorularina verilen daha
genel cevaplardan olugmasi; DQI-I skor puaninin ise besin tiikketim kayitlarindan elde edilen
bilgilerin yeterlilik, dlgiiliiliik ve cesitlilik gibi daha ¢esitli parametrenin dahil edilmesi ile

hesaplanmasindan kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (Tablo 4.28.).

Bu c¢aligmaya katilan tiim bireylerin CTP A sinifindaki hastalarin %56°s1, CTP B
grubundakilerin % 76.2°si ve CTP C sinifindaki hastalarin ise %64.3’ti MEDAS diyet kalite
indeksine uyumlu bulunmustur. NAYKH grubundaki hastalarin MEDAS ortalama puanlari,
sirastyla CTP-A, CTP-B ve CTP-C simniflarinda 6.6+£2.94 puan, 5.6+1.82 puan ve 6.8+1.92
puan olarak saptanmistir; Hepatit B-C grubundakilerin ise sirasi ile 5.5+£2.59 puan, 5.4£1.59
puan ve 5.3£1.73 puan olarak bulunmus ve Hepatit B-C grubunda hastalik siddeti arttik¢a
hastalarin MEDAS skorlar1 azalmistir fakat bu azalma istatiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). (Tablo 4.29.). Hastalik siddeti arttikca bireylerin besin tiikketim
durumunun azalmasindan dolayt MEDAS puaninin azalmasi beklenen bir durumdur fakat

MEDAS puani sadece 14 sorudan olusan ve bireylerin besin tiikketim kayitlarini icermeyen
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kisilere yiiz yilize yontemi ile sorulan ve cevaplarina gore hareket edilen bir dlgek oldugu
icin bu hastalarda daha detayli Ol¢eklerin varligi diisliniilmelidir. Aynt zamanda bu
caligmanin orneklem sayis1 azdir ve daha fazla 6rneklem ile yapilan ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Bu ¢alismaya katilan bireylerin CTP siniflarina gore skor dagilimima baktigimizda
toplam bireylerde yetersiz beslenme sinifinda yer alanlar bireylerin sirasiyla CTP- A,B ve C
skorlar1 sirasiyla 44.8+14.18, 43.2+8.92, 39.7+13.42 puandir ve hastalik siddeti arttik¢a
bireylerin DQI-I puan ortalamalari azalmaktadir (p>0.05). Hepatit B-C grubundaki
bireylerde ise CTP A, B ve C hastalik siddeti sinifinda olan bireylerde DQI-I skoru sirasiyla
48.5£15.89 puan, 45.6+11.06 puan ve 39.6 £14.70 puan olarak hastalik siddeti arttik¢a
azalmaktadir (p>0.05) (Tablo 4.30.).

100



6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuc¢

Bu calisma hastalik etiyolojisi non-alkolik yagl karaciger (NAYKH) olan 28 ve
hastalik etiyoloji Hepatit B ve Hepatit C olan 32 siroz hastasindan olugmaktadir. Caligma da
farkl1 etiyolojiye sahip hastalarin demografik 6zellikleri, beslenme durumlari, antropometrik
Olctimleri, enerji ve makro-mikro besin 6gesi alimlari, biyokimyasal-hematolojik bulgulari,

hastalik siddetleri ve diyet kaliteleri karsilagtirilmistir.

Sonuglar incelendiginde; arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 58.6+7.27 yil
olarak bulunmustir. Calismaya katilan bireylerin %51.7’si ilkokul, %16.7’s1 ortaokul, %20’si
lise ve %]11.7’si tiniversite mezunu oldugunu beyan etmislerdir. Bu ¢alismaya katilan

bireylerinin %76.7’sinin evli oldugu saptanmustir.

Hastalarin beslenme aligkanliklari incelendiginde NAYKH grubundaki bireylerin
%353.6’smi1n zeytinyagi, Hepatit B-C grubundaki bireylerin ise %59.4’iinilin aygicegi yagi
kullandig1 saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile c¢aligmaya katilan bireylerin en ¢ok
kullandiklar yag tiirii arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05).
NAYKH grubunda bulunan bireylerde yemeklerini tuzsuz tiiketen birey olmamasina karsin
Hepatit B-C grubunda bulunan bireylerin %21.9’unun yemeklerini tuzsuz, tercih ettigi
saptanmistir. Hastalik etiyolojisi ile ¢alismaya katilan bireylerin yemeklerinin tercih ettigi

tuz miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin antropometrik dl¢iimleri incelendiginde iist orta kol cevresi (UOKC)
ortalamast NAYKH grubundaki kadinlarda 31.2+5.17 cm; Hepatit B-C grubundaki
kadinlarda ise 25.847.02 cm olarak saptanmistir. Kadin hastalarda NAYKH grubundaki
bireylerde UOKC ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Kadin
hastalarda NAYKH grubundaki bireylerde iist orta kol kas cevresi (UOKKC) ortalamasi
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). Her iki cinsiyete gére de NAYKH
grubundaki bireylerde iist orta kol yag alam1 (UOKYA) ortalamasi anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur (p<0.05). NAYKH grubundaki kadin bireylerin triceps deri kivrim
kalinligi (TDKK) ortalamasi 19.3£5.73 mm, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin
15.0+£7.01 mm; NAYKH grubundaki erkeklerin 15.4+5.17 mm, Hepatit B-C grubundaki
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erkeklerin 11.5+5.99 mm olarak saptanmistir. NAYKH grubundaki erkeklerin sag el
kavrama giicli 24.5+9.24 kg Hepatit B-C grubundaki bireylerin ise 31.2+6.00 kg olarak
Olctilmiistiir. NAYKH grubundaki erkeklerin sol el kavrama giicii 21.4+7.88 kg Hepatit B-C
grubundaki bireylerin ise 29.4+5.50 kg olarak 6lgiilmiistiir (p<0.05).

