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KARACİĞER SİROZLU HASTALARDA KIRILGANLIĞIN 

PROGNOSTİK ÖNEMİ 

ÖZET 

Giriş ve Amaç: Kırılganlık, karaciğer sirozlu hastalarda planlanmayan hastane 
yatışını ve mortaliteyi ön görmede etkin bulunmuş bir klinik durumdur. Ancak 
kırılganlık; hepatik ensefalopati gelişimiyle ilişkisinin irdelendiği birkaç çalışma 
haricinde, sirozun dekompanzasyon kliniklerini ön görmedeki etkinliği açısından 
nadiren değerlendirilmiştir. Biz de çalışmamızda sirozun major komplikasyonlarının 
kırılganlıkla ilişkisini inceledik. Buna ek olarak; kırılganlığın klinik pratikte sirozlu 
hastalarda planlanmayan hastane yatışı ve/veya mortalite prediktörü olarak 
kullanılabilirliğini sorgulamak için diğer prognostik skorlamalarla karşılaştırmasını 
yaptık.  

Yöntem: Bu çalışmaya Bezmialem Vakıf Üniversitesi Gastroentroloji 
Kliniği’ne başvuran ve ICD-10 kriterlerine göre K74 (Karaciğer fibroz ve sirozu) 
tanılı, 18-80 yaş aralığındaki 134 hasta, prospektif çalışma dizaynıyla alınmıştır. 
Hastalar kırılganlık açısından FFI (Fried Frailty Index) ile değerlendirildikten sonra, 2 
ana gruba ayrılmıştır. Birinci grup kırılgan (FFI≥ 3) hastalardan, ikinci grup ise prefrail 
(FFI: 1-2) ve fit (FFI: 0) hastalardan oluşturuldu. Hastaların ilk değerlendirmelerinde; 
yaş, cinsiyet, VKİ (Vücut Kitle İndeksi), tanı yaşları, siroz etiyolojileri, kullandıkları 
ilaçlar, asit geçmişleri, CTP (Child-turcotte-pugh) ve MELD (model for end stage liver 
disease) skorları hesaplanarak not edildi. Tüm hastalar 3 ay aralıklarla poliklinik 
kontrollerinde veya telefonla aranarak komplikasyonların gelişimi, hastane yatışı ve 
mortalite açısından sorgulandı. Hastaların yüz tanesi 12 ay, yirmi tanesi 9 ay ve 14 
tanesi ise 6 ay takip edildi. Takip sürecinde gelişen komplikasyonlar ve planlanmayan 
hastane yatışları elektronik sağlık kayıtlarıyla teyit eddildi. Takip süresinin sonunda 
iki ana grup komplikasyon gelişmi, planlanmayan hastane yatışı ve mortalite oranları 
ile karşılaştırıldı. 

Bulgular: Kırılgan hastalardan oluşan grup (n=55) ve kırılgan olmayan 
hastalardan oluşan grup (n=79) temel özellikleri açısından karşılaştırıldığında; 
cinsiyet, VKİ, siroz etiyolojisi gibi parametreler benzer bulundu (p>0,05). Kırılgan 
hasta grubu diğer gruba göre yaşlıydı (p<0,001). Diyabet, hipertansiyon, KAH 
(koroner arter hastalığı), KBH (kronik böbrek hastalığı) gibi komorbiditeler kırılgan 
olan grupta daha sıktı (p<0,05). İki grup karşılaştırıldığında asit kırılgan olan grupta 
daha fazlaydı (p<0,001). CTP ve MELD skorları da kırılgan olan grupta daha yüksekti 
(p<0,001). İki grup karşılaştırıldığında varis ve varis kanama öyküsü benzerdi 
(p>0,05). Takip sürecinin sonunda; asit gelişimi, hepatik ensefalopati gelişimi, HRS 
(hepatorenal sendrom), SBP (Spontan bakteriyel peritonit) gelişimi, planlanmayan 
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hastane yatşı ve mortalite kırılgan hasta grubunda istatistiksel olarak daha yüksekti 
(p<0,05). Olumsuz sonlanım (komplikasyonlar, planlanmayan hastane yatışı, 
mortalite) olarak bakıldığında; olumsuz sonlanımların kırılgan hasta grubunda 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla olduğu görüldü (p<0,001). İki grup 
karşılaştırıldığında varis kanaması kırılgan olan grupta daha fazlaydı ancak istatiksel 
olarak diğer grupla benzerdi (p>0,05). HCC (Hepatselüler Karsinom) gelişimi iki grup 
arasında benzer saptandı (p>0,05). Kırılganlığın planlanmayan hastane yatışı ve 
mortaliteyi ön görme etkinliği CTP ve MELD skorlarıyla kıyaslandığında istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0,05). Kırılganlık alt parametrelerine yani 
FFI kriterlerine bakıldığı zaman her kriter ayrı ayrı asit gelişimi, hepatik ensefalopati 
gelişimi, planlanmayan hastane yatışı ve mortaliteyle ilişkili bulundu (p<0,05).  

Sonuç: Sirozlu hastalarda kırılganlık hem komplikasyonlarla artan hem de 
komplikasyon gelişimini ön görmede etkin olabilecek bir klinik tablodur. Özellikle 
kırılganlık alt parametrelerinden olan kas gücü ve fiziksel aktivite düşüklüğün 
gelişiminin üzerinde durulması, bu kliniklerin müdahalelerle düzeltilebilecek olması 
açısından önem arz etmektedir. Kırılganlık genel olarak baktığımızda sirozda olumsuz 
prognozla ilişkilendirilebilir. Kırılganlık konusunda yapılacak müdahelelerin bu kötü 
gidişatın yavaşlatılması ya da engellemesi için daha fazla hasta sayısıyla ve daha uzun 
takip süreli çalışmalar yapmak faydalı olacaktır. 

 

 

Anahtar kelimeler: Karaciğer sirozu, kırılganlık, düşük kas gücü, prognoz, 
hastane yatışı, mortalite. 
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PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF FRAILTY IN LIVER 

CIRRHOSIS PATIENTS 

SUMMARY 

Introduction and Aim: Frailty is a clinical condition that has been shown to 
be effective in predicting unplanned hospitalization and mortality in liver cirrhosis 
patients. Although, frailty has rarely been evaluated for its significance in predicting 
decompensation of cirrhosis, except a few studies examining its association with the 
development of hepatic encephalopathy. In our study, we examined the relationship 
between frailty and major complications of cirrhosis. In addition; we compared frailty 
with other prognostic scorings to assess its utility as a predictor of unplanned 
hospitalization and/or mortality in patients with cirrhosis in clinical practice. 

Methods: 134 patients, aged between 18-80 years, who applied to Bezmialem 
Vakıf University Gastroenterology Clinic and were diagnosed with K74 (Liver fibrosis 
and cirrhosis) according to ICD-10 criteria, were included in the prospective study 
design. After evaluating the patients with FFI (Fried Frailty Index) in terms of frailty, 
they were divided into 2 main groups. The first group consisted of frail (FFI ≥ 3) 
patients, and the second group consisted of prefrail (FFI: 1-2) and robust (FFI: 0) 
patients. In the first evaluation of the patients; age, gender, BMI (Body Mass Index), 
age at diagnosis, etiologies of cirrhosis, medications, history of ascites, CTP (Child-
turcotte-pugh and MELD (model for end stage liver disease) scores were noted. All 
patients were prospectively evaluated for complications, unplanned hospitalization 
and mortality at each 3 month outpatient visit or phone call. One hundred of the 
patients were followed up for 12 months, twenty of them for 9 months and 14 of them 
for 6 months. Each complication and unplanned hospitalization developed during the 
follow-up period, were confirmed with electronic health records. At the end of the 
follow-up period, complications, unplanned hospitalizations and mortality compared 
in two main groups. 

Results: When the group consisting of frail patients (n=55) and the group 
consisting of non-frail patients (n=79) were compared in terms of basic characteristics; 
parameters such as gender, BMI, and etiology of cirrhosis were found to be similar 
(p>0,05). The frail patients were older than non-frail patients (p<0,001). Comorbidities 
such as diabetes, hypertension, CAD (coronary artery disease), CKD (chronic kidney 
disease) were more common in the frail group (p<0,05). When the two groups were 
compared, ascites, CTP and MELD scores were higher in the frail group (p<0,001). 
When the two groups were compared, varices and variceal bleeding history were found 
to be similar (p>0,05). At the end of the follow-up process; development of ascites, 
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development of hepatic encephalopathy, HRS (hepatorenal syndrome), SBP 
(Spontaneous bacterial peritonitis), unplanned hospitalization and mortality were 
higher in the frail patient group (p<0,05). In terms of adverse outcome (complications, 
unplanned hospitalization, mortality); negative outcomes were found to be 
significantly higher in the frail patient group (p<0,001). When the two groups were 
compared, variceal bleeding was higher in the frail group, but it was not statistically 
significant (p>0,05). The development of HCC (Hepatcellular Carcinoma) was similar 
between the two groups (p>0,05). When the effectiveness of frailty to predict 
unplanned hospitalization and mortality was compared with CTP and MELD scores, 
no statistically significant difference was found (p>0,05). When the FFI criteria, were 
examined, each criterion was found to be associated with the development of ascites, 
hepatic encephalopathy, unplanned hospitalization, and mortality (p<0,05). 

Conclusion: Frailty in patients with cirrhosis is a clinical picture that both 
increases with complications and can be effective in predicting the development of 
complications. It is especially important to focus on the development of muscle 
strength and low physical activity, which are sub-parameters of frailty, in terms of the 
fact that these clinics can be corrected with interventions. Frailty in general, can be 
associated with an unfavorable prognosis in cirrhosis. It would be beneficial to conduct 
studies with larger number of patients and longer follow-up periods in order to 
examine if interventions on frailty may slow down or prevent this poor prognostic 
course. 

 

 

Key words: Liver cirrhosis, frailty, muscle strength, prognosis, 
hospitalization, mortality 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Karaciğer ortalama 1,5 kg ağırlığında, vücutta bulunan en büyük parenkimatöz 

organdır. Kardiyak outputun yaklaşık %25’ini alır. Protein, lipid ve karbonhidrat 

metabolizması, detoksifikasyon, albümin, bilirubin, koagülasyon faktörlerinin üretimi 

gibi birçok görevi vardır. 

Karaciğer sirozu ise hepatik mimarinin bozulduğu, ileri derecede hepatik fibroz 

ve rejenerasyon nodülleri ile karakterize patolojik tabloyu ifade eder.  Hepatosellüler 

kitlede ve dolayısıyla karaciğer fonksiyonlarında ilerleyici bir azalma ile seyreder. 

Önemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. 