Calismaya katilan NAYKH hastalik etiyolojisine sahip erkek bireylerin %90.9’unun
Hepatit B-C grubunda bulunan erkek bireylerin % 31.6 simin sag- sol el kavrama kuvveti
ortalamas1 27 kg’in altinda bulunmustur Hastalik etiyolojisine gore erkek bireylerde el
kavrama kuvveti kesim noktalarina gére dagilimi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunmustur (p<0.05)

Niitrisyonel Risk Skoru-2002 (NRS-2002) skor puani sonuglari ile beden kiitle indeksi
(BKI), UOKC, UOKKC, iist orta kol kas alam1 (UOKKA), UOKYA degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli ve negatif yonde bir iliski bulunmustur (p<0.05). NRS-2002 skoru
arttikga TDKK azalmaktadir (p>0.05).

Hastalik etiyolojisi NAYKH olan bireylerin enerjinin proteinden gelen orani
%16.25+2.41 olarak gozlenirken, Hepatit B-C grubundaki bireylerin enerjinin proteinden
gelen oran1 %14.93+2.69 bulunmustur. Hastalik etiyolojisine gore bireylerin diyetle aldig:
protein yilizdesi ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir
(p<0.05). Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin bireylerin A vitamini alim ortalamasi
1517.0+£785.85 mcg olarak gozlenirken, Hepatit B-C grubundaki kadin bireylerin ortalama
degeri 898.5+443.70 mcg bulunmustur (p<0.05). Hastalik etiyolojisi NAYKH olan kadin
bireylerin kalsiyum alim ortalamas1 809.7+£330.82 mg olarak gozlenirken, Hepatit B-C
grubundaki kadin bireylerin degeri 574.1+£215.94 mg bulunmustur (p<0.05). Calismadaki
NAYKH grubundaki kadin bireylerin gama glutamil transferaz (GGT) ortalamalari
84.6+55.49 U/L, Hepatit B-C grubundakilerin ise 49.5+48.81 U/L’dir. Hastalik etiyolojisi
NAYKH olan bireylerin GGT ortalamasi anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Calismadaki NAYKH grubundaki hastalarin C-reaktif protein (CRP) ortalamalari,
22.3+2.31 mg/dL Hepatit B-C grubundakilerin ise 10.0£11.64 mg/dL ’dir (p<0.05).
Caligmaya katilan tiim bireylerin Child Turcotte Pugh (CTP) skor ortalamas1 7.6+0.28, son
déenm karaciger hastaligi modeli-sodyum (MELD-Na) skor ortalamasi ise 13.8+0.86 olarak
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saptanmigtir. Hastalarin CTP ve MELD-Na hastalik siddeti skorlar1 arasinda pozitif yonde
bir iliskinin oldugu saptanmistir (r=0.838, p=0.000).

CTP ve NRS-2002 arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=0.607, p=0.000).
MELD-Na ve NRS-2002 arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (=0.657, p=0.000).
Kadin hastalarin UOKC ortalamasi, CTP A, B, C evresindeki bireyler igin sirastyla ortalama
olarak 31.3+4.75 cm, 27.6£6.29 cm ve 26.2+8.73 cm’dir (p>0.05). Erkek hastalarin UOKKC
ortalamasi, CTP A, B, C evresinde bulunan bireyler i¢in sirasiyla ortalama olarak 26.0+4.57

cm, 23.0£3.05 cm ve 21.6+3.32 cm olarak 6l¢lilmiistiir.

Hastalarin UOKKC degeri ile CTP degeri arasinda erkek bireylerde negatif yénde bir
iliski bulunmaktadir (=-0.443, p=0.014); UOKKA degeri ile CTP degeri arasinda erkek
bireylerde negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.443 p=0.014). Bireylerin CTP degeri
ile sag-sol el kavrama giicii ortalamasi arasinda kadin ve erkek bireylerde negatif yonde bir
iliski bulunmaktadir (sirastyla r=-0.388, p=0.034; r=-0.573, p=0.001); UOKC degeri ile
MELD-Na degeri arasinda erkek bireylerde negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.574,
p=0.001); UOKKC ile MELD-Na degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-
0.467, p=0.009); UOKKA ile MELD-Na degeri arasinda erkek bireylerde negatif yonde bir
iliski bulunmaktadir (r=-0.530, p=0.003). Kadin ve erkek bireylerde UOKYA degeri ile
MELD-Na degeri arasinda negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla r=-0.402,
p=0.028 r=-0.453, p=0.012) Kadin bireylerde TDKK ile MELD-Na degeri arasinda negatif
yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.411, p=0.024)

Hastalarin kan iire azotu (BUN), kreatin, aspartat aminotransferaz (AST), uluslararasi
normallestirilmis oran (INR) ve toplam biluribin degerleri ve CTP degeri arasinda pozitif
yonde bir iliski bulunmaktadir (sirasiyla: =0.310, p=0.016; r=0.326, p=0.011; r=0.309,
p=0.016; 1=0.763, p=0.000; r=0.590, p=0.000). Toplam protein degeri ve alblimin degeri ile
CTP degeri arasinda ise negatif yonde bir iliski bulunmaktadir (r=-0.572, p=0.000; r=-0.814,
p=0.000).