Etiyolojisini çoğunlukla kronik viral hepatitler, alkol, non-alkolik yağlı 

karaciğer hastalığı (NAFLD) oluşturur. Klinik hastalığın evresine göre değişiklik 

gösterebilir. Kompanse dönemde asemptomatik seyredebilir veya kilo kaybı, halsizlik 

gibi nonspesifik semptomlar ile prezente olabilir. Ancak dekompanse dönemde 

kaşıntı, sarılık, karın ağrısı, konfüzyon, üst gastrointestinal sistem kanama bulguları 

(hematemez, melena) görülebilir.    

Siroz tanısı klinik, laboratuvar, görüntüleme bulguları ve karaciğer biyopsisi 

ile konur. Biyopsi tanıda altın standart olmasına rağmen, klinik ve tetkiklerin uyumlu 

olması ile genelde tanıda biyopsiye gerek kalmaz. Tanıda biyopsinin yeri özellikle 

noninvaziv tanı metodlarının gelişmesiyle daha da azalmıştır. 

Siroz komplikasyonları hepatosellüler kayıp ve portal hipertansiyona bağlı 

olarak gelişir. Başlıca komplikasyonları; asit, özefagus varis kanaması, spontan 

bakteriyel peritonit (SBP), hepatik ensefalopati (HE), hepatorenal sendrom (HRS) ve 

hepatosellüler karsinomdur (HCC). 

Kırılganlık ise birden fazla fizyolojik sistemdeki kümülatif düşüşten 

kaynaklanan ve olumsuz sonuçlara karşı savunmasızlığa neden olan, stres faktörlerine 

karşı direncin azalmasını ifade eden biyolojik bir sendromdur. [1]. Sarkopeni ile 

kesişen özellikleri olmasına rağmen tam olarak aynı durumu ifade etmez. Genel olarak 
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baktığımızda sarkopeni kas kitlesi kaybıdır, kırılganlığın erken dönemini oluşturduğu 

düşünülebilir ancak kas gücü ölçümü kırılganlığı tanımlamak için yetersizdir [2]. 

Kırılganlık birçok farklı skala veya skorlama ile değerlendirilebilir. Klinik 

pratikte en sık kullanılan ölçüt Fried Frailty Index (FFI) olmakla birlikte Clinical 

Frailty Scale (CFS), Liver Frailty Index (LFI) gibi farklı ölçütler de kullanılmaktadır. 

Kırılganlık; son on yılda karaciğer sirozlu hastalarda mortaliteyle ve hepatik 

ensefalopati, asit gelişimi veya dekompanzasyon ile hastaneye yatış gibi hastalığın 

seyrinde önem teşkil eden hadiselerle ilişkilendirilmiştir. Sirozda kırılganlıkla ilgili 

yapılmış olan çalışmalar tablo 1’de özetlenmiştir. 

Tablo 1: Siroz ve Kırılganlıkla ilgili önceki çalışmalar 
ÇALIŞMA KIRILGANLIK 

ÖLÇÜTÜ 
HASTA 
POPÜLASYONU 

SONUÇ 

Roman, E. 
2021 [3] 
 

FFI1 

(3 ve daha fazla 
kriter) 

135 ayaktan siroz 
hastası 
135 kontrol 

Sirotik hastalarda 
kırılganlık daha sık  
Sirotik hastalar içerisinde 
kırılgan olanlarda asit, 
mortalite, hastane yatışı 
daha sık, yatış süresi daha 
uzun 

Xu, C.Q. 
2021 [4] 

LFI2 247 Sirotik Karaciğer 
nakil listesinde bulunan 
hasta 

Karnofsky performans 
skoru ile 
karşılaştırıldığında; 
kırılganlık, nakil bekleme 
sürecindeki mortaliteyi 
daha iyi öngörmüştür. 

Haugen, 
CE. 
2020 [5] 

LFI 
 

882 Karaciğer nakli için 
ayaktan başvuru yapan 
hasta 

Kırılganlık yaşlı hasta 
popülasyonunda daha sık 
 
Kırılgan hasta grubunda 
nakil bekleme sürecinde 
mortalite iki kat daha fazla  

Cron, D.C. 
2016 [6] 
 

FFI 
(3 ve daha fazla 
kriter) 

Karaciğer transplantı 
için başvurmuş olan 
yatan veya ayaktan 500 
siroz hastası (%43 
kırılgan) 

Hepatik ensefalopati oranı 
kırılgan grupta daha 
yüksek saptanmış 
Kırılgan olan grupta 
MELD4 skoru daha yüksek 
saptanmış. 

Tandon, P. 
2016 [7] 
 

CFS3 

(CFS>4) 
300 ayaktan siroz 
hastası  
(%18 kırılgan) 

Kırılganlık planlanmayan 
hastane yatışı ve mortalite 
riski ile ilişkili 
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Biz de çalışmamızda kırılganlığın sirozlu hastalarda asit, hepatik ensefalopati, 

varis kanaması, hepatorenal sendrom gibi majör kompikasyonlarla ilişkisini, 

hospitalizasyon ve mortalite açısından risk teşkil edip etmediğini sorguladık. Benzer 

nitelikte önceki çalışmalarda hasta popülasyonunu genel olarak nakil listesinde yer 

alan son dönem karaciğer hastalığı olan hastalar oluştururken, bizim çalışmamızda 

hasta popülasyonu polikliniğimiz veya servisimize başvuran hastalardan randomize 

şekilde oluşturulmuştur. 

Lai, J.C. 
2019 [8] 
 

LFI 
 

Karaciğer nakil 
listesinde bulunan 1044 
hasta 

Asit ve HE5’si olan 
hastalarda kırılganlık daha 
sık 
Kırılgan olan hastalarda 
mortalite daha yüksek 

Bhanji, R.A 
2019 [9] 
 
 
 

Rockwood 
Frailty Index 
 

 

265 NAFLD6 ve ALD7 
tanılı nakil listesinde yer 
alan hasta. 

NAFLD6’li hastalarda 
kırılganlık daha yüksek 
Kırılganlık ile 
dekompanzasyon arasında 
bir ilişki saptanmamış 

Lai, J.C. 
2017 [10] 

Fiziksel 
Kırılganlık 
parametreleri  

536 Sirotik hasta Düşük fiziksel aktivite, 
yürüme hızında azalma, 
kavrama gücünde azalma 
listede bekleme 
sürecindeki mortalite ile 
ilişkili 

Dunn, MA 
2016 [11] 

Kavrama gücü ve 
yürüme hızı 

373 sirotik hasta Yürüme hızında azalma 
saptanmış hastalarda 
sirotik komplikasyonla 
hastane yatışı daha sık ve 
yatış süresi daha uzun  

Derck, JE 
2015 [12] 
 
 

FFI 
(3 ve daha fazla 
kriter) 

Nakil listesinde yer alan 
487 son dönem 
karaciğer hastası 

Kırılgan olan hastalarda 
yaşam kalitesi belirgin 
ölçütte daha düşük 
saptanmış. 

Lai, J.C. 
2014 [13] 

FFI 
(3 ve daha fazla 
kriter) 

Nakil listesinde bulunan 
294 hasta 

FFI skorundaki her 1 puan 
artış listede bekleme 
sürecindeki mortaliteyi 
%50 arttırmakta. 

1FFI: Fried Frailty Index, 2LFI: Liver Frailty Index, 3CFS: Clinically Frailty Scale 
4MELD: Model for end stage liver disease, 5HE: Hepatik ensefalopati, 6NAFLD: Non 
alkolik yağlı karaciğer hastalığı, 7ALD: Alkole bağlı karaciğer hastalığı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 KARACİĞER 

Karaciğer, hepatositler, safra sistemi, damarlar ve bağ dokusu olarak dört temel 

yapıdan oluşan, insan vücudunun en ağır parankimatöz organıdır. Vücut ağırlığının 

yaklaşık olarak %2’sini oluşturmakta, diyafragmanın hemen altında, karın boşluğunun 

sağ üst bölümünde yer almaktadır. 

Protein sentez fonksiyonu, enerji metabolizması, kolesterol metabolizması, 

protein metabolizması, A, D vitamini depolanması, Amonyağın ve ilaçların 

detoksifikasyonu gibi bir çok süreçte rol oynar.. 

2.2 KARACİĞER SİROZU 

2.2.1 Tanım 

Siroz terimi; ilk kez 1826 yılında, Fransız doktor Rene Theophile Hyacinthe 

Laennec tarafından, eski Yunan dilinde kavrulmuş, esmer anlamına gelen ‘‘kirrhos’’ 

kelimesinden alınmıştır ve karaciğer otopsilerinde gözlenen bal mumu/portakal 

kabuğu görünümünü anlatmak için kullanılmıştır. [14] 

Karaciğer sirozu; kronik karaciğer hastalıklarının son evresi olup, parankimal 

fibroz ve normal karaciğer mimarisinin bozularak anormal nodüler bir yapının 

oluşmasıyla karakterizedir. Hepatosellüler yetersizlik, portal hipertansiyon bulguları 

ile seyreden, kronik, diffüz, progresif ve mortal bir hastalıktır. [15] 

2.2.2 Epidemiyoloji 

Siroz özellikle gelişmiş olan ülkerlerde artmakta olan bir mortalite ve 

morbidite sebebidir. Tüm dünyada yıllık siroza bağlı ölüm sayısı 1,03 milyondur ve 

tüm dünyada en sık 14. mortalite sebebidir. [16]  

Avrupa’da siroz insidansı erkeklerde 2,4-13,2/100.000 iken, kadınlarda 0,8-

4,4/100.000 oranındadır. [17] 
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2.2.3 Etyoloji  

Ülkemizde 2001-2018 yıllarında en az 6 ay süreyle takip edilmiş olan 898 

hastada siroz etiyolojisi araştırılmıştır. Kronik HBV enfeksiyonu %34,3, kronik HCV 

enfeksiyonu %17,6, otoimmün karaciğer hastalıkları %9,8, alkolik karaciğer hastalığı 

%8, Delta sirozu %5,8, Budd-Chiari sendromu %2,9, Wilson hastalığı %1,9, non-

alkolik yağlı karaciğer hastalığı %1,8, ve diğer sebepler %3,6 olarak saptanmıştır. 

Hastaların %14,4’ünde herhangi etiyolojik neden saptanamamıştır (kriptojenik siroz). 

Ancak kriptojenik sirozu olan 129 hastanın 60’ında metabolik hastalıklar olması 

nedeniyle bu grup non-alkolik yağlı karaciğer hastalığına bağlı siroz olarak kabul 

edildiğinde NAFLD’nin etiyolojideki oranı %8,5’e yükselmiştir. [18] 

Etiyolojide yer alan faktörler genel olarak sıralandığında; 
 
i) Sık Sebepler:  
Alkol 
Kronik viral hepatitler 
Hemokromatozis  
Primer ve sekonder biliyer siroz 
Non-Alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) 
 
ii) Nadir sebepler: 
Wilson hastalığı 
Otoimmün hepatit 
İlaçlar (Metotreksat, İzoniazid) 
Alfa-1 Antitripsin eksikliği 
Çölyak hastalığı 
Sağ kalp yetmezliği 
Granülomatoz karaciğer hastalığı 
Polikistik karaciğer hastalığı 
Enfeksiyonlar (Brusella, Sifilis) 
Herediter hemorajik telenjiektazi 
Venöz okluziv hastalık 
İdiyopatik portal fibroz  [19] 

2.2.4 Sınıflandırma 

2.2.4.1. Morfolojik sınıflandırma 

Karaciğerin makroskopik görüntüsüne ve oluşan nodüllerin boyutlarına göre 

mikronodüler, makronodüler ve mikst olarak sınıflandırılabilir.  

2.2.4.2. Fonksiyonel sınıflandırma:  

Aktif siroz: Alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST) ve 

bilirubin değerleri yüksektir.  

İnaktif siroz: ALT, AST, ve bilirubin değerleri normaldir. [20] 
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2.2.4.3. Klinik evreye göre sınıflandırma:  

Dekompanse siroz: Asit, varis kanaması, hepatik ensefalopati, spontan 

bakteriyel peritonit, hepatorenal sendrom, hepatoselüler karsinom gibi majör 

komplikasyonların varlığında hasta dekompanse siroz olarak kabul edilir. 

Kompanse siroz: Henüz dekompanzasyona sebebiyet veren majör 

komplikasyonlar gelişmemiştir. [21] 

2.2.4.4. Etyolojiye göre sınıflandırma 

Etiyolojiye göre; Kronik viral hepatitlere bağlı siroz (HBV, HCV, HDV), 

alkolik karaciğer hastalığına bağlı siroz, biliyer sebeplere bağlı siroz (Primer biliyer 

siroz, sekonder biliyer siroz), otoimmün hepatitler, ilaç ve toksik maddelere bağlı siroz 

(Metotreksat, izoniazid gibi), metabolik hastalıklara bağlı siroz (Wilson, 

hemokromatoz, alfa-1 antitripsin eksikliği gibi), enfeksiyonlara bağlı siroz (brucella, 

sekonder veya tersiyer sifilis gibi), kardiyovasküler patolojilere bağlı siroz (sağ kalp 

yetmezliği, perikardit, herediter hemorajik telenjiektazi gibi), non-alkolik 

steatohepatite bağlı siroz (NASH) ve diğer sebeplere bağlı siroz olarak 

sınıflandırılabilir. [19] 

2.2.5. Klinik semptom ve Bulgular  

Genel olarak siroz hastalarında görülen en yaygın dört semptom ağrı, uykulu 

hissetme, uyumakta güçlük çekme ve enerji eksikliğidir. [22] 

Bulgular, hastalığın klinik evresine göre değişiklik göstermektedir. Kompanse 

sirozda genellikle hasta asemptomatiktir ya da kilo kaybı, halsizlik, yorgunluk, bulantı 

gibi spesifik olmayan bulgularla başvurabilir. Dekompanse sirozda ise hastalar asit, 

hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel peritonit, varis kanaması gibi 

komplikasyonlara bağlı kliniklerle karşımıza çıkar.  

2.2.5.1 Hepatosellüler yetmezliğe bağlı bulgular 

Sarılık; Hepatik drenaj bozukluğu nedeniyle bilirubin seviyelerinin 2-

3mg/dl’yi geçmesi ve buna bağlı gelişen deri ve skleradaki sarı renk değişimini ifade 

eder. Koyu renkli – kola renkli idrar da görülebilir. [23] 

Kanama diatezi; koagülasyon faktörlerinin üretimindeki kısıtlılık nedeniyle 

gelişir. Hastalarda mukozal kanama kliniği gelişebilir. [16] 
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Hormonal bozukluklar; hipogonadizm, jinekomasti, empotans, libido azalması, 

mens düzensizlikleri, hipoglisemi ve diyabet görülebilir. Sirozlu hastalarda diyabet 

%15-30 oranında görülür. [23] 

Deri değişiklikleri; spider anjiom ve palmar eritem seks hormon 

metabolizmasının bozulması nedeniyle gelişir. [23] 

Hematolojik bozukluklar; üretimin azalması, hipersplenizme bağlı hemoliz 

sonucunda gelişir. Folik asit eksikliği ve alkolün toksik etkisiyle anemi derinleşebilir, 

trombopoietin azlığıyla ise trombositopeni derinleşebilir. [24] 

Nörolojik bozukluklar; asteriksis, titreme, disartri, hezeyanlar ile ensefalopati 

tablosu görülebilir. [23] 

Tırnak değişiklikleri olabilir:  

Muehrcke tırnağı; normal renkle ayrılmış yatay iki beyaz şerit görülmesidir. 

Terry tırnağı; tırnağın 2/3 proksimalinin beyaz ve distal 1/3’ünün kırmızı görülmesidir. 

[19] 

Dupuytren kontraktürü, hipertrofik osteoartropati ve çomak parmak 

Parotis bezi büyümesi 

2.2.5.2. Portal hipertansiyona bağlı bulgular 

Asit-ödem; gelişiminde hipoalbuminemi ile birlikte portal hipertansiyona bağlı 

damar içi basıncın artışı da rol oynar.  

Splenomegali, özefagus varis kanamaları, kaput medusa 

2.2.6 Laboratuvar bulguları 

Aminotransferazlar: ALT karaciğer için AST’ye göre daha spesifiktir. 

Karaciğer sirozunda AST ve ALT seviyelerinin ılımlı yüksek olması beklenir ancak 

normal seviyeler sirozu ekarte ettirmez. 

Alkalen Fosfataz (ALP): Biliyer etiyolojili sirozlar haricinde 2-3 katı geçmesi 

beklenmez. 

 

Gama Glutamil Transferaz(GGT): Yüksek seviyeleriyle birlikte AST/ALT 

oranının >2 olması durumunda alkole bağlı karaciğer hastalığı düşündürebilir. 
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Bilirubin: MELD (Model for end stage liver disease) ve CTP (Child Turcotte 

Pugh) gibi prognostik skorlamalarda kullanılır. Normal sınırlarda saptanabilir. 

Albumin: Karaciğer sentez fonksiyonunun en önemli göstergelerindendir.  

Koagülasyon Faktörleri: Faktör 2, 7, 9, 10’un sentezi karaciğerde olur.  

INR (International normalised ratio); MELD ve CTP gibi prognostik 

skorlamalarda kullanılır. 

Anemi: Hipersplenizm, hemoliz ve folat eksikliğine bağlı olarak görülebilir. 

Trombositopeni: Hipersplenizm ve trombopoetin seviyelerinin düşmesine 

bağlı olarak ortaya çıkar.  

Hiponatremi  

Diğer Tetkikler: Wilson hastalığı, hemokromatozis, alfa-1 antitripsin 

eksikliği, otoimmün hepatit, primer biliyer siroz, primer sklerozan kolanjit gibi farklı 

etiyolojilerin tanısında istenebilir. 

2.2.7 Radyolojik Bulgular 

Ultrasonografi: Non invaziv, ucuz kolay uygulanabilen bir görüntüleme 

yöntemidir.  

Tipik olarak sağ loba atrofi ve kaudat loba hipertrofi görülebilir. Karaciğer 

parenkimini değerlendirmede ve HCC taramasında da kullanılabilir. Ek olarak portal 

Doppler görüntüleme ile portal hipertansiyon taranabilir. 

Bilgisayarlı Tomografi (BT): Karaciğer sirozu tanı ve takibinde rutin 

kullanımda yeri yoktur. 

Manyetik Rezonans (MR): HCC taramasında kullanılmaktadır. Karaciğer 

demir konsantrasyonunu hesaplamada kullanılabilir. 

Elastografi: Karaciğer sertliğini değerlendirmede kullanılır. Noninvaziv tanı 

metodu olarak kullanılabilmektedir. 
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2.2.8 Tanı 

Kronik karaciğer hastalığı dekompanse siroz gelişimine kadar genellikle 

asemptomatik seyreder. Hastalar ancak anamnez, fizik muayene, laboratuvar testleri 

ve görüntüleme yöntemleri birlikte değerlendirildiğinde tanı alabilmektedir.  

Hastalar genellikle hipoalbuminemi, trombositopeni, uzamış INR gibi 

laboratuvar bulguları ve görüntülemelerde splenomegali, karaciğerde lobüle ve 

nodüler görünüm, kaudat lob hipertrofisi veya sağ lob atrofisi olması ile tanı alır.  

Karaciğer sirozu tanısında altın standart yöntem karaciğer biyopsisidir, ancak 

nadiren ihtiyaç duyulur. Genelde siroz etiyolojisini aydınlatmak için yapılır. [16] 

2.2.9 Prognoz 

Prognozu değerlendirmede kullanılabilen ve asit, varis varlığı ve varis 

kanaması gibi klinik parametrelerden oluşan karaciğer sirozu 4 evreli sınıflandırması 

Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.1: Karaciğer Sirozu 4 evreli sınıflandırma [25] 

Evre Klinik  1 yıllık Mortalite  

1 Varis - ve Asit - %1 

Kompanse Siroz 
2 Varis + Kanama - 

Asit - 
%3,4 

3 Asit + 
Varis +/- 

%20  

Dekompanse Siroz 
4 Varis + Kanama + 

Asit +/- 
%57 

Prognostik değerlendirmede asit, ensefalopati, albümin, bilirubin ve INR 

değerleriyle hesaplanan Child-Turcotte-Pugh (CTP) skorlaması da 

kullanılabilmektedir. Bu skorlamaya göre hastalar A, B ve C olmak üzere üç sınıfa 

ayrılabilir. Bu sınıfların sırasıyla 1 yıllık sağ kalımları %100, %80, %45’tir. [23] CTP 

Skorlaması Tablo 2.2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.2: CTP Skorlaması 

Klinik – Laboratuvar 
bulgusu 

PUAN 

1 2 3 
Ensefalopati Yok  Grade 1-2 Grade 3-4 
Asit Yok Grade 1-2  Grade 3/refrakter  
Bilirubin  <2 mg/dl 2-3 mg/dl >3mg/dl 
Albumin  >3,5 g/dl 2,8-3,5 g/dl <2,8 g/dl 
INR <1,7 1,7-2,3 >2,3 
Child A: 5-6 puan    Child B: 7-9 puan.                         Child C: 10-15 puan 

CTP: Child-Turcotte-Pugh skorlaması INR: İnternational Normalized Ratio  
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Bir diğer skorlama ise son dönem karaciğer hastalığı modeli yani MELD’dir. 