Calismadaki NAYKH grubundaki katilimcilarin Akdeniz Diyeti Baglilik Olgegi
(MEDAS) skor ortalamasi1 6.2+2.32; Hepatit B-C grubundaki katilimcilarin ise 5.4+2.05’tir.
Katilimcilarin Diyet Kalite Indeksi Uluslararas1 (DQI-I) skor dagilimlarina bakildiginda
%70.0’inin 0-50 puan araliginda, %28.3’iiniin 51-80 puan araliginda ve %1.7’sinin 80-100
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puan araliginda oldugu goriilmektedir. Hastalik etiyolojisi ile DQI-I skor puanlar1 dagilim1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p<0.05). Hepatit B-C hastalik
etiyolojisindeki hastalarin MEDAS puan ortalama degeri CTP -A, B ve C grubunda sirasi
ile 5.5£2.59 puan, 5.4£1.59 puan ve 5.3+1.73 puan olarak bulunmustur (p>0.05). Calismaya
katilan bireylerin siras1 ile CTP-A, B ve C siniflarinda DQI-I puan ortalamalari1 44.8+14.18,
43.248.92, 39.7+13.42 puandir (p>0.05).

6.2. Oneriler

Siroz hastalar1 beslenme bilgi diizeyi konusunda ilk asamada degerlendirilmeli ve
gerekli beslenme egitimleri diyetisyenler tarafindan verilmeli, hastalar beslenmeleri
konusunda yeterli bilgi diizeyine ulastirtlmalidir. Siroz hastalarinda alt ekstremite 6demi ve
asit gelistigi i¢in iist ekstremiteden dlgiilen antropometrik dl¢iimlerin sonuglar1 daha dikkate
degerdir. Bu noktada hastalarin TDKK, iist orta kol ¢evresi ve el kavrama giicli 6l¢iimleri
hastalarin malniitrisyon durumlari ve hastalik durumlan ile ilgili daha giivenilir sonuglar
vermektedir. Bu nedenle bu antropometrik Ol¢limlerin siroz hastalarinda kullanimi
yayginlastirilmalidir. Calismalarda gdsterdigi gibi siroz hastalarinda gece ara 0giinii
titketmek hastalarin kas kiitlesinde anlamli artiglara sebep olacagindan 6tiirii tavsiye verirken

bu durum mutlaka g6z 6niine alinmalidir.

Siroz hastalarinda asit ve anoreksi nedeniyle diyetle yeterli enerji ve protein alimina
ulagsmak zordur. Sirozlu bireylerin genellikle hiperkatabolizma ve artan proteolizi igeren
metabolik bozukluklar nedeniyle artan enerji ve protein gereksinimleri vardir. Ayni zamanda
metabolizmadaki degisiklikler nedeniyle makro ve mikro besin 6gesi emiliminde eksiklikler
gbzlenmektedir. Bu hastalarin besin tiiketim kayitlar1 diyetisyenler tarafindan alinmali ve

degerlendirildikten sonra hastalara bireysel beslenme Onerileri verilmelidir.

Siroz hastalarinda hastaligin siddeti ile ilgili yapilan caligmalarda genelde CTP ve
MELD skorlar1 kullanilmaktadir, son zamanlarda siroz hastalarinda serum sodyum diizeyi
on plana ¢ikmis ve MELD-Na skoru kullanimi1 yayginlagsmistir. Bu noktada MELD-Na

skorunun kullanildig1 calisma sayis1 yeterli degildir ve daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Literatiirde siroz hastalarinda hastalik etiyolojisi ve diyet kalitesini degerlendiren

calismalar sinirlidir ve genel anlamda ¢aligmalarda NAYKH ve diyet kalitesi aragtirilmistir.
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Siroz hastalarinda beslenme olduk¢a 6nemlidir ve bu hastalikta etiyoloji ve diyet kalitelerini

arastiran uzunlamasina ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

Siroz hastaliginin hastalik etiyolojilerinden biri de alkol kullanimidir ve bu sebeple bu
hastalarda alkol konusunda kisitlamalara gidilmektedir. Fakat MEDAS skorunda sarap
tiiketimi ile ilgili sorular vardir. Akdeniz diyetinin karaciger hastaliklarinin 6nlenmesindeki
onemi g6z Onlinde bulunduruldugunda hastaliga 6zgii yeni Olceklerin gelistirilmesi

hastalarin degerlendirilmesinde oldukc¢a faydali olacaktur.

Siirhiliklar:

Bu calismanin bazi sinirliliklart mevcuttur. Calismaya katilan hastalarin birgogu
gastroenteroloji kliniginde yatis yapan hastalardir. Klinikte yatan hastalarin 3 giinliik besin
kayitlart yatis esnasinda alinmistir, hastanede yatan hastalar i¢in hastalara gonderilen besin
cesitliligi aynidir ve bu sebeple hastalarin enerji, makro ve mikro besin alimlar1 konusunda

bir farkliligin gbzlenmemesi bu sebepten kaynaklanabilmektedir.