MELD skoru; kreatinin, bilirubin, INR ve sodyum değerleriyle logaritmik olarak 

hesaplanan bir skordur ve özellikle 3 ay gibi kısa süreli prognozu belirlemekte ve nakil 

için öncelikli hastaları saptamakta başarılı bulunmuştur. [23]  MELD skoru ile 3 aylık 

mortalite ilişkisi Tablo-2.3’te gösterilmiştir. 

Tablo 2.3: MELD Skoru-Mortalite İlişkisi [26] 
MELD Skoru 3 aylık mortalite 

≥40 %100 
30-39 %83 
20-29 %76 
10-19 %27 
<10 %4 

MELD: Model for end stage liver disease 

2.2.10 Siroz Komplikasyonları 

Siroz komplikasyonları sıklıkla portal hipertansiyon ve hepatosit kaybına bağlı 

olarak ortaya çıkar. 

Siroz komplikasyonları: Asit, spontan bakteriyel peritonit, gastrointestinal 

kanamalar, hiponatremi, hepatik hidrotoraks,  akut böbrek hasarı, hepatorenal 

sendrom, hepatopulmoner sendrom, sirotik kardiyomiyopati, hepatosellüler karsinom, 

portal ven trombozu’dur.  

Bu komplikasyonlardan asit, spontan bakteriyel peritonit, varis kanaması, 

hepatik ensefalopati, HCC, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom major 

komplikasyonlar olarak adlandırılır ve bunların varlığında dekompanse sirozdan 

bahsedilir. 

Kardiyomiyopati ve portal ven trombozu da major komplikasyonlardır ancak 

tek başlarına dekompanse siroz tanısı koydurmazlar.  

2.2.10.1 Asit 

Asit peritoneal boşlukta mayi birikimini ifade eder. Asit, sirozda en sık 

dekompanzasyon sebebidir ve kompanse sirozlu hastaların her yıl %5-10’unda assit 

gelişir. [27] 

Asit miktarına göre derecelendirilebilir. 

Grade 1: Görüntüleme ile saptanabilen asit 
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Grade 2: Fizik muayenede saptanabilen ve simetrik şişlik görüntüsü oluşturan 

asit 

Grade 3: Karında belirgin şişlik ve gerginlik oluşturan asit. 

Asitle veya herhangi bir sebeple hastane başvurusunda Grade 2-3 asit 

saptanan tüm hastalarda diagnostik parasentez önerilir. Nötrofil sayımı, albümin ve 

total protein konsantrasyonu ve kültür tüm hastalarda bakılması gereken tetkiklerdir. 

[28]  

Asit refrakter, enfekte veya HRS ile ilişkili değilse komplike olmayan asit 

olarak adlandırılır.  

Grade 1 asitte herhangi tanı veya tedavi sürecine gerek yoktur. 

Grade 2 asitte komplikasyon yoksa hospitalizasyon endikasyonu yoktur. 

Diyette sodyum kısıtlaması öncelikli yaklaşımdır. Diüretiklerle negatif sıvı dengesi 

sağlanmalıdır.  

Grade 3 asit yönetiminde öncelik yüksek volümlü parasentezdir.  

2.2.10.2 Varis Kanaması 

Sirozlu hastalarada asitten sonra en sık ikinci dekompanzasyon nedeni varis 

kanamasıdır. Varis kanamaları klinikte karşımıza hematemez, melena veya masif 

olması halinde hematokezya olarak çıkabilir. Günümüzde mortalite oranı geçmişe 

kıyasla gerilemiş olmakla beraber halen sirozun en mortal seyredebilen 

komplikasyonlarındandır. 

Primer proflaksi: Varis kanaması geçirmemiş bir hastada kanamanın 

önlenmesidir. Non Selektif Beta Blokörler (NSBB) önerilmektedir.  

Sekonder Proflaksi: Endoskopik band ligasyonu (EBL) ile NSBB 

kombinasyonu önerilir.[29] 

2.2.10.3 Spontan Bakteriyel Peritonit 

Batın içerisinde cerrahi olarak tedavi edilebilecek herhangi enfeksiyon odağı 

olmadan asit sıvısının bakteriyel enfeksiyonunu ifade eder.   

Tanı diagnostik parasentez ile konur. Enfeksiyonun toplum veya hastane 

kaynaklı olmasına göre farklı antibiyotik rejimleri ile tedavi edilebilir. 
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2.2.10.4 Hepatik Ensefalopati 

Hepatik ensefalopati; karaciğer yetmezliğine veya portosistemik şanta bağlı 

olarak ortaya çıkan, nörolojik ve psikiyatrik silik semptomlardan komaya kadar 

gidebilen beyin disfonksiyonu olarak tanımlanabilir. Klinik olarak Overt hepatik 

ensefalopati (OHE) ve Covert hepatik ensafalopati olarak sınıflandırılabilir. (CHE) 

Hepatik ensefalopati sınıflandırılması ve derecelendirilmesi tablo 2.4’de 

gösterilmiştir. 

Hepatik ensefalopatide klinik prezentasyonu geniş bir spektrumda olabilir. 

Derecelendirilmesinde altın standart yöntem West Haven criteria’dır (WHC). Ancak 

burada kullanılan birçok marker yoruma açıktır, bu yüzden OHE tanısında 

dezoryantasyon ve asteriksis gibi daha belirgin özellikler belirleyici olarak kullanılır. 

[30] Hepatik ensefalopati tanısına anamnez ve fizik muayene ile karar verilir. Ancak 

alkol kullanımı, hiponatremi veya merkezi sinir sistemi patolojileri de benzer klinikler 

ile karşımıza çıkabileceğinden ayırıcı tanıda bu faktörlerin dışlanması gerekmektedir. 

Amonyak değerlerinin normal olması tanıyı sorgulatır ancak ekarte ettirmez. 

Tablo 2.4: Hepatik ensefalopati tanımı ve derecelendirmesi 

WHC1 ISHEN2 Klinik Yorum 

Minimal 

Covert HE3 

Belirgin değişiklik yok 

 
Psikometrik ve 
nörofizyolojik tetkiklerde 
anormal sonuçlar 
 

 
 
Grade 1  
 
 

Dikkat bozukluğu 
Uyku düzeninde bozulma 
Anksiyete 

Zaman mekan oryantasyonu 
korunmuş ancak hasta kendi 
standart haline göre bilişsel 
olarak gerilemiş durumdadır. 

Grade 2  

 
Overt HE3 

 

Uygunsuz davranışlar 
Letarji, apati 
Zaman oryantasyonunda 
bozulma 
Kişilik değişikliği 

Zaman oryantasyonu 
bozulmuştur. 

Grade 3  

 
Konfüzyon 
Belirgin dezoryantasyon 
Somnolans - Stupor 
 

Hem zaman hem de yer 
oryantasyonu bozulmuştur. 

Grade 4 Koma Ağrılı uyarana yanıtsızlık. 

1WHC: West haven criteria, 2ISHEN : International Society of Hepatic Encephalopathy 
and Nitrogen Metabolism, 3HE: Hepatik Ensefalopati,  

Hepatik ensefalopati tedavisinin temelini altta yatan nedenin ortadan 

kaldırılması oluşturur. Tedavide laktüloz ve rifaksimin kullanılabilir. Covert hepatik 



 
 

27 
 

ensefalopati genel olarak ayaktan takip ve tedavi için uygunken, overt hepatik 

ensefalopatide yatırılarak tedavi önerilir. 

2.2.10.5 Hepatorenal Sendrom (HRS) 

Klasik olarak; herhangi renal parankimal hasar olmadan, intrarenal 

vazokonstrüksiyona bağlı olarak görülen fonksiyonel bir renal yetmezlik şeklinde 

tanımlanır. HRS Tip 1 ve 2 olarak sınıflandırılır. Bu sınıflandırmada kreatinin 

seviyesinin zamanla artış hızı baz alınır. Tedavide terlipressin ve albümin replasmanı 

uygulanır. 

2.2.10.6 Hepatopulmoner Sendrom 

Kronik karaciğer hastalığı varlığında ortaya çıkabilecek olan 4 temel pulmoner 

komplikasyon vardır. Bunlar: Pnömoni, hepatik hidrotoraks, hepatopulmoner sendrom 

ve portopulmoner hipertansiyondur. Hepatopulmoner sendrom ise intrapulmoner 

vazodilatasyona bağlı pulmoner oksijenizasyonda bozulma olarak tanımlanır. 

Oturmuş bir tedavi protokolü yoktur. Etkinliği kanıtlanmış tek yol karaciğer naklidir. 

2.3 KIRILGANLIK 

Kırılganlık yaşla birlikte gelen stresörlere karşı homeostatik dengenin 

sağlanmasındaki güçlüğü ifade eder. Birden fazla nedene bağlı ortaya çıkabilecek 

azalmış güç ve artmış mortalite ile ilişkili bir sendromdur.  [31] 

65-75 yaş aralığında görülme sıklığı %3-7’dir. [32] Farklı toplumlarda farklı 

oranlarda görülür, yaşla birlikte artış gösterir.  

Kırılganlık primer veya sekonder olabilir. Artan yaş, kanser öyküsü, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı ve serebrovasküler hastalığın kırılganlık için risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir.  [33] 

Kırılganlık sürecinde santral sinir sistemi, kas-iskelet sistemi, endokrin sistem, 

immün sistem gibi bir çok sistem etkilenir. Hangi sistemin ilk etkilendiği net olarak 

saptanmış değildir. Ancak sarkopeninin temel bir bileşen olduğu söylenebilir. 

Kırılganlık tanısında farklı skorlamalar veya skalalar kullanılabilmektedir. En 

sık kullanılan ölçütlerden birisi Fried Fiziksel kırılganlık ölçeğidir. Bu ölçütte 

kırılganlık; kilo kaybı, yürüme hızı, kas gücü, haftalık fiziksel aktivite ve halsizlik 

olmak üzere 5 parametre ile irdelenir. Tablo 2.5’de bu parametreler daha ayrıntılı 
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şekilde açıklanmıştır. Hastada bu beş kriterden en az 3 tanesinin bulunması halinde 

hasta kırılgan (frail), bir veya iki kriterin olması halindeyse pre-frail kabul edilir. 

Yürüme hızı 4 metre yürüme testi, kas gücü el kavrama gücü ve fiziksel aktivite ise 

Minesota boş zaman aktivitesi anketiyle ölçülebilir. Fried kriterleriyle yapılan 

çalışmada kırılganlık hospitalizasyon, düşme, mortalite  gibi önemli sonuçları 

öngörmede etkindir. [34] 

Tablo 2.5: Fried Kriterleri 
 KADIN ERKEK 

KİLO KAYBI Son 1 yılda toplamda >4,5 kg veya >5kg kilo kaybı 

4,5 METRE YÜRÜME 
ZAMANI 

Boy ≤159 cm ≥7 sn 
Boy >159 cm ≥6 sn 

Boy ≤173 cm ≥7 sn 
Boy >173 cm ≥6 sn 

KAVRAMA GÜCÜ 

1VKİ ≤23: ≤17 
VKİ 23,1-26: ≤17,3 
VKİ 26,1-29: ≤18 

VKİ >29: ≤21 

VKİ ≤24: ≤29 
VKİ 24,1-26: ≤30 
VKİ 26,1-28: ≤30 

VKİ >28: ≤32 

FİZİKSEL AKTİVİTE 
<270kcal/hafta (2 saatlik 

yürüyüş) 
<383kcal/hafta (2,5 saatlik 

yürüyüş) 

HALSİZLİK 

2CES-D’ye 7 veya 20. sorularından herhangi birine haftanın 3-4 
günü için cevap vermesi  

•Her şeye efor sarf etmem gerektiğini hissettim. 
 •İşler yolunda gitmedi. 