Calismaya katilan hastalarin el kavrama kuvveti 6l¢iimii esnasinda dominant elin
hangisi oldugu hastalardan alinmamistir. Bu durum g¢alismanin siirliliklarindan biridir.
Bunun yaninda viicut yag oraninin saptanmasi viicut kompozisyonunun takibi amaci ile

onemlidir. Daha sonraki ¢aligmalarda daha detayli 6lgtimlerin kullanilmasina ihtiyag vardir.

Literatiirde siroz hastalarinda hastalik etiyolojisi ve diyet kalitesini degerlendiren
calismalar sinirlidir ve genel anlamda ¢alismalarda NAYKH ve diyet kalitesi arastirilmistir.
Siroz hastalarinda beslenme oldukga dnemlidir ve bu hastalikta etiyoloji ve diyet kalitelerini

arastiran uzunlamasina ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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EK-2 Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

1993
BASKENT UNIiVERSITESI

KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN BILGILENDIRILMIiS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arastirma amagh klinik bir ¢calismaya katilmak lizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu
¢alismada yer almayi kabul etmeden 6nce galismanin ne amagla yapiimak istendigini tam olarak
anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmayi ayrintili olarak tanitmak amaciyla
size 6zel olarak hazirlanmstir. Litfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu
formda belirtildigi halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa
hekiminize sorunuz ve sorulariniza acik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katihm gondillilik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zglirce verebilmeniz ve diisinmeniz icin formu imzalamadan
once hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saghk
halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz
yapacaklardir. Arastirmaya katilmayi kabul ettiginiz taktirde formu imzalayiniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Farkli Etiyolojiye Sahip Siroz Hastalarmin Antropometrik Olgiimlerinin, Beslenme
Durumlarinin ve Diyet Kalitelerinin Karsilastirilmasi ( Farkli nedenlere bagli olarak gelisen
siroz hastaliginin tamisin1  alan hastalarin antropometrik Ol¢limlerinin, beslenme
durumlarinin ve diyet kalitelerinin karsilastirilmasi)

2. GONULLU SAYISI

Aragtirmanin 6rneklemi 78 siroz hastasi olusturmaktadir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire 20 dakikadir.
4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu arastirmanin amaci, siroz hastalarinin  antropometrik dlglimlerinin, beslenme
durumlarinin ve diyet kalitelerinin karsilastirilmasidir.



5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu aragtirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1. 18-64 yas araliginda olmaniz
2. Siroz tanist almis olmaniz
3. Calismayi kabul etmeniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Aragtirma siiresince hasta kayit formunuza ek olarak size bir anket formu doldurulacaktir.
Bu anket formunda kisisel oOzellikleriniz, genel saglik durumunuz ve beslenme
aliskanliklariizi igeren coktan se¢meli sorular ve Akdeniz Diyetine Baghlik Olgegi
bulunmaktadir. Buna ek olarak, 3 giinliik besin tiiketim kaydi formu, arastirmaci ile birlikte
doldurulacaktir. Besin tiiketim kayitlariniza bagli olarak diyet kaliteniz arastirmaci
tarafindan degerlendirilecektir. Anket formunun sonunda sizden viicut agirligi (kg) ve boy
uzunlugu (cm) dl¢iimleri alinarak beden kiitle indeksi (BKI) degerleri (kg/mz) hesaplanacak,
uist ortakolgevreleri (cm) ve triseps deri kivrim kalinliklar1 (mm) 6l¢iilerek st orta kol kas
gevresi (cm), tist orta kol kas alani (cmz), iist orta kol yag alam1 ve BKI’ye gore viicut yag
yiizdesi hesaplanacaktir. Aragtirmaya katilan bireylerin bazi biyokimyasal bulgular1 (BUN,
kreatinin, ALT, AST, GGT, total protein, albumin, total biluribin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor) ve hematolojik bulgularina (hemoglobin, hemotokrit, INR, CRP) Ankara
Universitesi Biyokimya Laboratuvarlarinda bakilacaktir. Arastirmaci tarafindan NRS-2002
formundaki sorular size yoneltilecek ve cevaplamaniz istenecektir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

1. Arastirma planina ve arastiricinin 6nerilerine uymalisiniz.

2. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastirictya
bildirmelisiniz.

3. Hastaliginizdan kaynakli kullandiginiz ilaglar1 eksiksiz bir sekilde arastiriciya
bildirmelisiniz.

4. Arastirmaciya besin tiikketiminizi dogru miktarda ve eksiksiz bir bi¢cimde

bildirmelisiniz.

Hastaliginiza ek olarak gelisen hastalik durumunu arastirmaciya bildirmelisiniz.

6. Anket formunu doldururken yaniltici, eksik cevaplar vermediginize dikkat
etmelisiniz.

o

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmaniz  siiresince arastirmanin tedavinize getirebilecegi herhangi bir yarar
bulunmamaktadir. Fakat bu arastirmaya katilmaniz halinde arastirma sonucunda elde edilen
bilimsel veriler, ileride sizinle ayni hastaliga yakalanan bireylerin tedavisini kolaylastirip,
farkindaligin artmasin1 ve yeni tedavi ydntemlerinin gelismesini saglayacaktir.Siroz
hastalig1 tanis1 alan hastalarda, beslenme durumu, Akdeniz diyetine uyum ve diyet



kalitesinin hastalik siddeti arasindaki iliski ortaya ¢ikarilarak gelecekte, bu hastalig1 olan
bireylerde tibbi beslenme tedavisinin 6nemi iizerinde daha ¢ok durulacaktir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Aragtirmadan kaynaklanacak herhangi bir risk bulunmamaktadir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK DURUMU