1VKİ: Vücut kitle indeksi, 2CES-D: Center for Epidemiologic studies Depression Scale,  

2.4 SİROZ-KIRILGANLIK İLİŞKİSİ 

Dekompanse sirozlu hastalarda sarkopeni ve kırılganlık sıkça karşılaşılan 

klinik tablolardır. Sarkopeni %40-70 oranında görülürken, [35] [36] kırılganlık %18-

43 oranında görülür. [7] [6] 

Genel olarak baktığımızda sirozda kırılganlık daha çok kas fonksiyonlarının 

bozulmasını temel alırken sarkopeni kas kitlesine bağımlıdır. 

Sirotik hastalarda kas kitlesindeki azalma ile kas gücünün prognostik önemleri 

karşılaştırılmıştır. Kas gücündeki azalmanın kas kitlesindeki azalmaya göre sirotik 

komplikayonların gelişiminde rolünün görece daha fazla olduğu saptanmıştır. [37] 

Sarkopeni ve kırılganlığın ortak ve farklı yönleri araştırıldığında; gelişim 

süreçlerinin birebir aynı olmaması ve klinik özellikler açısından tam örtüşmemeleri 

nedeniyle sinonim olarak tanımlanmaktan uzaklaşılmıştır. Ancak sarkopeninin 

karaciğer sirozunda görülen fiziksel kırılganlık fenotipi için dominant tetikleyici 

olduğu düşünülmüştür. [38] 

Kırılganlığın altta yatan patofizyolojisi net olarak anlaşılamamış olmakla 

birlikte multisistemik bir sürecin kırılganlığa yol açtığı düşünülmektedir. 
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Sirozda ise hepatik ensefalopati, sarkopeni, gastrointestinal mikrobiatanın 

değişimi ve bakteriyel translokasyon, endotoksemi ve ağırlaşan kronik enflamasyon, 

dekompanzasyonla ilişkilidir ve kırılganlık fenotipinin oluşmasında etkilidir. [39] 

Şekil 1, 2 ve 3’de sirozda kırılganlık gelişimiyle ilişkili olabilecek faktörler 

gösterilmşitir. 

 

 
Şekil 1: Sirozda kırılganlık gelişiminde suçlanan faktörler [39] 

Kronik enflamasyon 
Immun sistemin zayıflaması 

Nöronal azalma 
Sinaptik aktivite ve 
Nörotransmisyonda bozulma 

Mikrobiatada çeşitliliğinde 
azalma  
Disbiozis 

Sarkopeni 

Testostoronda azalma 
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Şekil 2: Sirozda sarkopeni gelişiminde suçlanan faktörler 

1DZAA: Dallı zincirli aminoasit [39] 
 
 

 
 

Şekil 3: Sarkopeni ve kırılganlığın Siroz ve Komplikasyonları ile  
potansiyel ilişkisi [39] 

 

Bakteriyel translokasyonda artış 
Proinflamatuar sitokin artışı 

Endotoksin salınımı 
 

Eş zamanlı 
Alkol alımı 

Fiziksel aktivitede 
azalma 

Mitokondri ve 
ribozom fonksiyon 

anomalileri 

Glikojen depolarında azalma 

Yağ ve protein 
katabolizmasında artış 

DZAA’da1 
azalma 

Üre siklusunda 
azalma 

Diyetle alımın 
azalması 

Amonyak artışı 

Myostatin 
artışı 

Testosteronda 
azalma 

Protein sentezi, proteoliz ve otofaji dengesinin bozulması sonucu 
Kas kitlesinde ve kontraktil fonksiyonunda azalma 

 

Sarkopeni Kırılganlık 

Portal hipertansiyon 
Katabolik durum 

Sentetik Disfonksiyon 
Kronik enflamasyon 

Siroz 

Sarkopenide, kırılganlıkta 
ve karaciğer 

fonksiyonlarında 
kötüleşme 

Dekompanzasyonda 
artış 

İmmobilite 
Kondisyonda azalma 
Dış etkenlere karşı 

hassasiyet 

Asit 

Hepatik 
Ensefalopati 

Karaciğer 
nakli 

Karaciğer 
ilişkili ölüm 

İyileşme süresinde uzama 
Nakil sonrası komplikasyon 

gelişiminde artma 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma 

Hastanesi Başhekimliği onayı, Etik Kurul 08.09.2020 tarih ve 15/310 karar numaralı 

izni alınmıştır. (bknz: Ek-1) Çalışmamızda hastalara ek tetkik yapılması veya 

herhangi ek tıbbi uygulama planlanmamış olması nedeniyle bütçe desteği talep 

edilmemiştir. Çalışmamız Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen 

standartlara uyulacak şekilde yürütülmüştür. 

Mart 2021 ile Ekim 2021 tarihleri arasında gastroentroloji kliniğine başvuran 

ve ICD-10 kriterlerlerine göre K-74, Karaciğer Fibroz Ve Sirozu tanısı olan 18-80 yaş 

aralığındaki hastalar başvuru sırasına göre kesitsel ve prospektif şekilde çalışmaya 

dahil edildi. Merkezi Sinir Sistemi hastalığı, bilinen malignite, akut böbrek yetmezliği 

gibi klinik tablolardan herhangi birisine sahip olan hastalar çalışmadan dışlanmıştır. 

Hastanın yürümesini ve dolayısıyla Kırılganlık değerlendirmesini etkileyebileceği için 

ortopedik patolojisi olan hastalar da çalışmadan dışlanmıştır.  

Hepatik Ensefalopati’nin kırılganlık fenotipinin oluşumunda kritik rol 

oynaması ve kırılganlık parametrelerini etkileyeceğinden dolayı belirgin hepatik 

ensefalopatisi olan hastalar çalışmamızdan dışlanmıştır. Hastaların dahil edilme ve 

dışlanma kriterleri Tablo 3.1’de özetlenmiştir.  

Tablo 3.1: Araştırmaya dahil olma ve dışlama kriterleri 
Dahil Edilme Kriterleri Dışlama Kriterleri 

 18-80 yaş aralığında olmak 
 

 Karaciğer Sirozu tanısıyla takip 
edilmek 
 

 Kırılganlık ölçütüne etki edebilecek 
aktif hastalığın olmaması   

 18-80 yaş aralığı dışında olmak 
 

 Aktif malignite, merkezi sinir 
sistemi hastalığı, akut böbrek 
hasarı, belirgin ensefalopati’den 
herhangi birisinin bulunması 
 

 Ortopedik olarak hastanın 
hareketini kısıtlayan herhangi 
hastalık 
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Kırılganlığın karaciğer sirozlu hastalarda komplikasyonların gelişimi ve 

mortaliteyi ön görmekteki etkinliğini değerlendirdiğimiz çalışmamızda kırılganlık, 

Fried Frailty Index (FFI) ile değerlendirilmiştir. (Tablo 2.5) 

Daha önce sirozlu hastalarda kırılganlık FFI ile değerlendirildiğinde, hastalarda 

asit gelişimi, hastane yatış sıklığında artış ve yatış süresisinin uzunluğuyla 

ilişkilendirilmiştir. [3] 

Biz de çalışmamızda sirozlu hastalarda FFI ile kırılganlığı ölçerek, 

kırılganlığın asit, hepatik ensefalopati gibi komplikasyonlarla, hastaneye yatışla, 

mortalite ile ilşikisini ölçmeyi, komplikasyonları ve mortaliteyi ön görmede MELD ve 

CTP skorlarıyla karşılaştırmayı amaçladık.  

Araştırma başlangıcında hastalara çalışmanın amacı ve kullanılacak ölçütler 

açıklanarak bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalatıldı. (Bknz: Ek – 2) 

Hastalarda ilk değerlendirme anında FFI ile kırılganlık ölçüldü. FFI ile 

değerlendirilirken; kilo kaybı, fiziksel aktivitede azalma ve halsizlik gibi 

parametrelere ait veriler hasta ve yakınlarının sorgulanmasıyla elde edildi. Kas gücü 

ölçümü için kavrama gücü kullanıldı. Alt sınır değerler hastaların VKİ’lerine göre 

değişkenlik gösterecek şekilde kabul edildi. Yürüme hızında azalma ise dört bucuk 

metre yürüme testi ile değerlendirildi. Hastalar bu beş paramterle ile 

değerlendirildiğinde 3 veya daha fazla parametresi uygun olan hastalar frail, 1 veya 2 

parametresi pozitif olan hastalar prefrail ve tüm parametreleri normal olan hastalar ise 

fit olarak değerlendirildi.  

Hastalar iki gruba bölündü. Birinci grup kırılgan hastalardan oluşurken ikinci 

gruba fit ve prefrail olan hastalar dahil edildi. Hastaların dağılımı Grafik 3.1’de 

gösterilmiştir. 

 
                                                      Grafik 3.1: Hasta gruplarının dağılımı
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Hastaların kırılganlık değerlendirmesi haricinde; demografik verileri (yaş, 

cinsiyet, Vücut Kitle Indeksi), ek hastalıkları, kullanmakta oldukları ilaçlar, sirotik 

komplikasyon geçmişleri, siroz tanı yaşları sorgulanarak kaydedildi. İlk 

değerlendirmede MELD ve CTP skorları da hesaplanarak not edildi. 

Sirozlu hastalarda kırılganlığın sıklığını inceleyen daha önceki çalışmalar 

referans alındığında [40] %15’lik Fried Criteria skorundaki beklenen fark (herhangi 

bir alt grupta %20’ye karşılık %5) %95 güven aralığı %80 güç için araştırmaya dahil 

edilmesi gereken kişi sayısı en az 176 olarak hesaplanmıştır. Ancak pandemi süreci 

nedeniyle hastaneye başvuruların azalmış olması nedeniyle çalışmaya 134 hasta dahil 

edilebilmiştir. 100 hasta 1 yıl, 20 hasta 9 ay ve 14 hasta ise 6 ay takip edilmiştir. 

Hastaların takip süresi grafik 3.2’de gösterilmiştir. 

Araştırmaya alınan 134 hasta 3 aylık periyotlarla poliklinik kontrollerinde veya 

telefonla aranarak tekrar değerlendirilmiştir. Hastalar geçen üç aylık periyotta hastane 

yatışı olup olmadığı, masif asit gelişimi ve hepatik ensefalopati gelişimi açısından 

sorgulanmıştır. Hastalardan alınan yorumlar elektronik sağlık kayıtlarıyla  teyit 

edilmiştir.   

 
Grafik 3.2: Hasta takip süreleri  

3 aylık periyotlarla aranan hastalar; masif asit gelişmi için karında belirgin 

şişkinlikle hastane başvurusu olup olmaması şeklinde, covert hepatik ensefalopati 

açısından davranış değişiklikleri, uyku düzeninde bozulma, veya kognitif 

fonksiyonlarda gerileme şeklinde, overt hepatik ensefalopati açısından bilinç kaybı, 

zaman ve/veya mekan oryantasyonunda bozulma klinikleri şeklinde sorgulanmıştır. 
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Varis kanaması, hepatorenal sendrom gibi komplikasyonların gelişimi hastane 

elektronik sağlık kayıtları üzerinden sorgulanmıştır.  

3.1 İstatistiksel Metot 

Prospektif olarak toplanan veriler çalışma boyunca excel programıyla 

kaydedilip daha sonra bilgisayarda istatistik analizlerin tümü R yazılımı (versiyon 

4.1.2) kullanılarak gerçekleştirildi (R: A language and environment for statistical 

computing. R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria, Available 

online: http/www.r-project.org/). Analizlerde gtsummary v1.5.2, survival v3.2-13, 

survminer v0.4.9 ve pROC v1.18.0 paketleri kullanıldı [1,2,3,4]. Değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogrov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile Q-Q plot ve 

histogram grafikleri ile denetlendi. Sürekli değişkenler ortanca (25.-75. çeyrek) ve 

ortalama ± standart sapma olarak belirtildi. Kategorik veriler frekans (yüzde) ile 

sunuldu. Sürekli veriler Mann Whitney U ile analiz edildi. Kategorik veriler için 

gözlem sayısının yeterli olduğu durumda Pearson Ki-kare testi ile, gözlem sayılarının 

yetersiz olduğu durumda Fisher’in kesin testi ile karşılaştırıldı. Belirli parametrelerin 

klinik sonuçları tahmin edebilme yeteneği ROC analizi ile değerlendirildi. Takip süresi 

içerisinde sağ kalım ve kümülatif insidans oranlarının karşılaştırılması için log 

karşılaştırmalı Kaplan-Meier analizi yapıldı. p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi.



 
 

35 
 

4. BULGULAR 

Çalışmadaki hastalar fit ve prefrail olanlar (n=79) ile frail olanlar (n=55) olmak 

üzere 2 gruba ayrılmıştır. Bu iki gruptaki hastaların temel özellikleri tablo 4.1’de 

verilmiştir. Çalışmadaki hastaların %49’u erkek (n:65), %51’I kadındı (n=69). 

Çalışmadaki hastaların Ortalama yaşları 62,4 ± 10,5 S.S. yıl, Vücut kitle 

indeksi (VKİ) 30,0 ± 5,4 S.S kg/m2 olarak saptandı. Hastaların; %34’ü (n=45) 1 yıldan 

kısa süredir, %30’u (n=40) 1 ile 5 yıl arasında ve %36’sı (n=49) 5 yıldan uzun süredir 

siroz tanısıyla takipliydi. Tüm hastalardaki siroz etiyolojisinde; NASH %37 (n=50), 

kronik viral hepatitler %20 (n=26), Otoimmün karaciğer hastalıkları % 11 (n=14) 

alkolik karaciğer hastalığı %6 (n=8) ve kriptojenik sirozun %22 (n=30) oranında rol 

oynadığı saptandı.  

 
Tablo 4.1: Hastaların genel özellikleri 

Özellikler N = 134 

Yaş 62.4 ± 10,5 

Cinsiyet  

Erkek 65 (%49) 

Kadın 69 (%51) 

VKİ, kg/m^2 30,0 ± 5,4 

Tanı Yaşı  

<1 yıl 45 (%34) 

1-5 yıl 40 (%30) 

≥5 yıl 49 (%37) 

Siroz Etyolojisi  

HBV 23 (%17) 

HCV 4 (%3,0) 

Alkol 8 (%6,0) 
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Özellikler N = 134 

NAFLD 50 (%37) 

Kriptojenik 30 (%22) 

OIH 6 (%4,5) 

PBK 6 (%4,5) 

PSK 2 (%1,5) 

Kardiyak 2 (%1,5) 

Diğer 3 (%2,2) 

Hipertansiyon 58 (%43) 

Diyabet 78 (%58) 

KAH 22 (%16) 

Kalp yetmezliği 10 (%7,5) 

KBH 16 (%12) 

Kırılganlık 

Fit 39 (%29) 

Prefrail 40 (%30) 

Frail 55 (%41) 

 

 

 

4.1 Demografik Ve Klinik Bulgular 

İki hasta grubunun (fit ve prefrail / frail) demografik verilerinin ve klinik 

bulgularının karşılaştırılması tablo 4.2’de gösterilmiştir. Kırılgan gruptaki hastaların 

yaş ortalaması diğer gruba göre anlamlı yüksek saptandı (p<0,001). İki grup arasında 

cinsiyet ve VKİ karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05). 

Kırılgan hasta grubunda hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve kronik böbrek 

yetmezliği görülme sıklığı diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksekti (p<0,05). Kırılgan olan hasta grubunda diyabet sıklığı diğer gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır. (p=0,033) 

VKİ: Vücut kitle indeksi, NAFLD: Non alkolik yağlı karaciğer 
hastalığı, OİH: Otoimmün hepatit, PBK: Primer biliyer kolanjit 
PSK:Primer sklerozan kolanjit, KAH: Koroner arter hastalığı,  
KBH: Kronik böbrek hastalığı 
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MELD ve CTP skorları kırılgan olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksekti (p<0,001). Kırılgan olan hasta grubunda asit varlığı diğer gruba 

göre  istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p<0,001). Kırılgan olan hasta 

grubunda rifaksimin, furosemid ve spironolakton tedavisi alan hasta sayısı diğer gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p<0,05).  İki hasta grubu 

karşılaitırıldığında siroz etiyolojisi, varis varlığı, varis kanama öyküsü ve L-Ornitin L-

Aspartat kullanımı istatistiksel olarak benzer saptanmıştır. (p>0,05) 

Tablo 4.2: Gruplara göre hastaların klinik özellikleri 

Özellikler 
Hasta grupları 

p değeri 
Kırılgan, N = 55 Fit/Prefrail, N = 79 

Yaş  67 (61-73) 59 (53-67) <0,001 
Cinsiyet   0,347 

Erkek 24 (%44) 41 (%52)  
Kadın 31 (%56) 38 (%48)  

VKİ, kg/ m2  30,4 (27,2-34,6) 29,6 (25,4-32,7) 0,189 
Komorbidite    

Hipertansiyon 30 (%55) 28 (%35) 0,028 
Diyabetes mellitus 38 (%69) 40 (%51) 0,033 

Koroner arter hastalığı 17 (%31) 5 (%6,3) <0,001 
Kalp yetmezliği 7 (%13) 3 (%3,8) 0,091 

Kronik böbrek yetmezliği 11 (%20) 5 (%6,3) 0,016 
Siroz etiyolojisi   0,129 

Kronik Viral hepatit 7 (%13) 20 (%25)  
Alkol 4 (%7,3) 4 (%5,1)  
NASH 23 (%42) 27 (%34)  

Otoimmün Karaciğer 
Hastalığı* 

3 (%5,5) 11 (%14)  

Kriptojenik ve Diğer** 18 (%33) 17 (%22)  
MELD Skoru 11,0 (9,0-16,0) 9,0 (7,0-11,0) <0,001 
CTP Skoru 7,00 (6,00-7,50) 5,00 (5,00-6,00) <0,001 
CTP Sınıflaması   <0,001 

A 21 (%38) 59 (%75)  
B 30 (%55) 17 (%22)  
C 4 (%7,3) 3 (%3,8)  

Asit    <0,001 
Yok 16 (%29) 59 (%75)  

Hafif/Kontrol altında 38 (%69) 18 (%23)  
Belirgin/yaygın 2 (%2,5) 1 (%1,8)  

Varis 38 (%69) 52 (%66) 0,692 
Varis Kanama öyküsü 12 (%22) 18 (%23) 0,895 
Beta bloker kullanımı 44 (%56) 36 (%65) 0,257 
Furosemid kullanımı 21 (%38) 17 (%22) 0,035 
Spironolakton kullanımı 29 (%53) 17 (%22) <0,001 
Rifaksimin kullanımı 9 (%16) 4 (%5,1) 0,030 
L-ornitin L-aspartat 
kullanımı 

17 (%31) 19 (%24) 0,378 

*Otoimmün karaciğer hastalığı: Otoimmün hepatit, Primer biliyer kolanjit, primer sklerozan kolanjit **Diğer 
sebepler: Kardiyak Siroz, Granülomatoz karaciğer hastalığı (n=3). VKİ: Vücut kitle indeksi,  MELD: Model 
for end stage liver disease, CTP: Child-Turcotte-Pugh. NASH: Non alkolik steatohepatit 
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Hasta gruplarının laboratuvar değerlerinin kıyaslanması tablo 4.3’de 

gösterilmiştir. Kırılgan hasta grubunda albümin seviyeleri diğer gruba göre istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşüktü. (p=0,019). Hasta grupları arasında bilirubin 

seviyeleri anlamlı farklılık göstermemiştir (p<0,05). Kırılgan grupta INR ve kreatinin 

değerleri diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde yüksek saptanmıştır 

(p<0,05). Kırılgan grupta sodyum ve hemoglobin seviyeleri diğer gruba göre istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır (p<0,05). İki grup arasında platelet 

değerleri istatistiksel olarak benzer saptanmıştır (p>0,05). 

Tablo 4.3: Gruplara göre hastaların laboratuvar değerleri 

Laboratuvar 
Hasta grupları 

p değeri 
Kırılgan, N = 55 Fit/Prefrail, N = 79 

Albumin (g/dl) 3,60 (3,10-3,80) 3,80 (3,20-4,20) 0,019 
INR 1,28 (1,12-1,42) 1,14 (1,04-1,30) 0,005 
Direkt Bilirubin 
(mg/dl) 

0,48 (0,31-0,73) 0,44 (0,30-0,70) 0,509 

Total Bilirubin 
(mg/dl) 

0,99 (0,60-1,49) 1,00 (0,67-1,40) 0,508 

Sodyum (mEq/L) 137,0 (133,5-140,0) 139,0 (137,0-141,0) <0,001 
Kreatinin (mg/dl) 0,90 (0,76-1,17) 0,80 (0,70-0,90) 0,004 
Hemoglobin (g/dl) 10,10 (8,95-12,00) 11,70 (10,35-13,25) 0,001 
Platelet (103/mm3) 114 (84-181) 110 (77-146) 0,294 
INR: International Normalised Ratio 

4.2 Hasta Gruplarında Komplikasyonların İncelenmesi 

İki hasta grubunun komplikasyonlar, planlanmayan hastane yatışı ve mortalite 

açısından karşılaştırılması tablo 4.4’de gösterilmiştir.  