Arastirma nedeniyle kaynaklanacak herhangi bir zarar durumu bulunmamaktadir.
11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak aragtirma disi ilag almak durumunda kaldiginizda
Sorumlu Arastirmaciy1 dnceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek bilgiler almak
icin ya da aragtirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diger rahatsizliklariniz
icin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen ilgili kisiye ulasabilirsiniz.

istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Kisinin Adres ve Telefonlar:
Diyetisyen Hayriye Ozer

Balkiraz, 21, Tip Fakiltesi Cd., 06620 Mamak Beslenme ve Diyet Birimi

Cep: 05339786094

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz halinde ve arastirmadan dogacak herhangi bir fizik muayene
gideri size veya tedavinizi gordiigiiniiz saglik kurumuna 6detilmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM
Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi ve Ankara Universitesi’dir.
14. GONULLUYE HERHANGI BIR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arastirmaya katilmanizla, aragtirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar tarafimizdan
karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katki
saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILiGi
Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numarasi ile
kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir. Arastirmanin sonuglar

yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik



kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasimin gereklerini yerine getirmemeniz, arastirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya aragtirmaya bagl veya aragtirmadan bagimsiz gelisebilecek
istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi
aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden
olmayacaktir.

Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKi DIGER TEDAVILER
Arastirmada uygulanacak herhangi bir tedavi yoktur.
18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer
almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de karariniz size uygulanan
tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da, sizle ilgili
tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Aragtirma stirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonuglar en
kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin aragtirmaya devam
etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini
isteyebilirsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Diyetisyen Hayriye Ozer tarafindan Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Gastroenteroloji Polikliniginde ‘Farkli Etiyolojiye
Sahip Siroz Hastalarmimn Antropometrik Olgiimlerinin, Beslenme Durumlarinin ve Diyet
Kalitelerinin Karsilastirilmas1® arastirmasinin yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimer”
(goniillli) olarak davet edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklagilacagina inantyorum.
Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
0zenle korunacag1 konusunda bana gerekli glivence verildi.

Aragtirmanin yuriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilari1 zor durumda birakmamak ic¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi



durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi
tutulabilirim.

Arastirma ic¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Aragtirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun ortaya
¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatildi.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranisla karsilagsmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonilliye verilmesi gereken bilgileri gosteren 4
sayfalik metni okudum ve sozll olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve
sozIU olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katiimayi
isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gézden gegcirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiritlcusune yetki
veriyor ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin
buyuk bir gonullulik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.
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EK-3 Anket Formu

Farkl Etiyolojiye Sahip Siroz Hastalarinin Antropometrik Ol¢iimlerinin, Beslenme
Durumlarimin ve Diyet Kalitelerinin Karsilastirilmas1 ANKET FORMU
1. GENEL BILGILER

1)Cinsiyet: a) Kadin b)erkek

) - T

3)Egitim Durumu:

a) Yok

b) Ilkokul

b) Bekar

c) Ortaokul

d) Lise

e) Universite

f) Lisans tstii

4)Medeni Durum: a) Evli b)bekar/dul/bosanmis

2. BESLENME ALISKANLIKLAR

5)Uyguladiginiz 6zel bir beslenme programi var mi?

a) Evet b) Hayir

6)Cevabiniz evet ise bilgi kaynaginiz nedir? a) Doktor b) Diyetisyen
7)Giinlik 6giin sayiniz nedir? .......... Ana 6gin .......... Ara 6giin
8)Ogiin atlar misiniz? a) Evet b) Hayir

9) Cevabiiz ‘Evet’ ise en sik atladiginiz 6giin hangisidir? a) Sabah b) Ogle c) Aksam d)
Ara 6giin



10) Ogiin atlama nedenlerinizi belirtiniz (Birden fazla sik isaretleyebilirsiniz.)

a) Zaman yetersizligi c)Aliskanligim yok ¢)Canim istemiyor. b) Hazirlanmadigi igin
d) Zayiflamak istiyorum. f) Diger.................

11.Ara 6giin tiiketiyorsaniz hangi 6giinleri tiiketirsiniz?
a) Kusluk b) ikindi c)Gece
12.0giin aralarinda genelde hangi tiir yiyecekleri tercih edersiniz? (En fazla 3 segenek
isaretleyiniz)
a) Yogurt,peynir
b)Hamur isleri
d) Meyve
e) Paketli tirtinler
f) Kuruyemisler
g) Kuru meyve
13. Evinizde yemekleri yaparken en ¢ok hangi yag tiiriinii kullanirsiniz?
a) Tereyagi1 b) Margarin c)Zeytinyagi d)Aygicegi
e) Findik Yagi f) Diger...........
14- Disarda ne siklikla yemek tiiketirsiniz?
a) Her giin b) Haftada birkag kez c) Ayda birkag kez d) Hicbir zaman e) Diger..............
15. Paketlenmis iiriinler (yiyecekler-icecekler) kullanir misiniz?
a) Evet b) Hayir
16-Paketlenmis tirtinleri tiikketiyorsaniz ne siklikla tiiketirsiniz?
a) Her giin
b) Haftada 1
c) Aydal
d) 3ayda bir

17. Giin igerisinde ¢ay, kahve iger misiniz ? 1. Evet 2. Hayir



18. Cevabiniz evet ise giin boyu kag bardak ¢ay, kag fincan kahve igersiniz ? .................
bardak ¢ay ................... fincan kahve

a)
19)Yemeklerinizin tuz miktar1 nedir? a) Tuzsuz b) Az tuzlu ¢) Tuzlu
20)Sigara kullaniyor musunuz? a)evet b)hayir
21-Alkol kullaniyor musunuz? a)Evet b)hayir

22-Cevabiniz evet ise ne miktarda, ne siklikla ve hangi tiir alkolii tiiketiyorsunuz?