İki grup karşılaştırıldığında kırılgan olan hasta grubunda asit ve hepatik 

ensefalopati gelişimi istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazlaydı (p<0,001). 

İki grup karşılaştırıldığında; HRS ve SBP gelişimi kırılgan hasta grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha fazlaydı (p<0,05). İki grup karşılaştırıldığında 

planlanmayan hastane yatışları kırılgan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha sıktı (p<0,001).  

İki grup karşılaştırıldığında mortalite oranları kırılgan olan hasta grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır. (p=0,001). İki grup varis 

kanaması ve HCC gelişimi açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 4.4: Hasta gruplarında komplikasyon, hastane yatışı ve mortalite kıyaslaması 
 Hasta grupları 

p değeri 
Kırılgan, N = 55 Fit/Prefrail, N = 79 

Asit gelişimi 19 (%35) 7 (%8,9) <0,001 
HE gelişimi 27 (%49) 4 (%5,1) <0,001 
Varis kanaması 
gelişimi 

8 (%15) 4 (%5,1) 
0,071 

HRS gelişimi 13 (%24) 1 (%1,3) <0,001 
SBP gelişimi 5 (%9,1) 0 (%0) 0,010 
HCC Gelişimi 2 (%3,6) 2 (%2,5) >0,999 
Hastane yatışı 30 (%55) 13 (%16) <0,001 

Mortalite 12 (%22) 3 (%3,8) 0,001 
Olumsuz sonlanım 40 (%73) 17 (%22) <0,001 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, 
HCC: Hepatoselüler karsinom, 
    

Takibin 3.ayından itibaren komplikasyon gelişimi, planlanmayan hastane 

yatışı ve mortalite kümülatif olarak değerlendirildiğinde kırılgan hasta grubunda 

istatistiksel olarak daha yüksek oranda görüldüğü saptanmıştır (p<0,0001).  Iki grubun 

takip süreciyle planlanmayan hastane yatışı, mortalite ve tüm olumsuz sonuçlar 

açısından karşılaştırılması Grafik 4.1, 4.2 ve 4.3’de verilmiştir. 

 

  
Grafik 4.1: Sirozlu hastaların takibi sırasında meydana gelen hastaneye yatış 
kümülatif olasılıklarının fit/prefrail ve frail hasta grupları arasında karşılaştırılması 
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Grafik 4.2: Sirozlu hastaların takibi sırasında sağ kalım yüzdelerinin fit/prefrail ve 
frail hasta grupları arasında karşılaştırılılması 
 
 
 
 

 
Grafik 4.3: Sirozlu hastaların takibi sırasında meydana gelen tüm olumsuz olayların 
(komplikasyon, hastane yatışı ve ölüm) kümülatif olasılıklarının fit/prefrail ve frail 
hasta grupları arasında karşılaştırılması 
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4.3 Kırılganlık İle CTP Ve MELD Skorlarının Karşılaştırılması 

İki hasta grubu karşılaştırıldığında kırılgan hastalardan oluşan grupta CTP 

(Child-turcott-pugh) ve MELD (Model for End-stage liver disease) skorları 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksekti. Grupların CTP ve MELD skorları 

tablo 4.5’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.5: Hasta Gruplarında CTP ve MELD skorları 
 Hasta Grupları 

p değeri 
Kırılgan, N = 55 Fit/Prefrail, N = 79 

MELD skoru 11,0 (9,0-16,0) 9,0 (7,0-11,0) <0,001 
CTP skoru 7,00 (6,00-7,50) 5,00 (5,00-6,00) <0,001 
CTP Evresi   <0,001 

A 21 (%38) 59 (%75)  
B 30 (%55) 17 (%22)  
C 4 (%7,3) 3 (%3,8)  

CTP: Child-Turcotte Pugh 
MELD: Model for End stage Liver disease 

Kırılganlığın, CTP ve MELD skorlarlamalarının mortaliteyi ön görmedeki 

etkinlikleri grafik 4.4, 4.5 ve 4.6’da gösterilmiştir.  

 
Grafik 4.4: Kırılganlığın mortaliteyi ön görmedeki etkinliği 
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Grafik 4.5: CTP (Child-Turcotte-Pugh) skorunun mortaliteyi ön görmedeki etkinliği 

 
 
 

 
Grafik 4.6: MELD (Model for End-stage liver disase) skorunun mortaliteyi ön görmedeki 

etkinliği 
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Kırılganlığın, CTP ve MELD skorlarlamalarının planlanmayan hastane yatışını 

ön görmedeki etkinlikleri grafik 4.7, 4.8 ve 4.9’da gösterilmiştir.  

 

 
Grafik 4.7: Kırılganlığın hospitalizasyonu ön görmedeki etkinliği 

 
 
 

 
Grafik 4.8: CTP (Child-Turcotte-Pugh) skorunun hospitalizasyonu ön görmedeki etkinliği 
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Grafik 4.9: MELD (Model for End-stage liver disase) skorunun mortaliteyi ön görmedeki 
etkinliği 

Kırılganlık, CTP ve MELD skorlarının mortalite ve planlanmayn hastane 

yatışını ön görmedeki etkinlikleri karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. (p>0,05) 

4.4 Kırılganlık Parametreleri İle Komplikasyonların İlişkisi 

4.4.1 Kilo kaybı ile komplikasyonların ilişkisi 

Kilo kaybı olan ve olmayan hastaların komplikasyonlar, hastane yatışı ve 

mortalite açısından kıyaslanması tablo 4.6’da gösterilmiştir. İki grup 

karşılaştırıldığında, asit gelişimi kilo kaybı olan hastalarda istatistiksel olarak  anlamlı 

düzeyde daha fazla saptanmıştır (p=0,004). İki grup karşılaştırıldığında hepatik 

ensefalopati gelişimi kilo kaybı olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla 

saptanmıştır. (p=0,02). İki grup karşılaştırıldığında planlanmayan hastane yatışı kilo 

kaybı olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde daha yüksekti. (p<0,001). İki 

grup karşılaştırıldığında mortalite oranı kilo kaybı olan grupt istatistiksel olarak  

anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p=0,05). Spontan bakteriyel peritonit (SBP), varis 

kanaması, HCC gelişimi, CTP ve MELD skorları iki grupta karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. (p>0,05) 
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Tablo 4.6: Kilo kaybı olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 
 Kilo kaybı 

p değeri 
Var, N = 20 Yok, N = 114 

Asit gelişimi 9 (%45) 17 (%15) 0,004 
HE gelişimi 9 (%45) 22 (%19) 0,020 
Varis kanaması 
gelişimi 

3 (%15) 9 (%7,9) 0,388 

HRS gelişimi 5 (%25) 9 (%7,9) 0,037 
SBP gelişimi 1 (%5,0) 4 (%3,5) 0,560 
HCC gelişimi 0 (%0) 4 (%3,5) >0,999 
Hastane yatışı 13 (%65) 30 (%26) <0,001 
Mortalite  5 (%25) 10 (%8,8) 0,050 
CTP skoru 7,00 (6,00-7,00) 6,00 (5,00-7,00) 0,149 
MELD Skoru 10,0 (9,0-14,5) 10,0 (8,0-13,0) 0,376 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, 
HCC: Hepatoselüler karsinom, CTP: Child-turcott-pugh, MELD: Model for End-stage 
liver disease 

4.4.2 Kas gücünde azalma ile komplikasyonların ilişkisi 

Kas gücünde azalma olan ve kas gücü normal olan iki grubun komplikasyonlar, 

hastane yatışı, mortalite ve CTP, MELD skorları açısından karşılaştırılması tablo 

4.7’de gösterilmiştir. İki grup karşılaştırıldığında asit ve HE gelişimi kas gücünde 

azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001). 

İki grup karşılaştırıldığında kas gücü düşük olan grupta hastane yatışı ve mortalite 

istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (sırayla p<0,001 ve p=0,08). 

CTP ve MELD skorları kas gücü düşük olan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha yüksekti (p<0,001). İki grup karşılaştırıldığında HRS gelişimi kas gücü düşük 

olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p=0,002). İki grup 

arasında varis kanaması, SBP ve HCC gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Tablo 4.7: Kas gücü düşük ve normal hastaların karşılaştırılması 
 Kas gücüne göre hasta grupları 

p değeri 
Düşük, N = 83 Normal, N = 51 

Asit Gelişimi 24 (%29) 2 (%3,9) <0,001 
HE Gelişimi 29 (%35) 2 (%3,9) <0,001 
Varis kanaması gelişimi 10 (%12) 2 (%3,9) 0,131 
HRS Gelişimi 14 (%17) 0 (%0) 0,002 
SBP Gelişimi 5 (%6,0) 0 (%0) 0,156 
HCC Gelişimi 2 (%2,4) 2 (%3,9) 0,635 
Hospitalizasyon 37 (%45) 6 (%12) <0,001 
Mortalite 14 (%17) 1 (%2,0) 0,008 
CTP Skoru 6,50 (5,25-7,00) 5,00 (5,00-6,00) <0,001 
MELD Skoru 11,0 (9,0-14,0) 8,0 (7,0-10,5) <0,001 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, HCC: Hepatoselüler karsinom, 
CTP: Child-turcott-pugh, MELD: Model for End-stage liver disease 
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4.4.3 Yürüme hızında azalma ile komplikasyonların ilişkisi 

Yürüme hızında azalma olan ve yürüme hızı normal olan hastaların 

komplikasyon, hospitalizasyon, mortalite, ve CTP, MELD skorları açısından 

karşılaştırılması tablo 4.8’de gösterilmiştir. İki grup karşılaştırıldığında asit gelişimi 

yürüme hızında azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla 

saptanmıştır (p=0,007). İki grup karşılaştırıldığında HE gelişimi yürüme hızında 

azalma olan grupta diğer gruba göre istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla 

saptanmıştır (P<0,001). İki grup karşılaştırıldığında HRS gelişimi yürüme hızında 

azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p=0,004). 