MIKTARI TUKETIM SIKLIGI

VISKI

SARAP

RAKI-VODKA-CIN

BIRA

DIGER

3. HASTALIKLA ILGILI BILGILER

23) Karaciger Siroz hastaliginizin tanisi koyulali kag y1l oldu? ............

24)Doktorunuz tarafindan teshisi konmus baska bir hastaliginiz var m1 ? a)Evet b) Hayir
25) Cevabiniz evet ise hangi hastalik/ hastaliklar ?

a)Hipertansiyon

b) Diyabet

c) Kardiyovaskiiler Hastaliklar
d) Diger

26)Receteli ilaglar kullantyor musunuz ? a) Evet b) Hayir
27)Cevabiniz evet ise hangi ilaglar1 kullantyorsunuz?
28) Diizenli olarak vitamin-mineral destegi kullaniyor musunuz?

a) Evet (Adi......cccoeevenennnen. / Miktart........ccceeuneeeen. ) b) Hayir



29)Asagidaki semptomlardan biri var ise isaretleyiniz.

Y orgunluk,Halsizlik,Gli¢stizliik

Istahsizlik

Bulant1,Kusma

Kas kramplari

Kasint1

Ates

Dispne ve takipne

Kilo kaybi1

Kilo artis1

30) Hepatik koma gecirdiniz mi? a)Evet b)Hayir

31)Ne kadar siklikla hastaneye gelmektesiniz?

a)Haftada 1 b) Ayda 1 ¢)3 ayda 1 d) 6 ayda 1 e)Yilda 1
32)Hastanede yatarak tedavi gordiiniiz mii?

a) evet b) hayir

33) Evet ise y1l igerisinde ortalama hastanede kalis siireniz nedir?

a)1-9 giin b)10- 19 giin ¢)20-29 giin d)30 ve tizeri gin



EK-4 3 Giinliik Besin Tiiketim Kaydi

Bu form besin tiikketim durumunuzu saptamak amaciyla hazirlanmistir. Liitfen son 3 giin
tikketmis oldugunuz besinlerin ¢esidini (6rnegin; tam bugday ekmegi, yarim yagli yogurt
vb.), miktarlarin1 ve i¢inde kullanilan malzemeleri belirtiniz.

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI iCINDEKILER MIKTAR

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece




EK-5 Antropometrik Ol¢iimler

BOY

cm
AGIRLIK kg
BKi kg/m2
UST ORTA KOL CEVRESI cm
UST ORTA KOL KAS CEVRESI cm
UST ORTA KOL KAS ALANI cm?
TRIiSEPS DERI KIVRIM KALINLIGI mm

EL KAVRAMA TESTi SONUCLARI

SAG EL KAVRAMA SOL EL KAVRAMA
1. OLCUM 1.0LCUM
kg kg
2. OLCUM 2.0LCUM
kg kg
3. OLCUM 3.0LCUM
kg kg
ORTALAMA: ORTALAMA
kg kg




EK-6 Biyokimyasal- Hematolojik Bulgular

BUN TOTAL
BILLURIBIN*
KREATININ DIREKT
BILLURIBIN*
ALT SODYUM(Na)
AST POTASYUM(K)
GGT KALSIYUM(Ca)
ALBUMIN* FOSFOR(P)
TOTAL PROTEIN CRP
INR* HEMOGLOBIN

HEMOTOKRIT




EK-7 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cebeci Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarr’na Ait Biyokimyasal-Hematolojik Kan Parametrelerinin

Referans Degerleri

BUN (mg/dL) 6-20
Kreatitn (mg/dL) 0.50-0.90
ALT (U/L) 0-35
AST (U/L) 0-35
GGT (U/L) 6-42
Total protein (g/L) 64-83
Albumin (g/L) 35-52
INR 0.82-1.09
Total billuribin (mg/dL) 0.1-1.2
Direkt billuribin (mg/dL) 0.0-0.3
Sodyum (mmol/L) 136-145
Potasyum (mmol/L) 3.5-5.1
Kalsiyum (mg/dL) 8.6-10.2
Fosfor (mg/dL) 2.5-4.5
CRP (mg/dL) 0-5
Hemoglobin (g/dL) 11.7-15.5
Hemotokrit % 35-45




EK-8 CTP Evresi ve. MELD, MELD-Na Skorlarinin Hesaplama Yontemleri ve

Mortalite Oranlari

MELD=3.78 x loge (Bilirubin mg/dl) + 11.2 x loge (INR) + 9.57 x loge (kreatinin
mg/dl) + 6.4

MELD-Na Skor Formiilii
MELD-Na=MELD Skoru - Na — (0.025 x MELD x (140-Na) + 140

MELD-Na Skoru ve Mortalite Oranlari
MELD-Na Skoru

Mortalite (%)

<17 <2
17-20 3-4
21-22 7-10
23-26 14-15
27-31 27-32

>32 65-66

CTP Evresinin Hesaplanmasi ve Degerlendirilmesi

PUAN 1 2 3
ASCIT YOK HAFIF ORTA
ENSEFALOPATI YOK GRADE 1-2 GRADE 3-4
BILLURIBIN 1-2 mg/dl 2-3 mg/dl >3 mg/dl
ALBUMIN >35g 2.8-35¢g <2.8¢
PT UZAMASI 1-4 saniye 4-6 saniye > 6 saniye
A:5-6 B:7-9 C:10-15




EK-9 Niitrisyonel Risk Skoru (NRS)-2002

Tarama
Niitrisyon Durumundaki Bozulma Hastaligin Siddeti (gereksinimlerde artis)
Yok Normal niitrisyon durumu Yok Normal besinsel gereksinimler
Skor 0 Skor 0
Hafif 3 ayda > %5 kilo kaybi ya da gecen haftaki besin| Hafif Kalga Kemiginde Kirik*
Skor 1 alim1 normal gereksinimlerin %50-75’inin Skor 1 | Ozellikle akut
altinda komplikasyonlari olan kronik
hastalar: siroz*, KOAH*,
kronikhemodiyaliz, diabet,
onkoloji
Orta 2 ayda > %5 kilo kayb1 ya da BKI 18.5 - 20.5 + | Orta Majo6r abdominal cerrahi*,
Skor 2 genel durum bozuklugu ya da gegen haftaki besin| Skor 2 | inme*,
alimi1 normal gereksinimlerin %25-50’si Siddetli pnomoni,
hematolojikmalignite
Siddetli 1 ayda > %05 kilo kaybi (3 ayda > %15) ya da Siddetli | Kafa travmasi*, Kemik iligi
Skor 3 BKi < Skor 3 | transplantasyonu*, Yogun
18.5 + genel durum bozuklugu ya da gecen Bakimhastalar: (APACHE >
haftakibesin alim1 normal gereksinimlerin %0- 10)
25’1
Skor: & Skor = Toplam skor
Yas >70 yas ise toplam skora 1 ekle = yasa uyarlanms toplam skor

Skor >3: Hasta niitrisyon riski altindadir ve bir niitrisyon plani baglatilir
Skor <3: haftada bir taranmali. Eger major operasyon plani varsa yine bir niitrisyon plani gelistirilmelidir

Niitrisyon destek plam su hastalarda endikedir:

Siddetli malniitrisyonda (skor = 3), ya da (2) agir hasta (skor = 3) ya da (3)orta derecede malniitrisyon
+ hafif hasta (skor 2+1) ya da (4) hafif malniitrisyon + orta derecede hasta (skor 1+2)

Hastahgin derecesine iligkin prototipler:

Skor=1: kronik hastalig1 olup komplikasyonlar nedeniyle hastaneye yatan birhasta. Halsiz —
diigkiin durumdadir ancak diizenli olarak yataktan kalkabilir. Protein gereksinimleri artmistir ancak
oral diyet ya da suplemanlarla karsilanabilir.

Skor=2: major abdominal cerrahi gibi bir hastalik nedeniyle yataga bagh birhasta. Protein
gereksinimleri yiiksek, klinik beslenme yontemleri gerekli ve bu sayede agiklari kapatilabiliyor
Skor=3: ventilasyon destegi altindaki yogun bakim hastasi. Protein gereksinimleri yliksek ve
klinik beslenme yontemleriyle karsilanamiyor.Protein yikimi ve azot kayb1 giderilebiliyor.

NRS-2002 varolan randomize klinik ¢alismalara dayanmaktadir.
*isaretli tanis1 olan hastalarin kategorizasyonunu dogrudan destekleyen birgalisma var.
Italik gosterilen tanilar yanda verilen prototipleredayanmaktadir.
Niitrisyon riski, o andaki niitrisyon durumu ve bununstres metabolizmasi nedeniyle artan gereksinimlere
bagli olarakbozulmasi riski seklinde tanimlanir.



EK-10 Akdeniz Diyeti Baghhk Olcegi (MEDAS)

salata, ev dig1 yenen yemekler vs. dahil)

Sorular Yanut | Puanlama Puan
olciitii (Her kriter
icin 1
puan)
1.Zeytinyag1 mutfakta en fazla kullandiginiz yag tiirii miidiir? Evet
2. Zeytinyagi giinde ne kadar kullaniyorsunuz? (kizartma, >4(Yemek kasigr)

3. Giinde kag porsiyon sebze tiiketiyorsunuz?
(1 porsiyon: 200 gr yesil yaprakli sebze, 150 gr diger sebzeler)

>2(=1 porsiyon
¢ig veya salata
olarak)

4. Giinde kag porsiyon meyve tiiketiyorsunuz?
(1 porsiyon= 150 g taze meyve, 30 g kuru meyve, 100 ml taze
sikilmis meyve suyu)

>3

5. Giinde kag porsiyon kirmizi et, kiyma veya et {irlinii (sosis,
salam, sucuk vb.) tiikketiyorsunuz?
(1 porsiyon= 100-150g= 4 kofte biiyiikligiinde)

<1

6. Giinde kag porsiyon tereyagi, margarin ya da krema
tiiketirsiniz? ( 1 porsiyon = 12 g =2 Tath Kasig1)

<1

7. Giinde kag adet sekerli ( soguk cay, meyve suyu, meyveli soda
vb.) veya gazli igecek (kola, gazoz vb.) tiiketirsiniz? (1 porsiyon =
Soda i¢in ;1 sise = Diger igecekler i¢in ; 1 kutu)

<1

8. Sarap tiiketiyor musunuz? Evet ise, haftada kag¢ kadeh sarap
igersiniz? (1 Kadeh = 120 ml)

>7 kadeh

9. Haftada kag porsiyon kuru baklagil yemegi tiiketirsiniz? (1
porsiyon = 150 g = 8 YK)

10. Haftada kag porsiyon balik ya da kabuklu deniz iiriinleri
tiiketirsiniz?(1 pors balik=100-150 g=1/2 orta ¢ipura/levrek = 15
adet hamsi;1 porsiyon deniz tiriinii = 4-5 adet ya da 200 g)

11. Haftada kag kez ev yapimi olmayan (ticari) kek, kurabiye,
biskiivi, muhallebi gibi tatli veya hamur isleri (pogaca, borek vb.)
tiiketirsiniz?

<3

12. Bir haftada kag porsiyon yagl tohum tiiketirsiniz? (1 porsiyon
=30 gram = 3 adet ceviz = 20 adet findik, badem = 25 adet yer
fistig1, antep fistig1 )

13. Kirmuz1 et yerine (Dana / koyun / kuzu eti, sucuk, sosis, kofte
v.b.) beyaz et ( hindi /tavuk eti) tiiketmeyi tercih eder misiniz?

14. Bir haftada kag kez zeytinyaginda pisirilmis domates, sogan
veya sarimsak ile lezzetlendirilmis makarna, pilav, sebze yemegi

veya diger yemekleri tiiketiyorsunuz?

YK= Yemek Kasig1




EK-11 Diyet Kalite indeksi (DQI-I) (Diet Quality Index-International) Skor Kriterleri

BILESEN SKOR KRITER

CESITLILIK 0-20 PUAN

Genel besinlerin gesitliligi (et ve 0-15 Puan Her bir besin grubundan giinde
iriinleri, balik, yumurta, siit ve 1 ve 1den fazla tuketimi = 15
riinleri, kurubaklagiller, tahil, puan

meyve, sebze) Herhangi 1 grubun

tiiketilmemesi =12puan

Herhangi 2 grubun
tiiketilmemesi =9puan

Herhangi 3 grubun
tiiketilmemesi =8puan

> 4 grubun tiiketilmemesi = 3

puan
Hicbir grubun tiiketilmemesi =
0 puan

Protein kaynagi agisindan ¢esitlilik | 0-5 Puan Giinde 3 farkli kaynagin

(kirmiz1 et, tavuk, balik, siit ve tiiketimi =5 puan

iriinleri, kurubaklagiller, yumurta. Giinde 2 farkli kaynagin

tiiketimi=3 puan
Giinde 1 kaynaktan tiiketim =1

puan
Higbirinin tiketilmemesi =0
puan
Yeterlilik 0-40 PUAN
Sebze Grubu (g) 0-5 Puan > 450 g/giin=5, 0 g= 0 puan
Meyve Grubu (g) 0-5 Puan > 300 g/gtin=>5, 0 g= 0 puan
Tahil Grubu (g) 0-5 Puan > 360g/giin= 5, 0 g= 0 puan
Posa (g) 0-5 Puan > 20 g/giin=5, 0 g= 0 puan
Protein (%) 0-5 Puan Enerjinin > %10/ giin=5,0g=0
puan
Demir (mg) 0-5 Puan >%100 8 mg/giin=5,09 =0

puan




Kalsiyum (mg)

C vitamini (mg)

0-5 Puan

0-5 Puan

> %100 1200 mg=5, 0 mg=0
puan

> % 100 90mg(erkek), 75mg
(kadin)/giin =5, 0 mg=0 puan

Olgiiliiliik
Toplam yag (%)

Doymus yag (%) 0-6

Kolesterol (mg) 0-6

Sodyum (g) 0-6

Bos enerjili besinler (%)*

Genel

Makronutrient Orani

Yag asit orani

SKOR:

0-30 PUAN
0-6 Puan

0-6 Puan

0-6 Puan

0-6 Puan

0-6 Puan

0-10 Puan

0-6 Puan

0-4 Puan

KOTU

ORTA

IYi

Toplam enerjinin <% 20 /giin=6
puan Toplam enerjinin >% 20-
30/giin = 3puan Toplam
enerjinin >% 30 /giin =0 puan

Toplam enerjinin <% 7 /giin=6
puan Toplam enerjinin >% 7-
10/giin = 3 puan Toplam
enerjinin >% 10 /giin =0 puan

< 300 mg/giin=6 puan 300-400
mg/giin=3 puan
> 400 mg=0 puan

< 2400mg/giin = 6 puan
>2400-3400 mg/giin = 3 puan
>3400 mg/giin = 0 puan

Toplam enerjinin < %3/giin = 6
puan Toplam enerjinin > %3-
10/giin = 3 puan Toplam
enerjinin > %10/giin = 0 puan

55-65/15/15-25=6 puan 52-
68/9/16-13=4 puan 50-70/8/17-
12=2 puan Digerleri= 0

P/S: 1-1,5 veM/S: =1-15=4
puan P/S: 0,8-1,7 ve M/S: =0,8-
1,7=2 puan Digerleri=0

0-50 PUAN (Yetersiz
Beslenme)

51-80 PUAN (Kabul edilebilir
beslenme)

81-100 PUAN (lyi Beslenme)