İki grup karşılaştırıldığında hospitalizasyon ve mortalite oranları yürüme hızında 

azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (sırayla 

p<0,001 ve p=0,048). İki grup  CTP ve MELD skorları açısından karşılaştırıldığında 

iki skor da yürüme hızında azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde 

fazla saptanmıştır (p<0,001) 

Tablo 4.8: Yürüme hızı düşük ve normal olan hastaların karşılaştırılması 
 Yürüme hızına göre hasta grupları 

p değeri 
Azalmış, N = 66 Normal, N = 68 

Asit Gelişimi 19 (%29) 7 (%10) 0,007 
HE Gelişimi 28 (%42) 3 (%4,4) <0,001 
Varis kanaması 
gelişimi 

9 (%14) 3 (%4,4) 0,062 

HRS Gelişimi 12 (%18) 2 (%2,9) 0,004 
SBP Gelişimi 4 (%6,1) 1 (%1,5) 0,205 
HCC Gelişimi 2 (%3,0) 2 (%2,9) >0,999 
Hospitalizasyon 31 (%47) 12 (%18) <0,001 
Mortalite 11 (%17) 4 (%5,9) 0,048 
CTP Skoru 7,00 (6,00-7,00) 5,00 (5,00-6,50) <0,001 
MELD Skoru 11,0 (9,0-15,8) 9,0 (7,0-11,0) <0,001 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, 
HCC: Hepatoselüler karsinom, CTP: Child-turcott-pugh, MELD: Model for End-stage 
liver disease 

 

4.4.4 Fiziksel aktivite düşüklüğü ile komplikasyonların ilişkisi 

Fiziksel aktivitesi azalmış ve normal olan hastaların komplikasyonlar, hastane 

yatışı, mortalite ve CTP, MELD skorlarının karşılaştırılması tablo 4.9’de 

gösterilmiştir. İki grup karşılaştırıldığında asit ve HE gelişimi fiziksel aktivitede 

azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001).  
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İki grup karşılaştırıldığında HRS gelişimi fiziksel aktivitede azalma olan grupta 

istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001). İki grup 

karşılaştırıldığında fiziksel aktivitede azalma olan grupta SBP gelişimi istatistiksel 

olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p=0,007). Hospitalizasyon ve mortalite 

oranları da fiziksel aktivide azalma olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde 

fazla saptanmıştır (sırayla p<0.001 ve p=0,015). İki grupta CTP ve MELD skorları 

karşılaştırıldığında fiziksel aktivite düşük olan grupta iki skor da istatistiksel olarak  

anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001) 

Tablo 4.9: Fiziksel aktivitesi düşük ve normal olan hastaların karşılaştırılması 
 Fiziksel aktiviteye göre hasta grupları 

p değeri 
Azalmış, N = 51 Normal, N = 83 

Asit Gelişimi 18 (%35) 8 (%9,6) <0,001 
HE Gelişimi 26 (%51) 5 (%6,0) <0,001 
Varis kanaması 
gelişimi 

7 (%14) 5 (%6,0) 0,211 

HRS Gelişimi 12 (%18) 2 (%2,9) <0,001 
SBP Gelişimi 5 (%9,8) 0 (%0) 0,007 
HCC Gelişimi 2 (%3,0) 2 (%2,9) 0,635 
Hastane yatışı 27 (%53) 16 (%19) <0,001 
Mortalite 10 (%20) 5 (%6,0) 0,015 
CTP Skoru 7,00 (6,00-7,50) 5,00 (5,00-7,00) <0,001 
MELD Skoru 11,0 (9,0-16,0) 9,0 (7,0-11,5) <0,001 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, 
HCC: Hepatoselüler karsinom, CTP: Child-turcott-pugh, MELD: Model for End-stage 
liver disease 

4.4.5 Halsizlik ile komplikasyonların ilişkisi 

Halsizliği olan ve olmayan hastaların komplikasyonlar, hastane yatışı, 

mortalite, CTP ve MELD skorları açısından karşılaştırılması tablo 4.10’da verilmiştir.  

İki grup karşılaştırıldığında asit ve HE gelişimi halsizliği olan grupta 

istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001). İki grup 

karşılaştırıldığına HRS gelişimi halsizliği olan hasta grubunda istatistiksel olarak  

anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (p<0,001). İki grup karşılaştırıldığında SBP 

gelişimi halsizliği olan grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır 

(p=0,006). Halsizliği olan grupta planlanmayan hastane yatışı ve mortalite oranları 

diğer gruba göre istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde fazla saptanmıştır (sırayla 

p<0,001 ve p=0,01). İki grup karşılaştırıldığında CTP ve MELD skorları halsizliği olan 

grupta istatistiksel olarak  anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p<0,001).  



 
 

48 
 

Iki grup arasında varis kanaması gelişimi ve HCC gelişimi açısından anlamlı 

bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05) 

Tablo 4.10: Halsizliği olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması 
 Halsizliğe göre hasta grupları 

p değeri 
Var, N = 49 Yok, N = 85 

Asit Gelişimi 17 (%35) 9 (%11) <0,001 
HE Gelişimi 25 (%51) 6 (%7,1) <0,001 
Varis kanaması 
gelişimi 

7 (%14) 5 (%6,0) 0,122 

HRS Gelişimi 12 (%18) 2 (%2,9) <0,001 
SBP Gelişimi 5 (%9,8) 0 (%0) 0,006 
HCC Gelişimi 2 (%3,0) 2 (%2,9) 0,623 
Hastane yatışı 26 (%53) 17 (%20) <0,001 
Mortalite 10 (%20) 5 (%6,0) 0,010 
CTP Skoru 7,00 (6,00-8,00) 5,50 (5,00-7,00) <0,001 
MELD Skoru 12,0 (9,0-16,0) 9,0 (7,0-11,0) <0,001 
HE: Hepatik ensefalopati, HRS: Hepatorenal sendrom, SBP: Spontan bakteriyel peritonit, 
HCC: Hepatoselüler karsinom, CTP: Child-turcott-pugh, MELD: Model for End-stage 
liver disease 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışmada kırılganlığın karaciğer sirozlu hastalarda komplikasyonların 

gelişimini, planlanmayan hastane yatışını ve mortaliteyi ön görmedeki etkisini 

araştırdık. Bir yıllık araştırma sürecinin sonundaki bulgulara göre varis kanaması ve 

HCC gelişimi haricindeki tüm sonuçlar kırılgan olan hasta grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek oranda saptanmıştır (p<0,05). Kırılganlık; 

Karaciğer sirozlu hastalarda, hastalığın seyrini ön görmede kullanılan CTP ve MELD 

skorlarıyla kıyaslandığı zaman planlanmayan hastane yatışını ve mortaliteyi ön 

görmekte benzer etkinlikte saptanmıştır. Hasta takip süreci kümülatif olarak 

değerlendirildiğinde kırılgan olan hastalarda, planlanmayan hastane yatışının mortalite 

ve olumsuz sonlanımların kırılgan olmayan hasta grubuna göre istatistiksel olarak 

daha fazla olduğu saptanmıştır (p<0,001). Kırılganlık alt parametrelerine bakıldığında 

her bir  parametredeki pozitifliğin asit gelişimi, HE gelişimi, HRS gelişimi, 

planlanmayan hastane yatışı ve mortalite açısından birer bağımsız risk faktörü olduğu 

saptanmıştır.  

Karaciğer sirozu ile kırılganlık ilişkisinin incelendiği çalışmalar tablo 1’de 

özetlenmiştir. Sirotik hastalarda kırılganlığın CFS ile değerlendirildiği bir çalışmada; 

kırılgan sirotik hastalarda 6 aylık takip sürecinde planlanmayan hastane yatışının ve 

mortalitenin daha fazla olduğu gösterilmiştir[7]. CFS skorlaması her ne kadar 

kırılganlığı belirlemede FFI ile benzer sonuçlar vermiş olsa da, FFI’a göre daha 

sübjektif bir değerlendirmedir [7]. FFI ile kırılganlığı ölçen başka bir çalışmada ise 

kırılgan olan hastalarda kırılgan olmayan hastalara kıyasla; planlanmayan hastane 

yatışı, düşme ve bileşik olumsuz sonlanım (hastane yatışı, düşme ve mortalite) anlamlı 

olarak daha yüksek ancak mortalite benzer saptanmış [3].  

Biz de çalışmamızda daha objektif bir yöntem olması nedeniyle kırılganlığı FFI 

ile değerlendirdik ve önceki çalışmalardan farklı olarak takip süresini 1 yıl olarak 

belirleyip kırılganlığın planlanmayan hastane yatışı ve mortaliteye ek olarak karaciğer 

sirozu komplikasyonlarının gelişimiyle olan ilişkisini de inceledik. 
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Çalışma başlangıcında yapılan güç analizine göre araştırmaya 176 hasta dahil 

edilmesi planlandı. Ancak pandemi koşullarında kliniğimize başvuruların azalması 

nedeniyle araştırma süresi içinde ancak 134 hasta alınabildi. Çalışma sonunda 

örneklem genişliği son yıllarda yapılmış olan benzer çalışmalara göre benzer 

durumdaydı.[3, 41] Çalışmamızda önceki çalışmalardaki ortalama takip süresine 

benzer şekilde hastaların 1 yıl takip edilmesi planlandı, ve hastaların çoğunluğu 1 yıl 

takip edildi.[3, 7, 11] 

Sirozda kırılganlık prevalansı %25,9 ile %43,2 olarak saptanmıştır [3, 6]. 

Yapılan farklı çalışmalarda kırılganlık NAFLD ve sirozlu hastalarda normal topluma 

göre daha sık olarak saptanmıştır [3, 9]. Sirozlu hastalarda kırılganlığın daha fazla 

olmasından başta sarkopeni olmak üzere; testosteronda azalma, kronik enflamatuar 

durum, mikrobiata değişiklikleri, nöronal transmisyonda bozulma ve HE veya asitle 

dekompanzasyon süreçleri gibi birçok faktör sorumlu tutulmuştur [39]. Sarkopeni 

gelişiminde ise bakteriyel translokasyon, alkol alımı, amonyak artışı, beslenmenin 

bozulması gibi birçok faktör suçlanmaktadır [39]. Sirozlu hastalarda kırılganlığın 

gelişiminde dekompanzasyon kliniklerinin etkili olması, asit veya HE gelişmiş 

hastalarda kırılganlığın daha sık saptanmasıyla desteklenmiştir. [6, 8] Bizim 

çalışmamızda benzer şekilde asit öyküsü olan hastalarda kırılganlık daha fazlaydı 

(p<0,001).  

Önceki çalışmalarda sirozlu hastalarda kırılganlığın ileri yaşla ve diyabet ile 

ilişkili olduğu, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, VKİ ile ilişkili olmadığı 

gösterilmiştir [6, 8]. Sirozlu hastalarda kırılganlığın cinsiyet ve siroz etiyolojisiyle 

ilişkili olmadığı gösterilmiştir [38]. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde 

kırılganlığın; ileri yaşla, diyabet ile ilişkili olduğu, VKİ ile ilişkili olmadığı 

saptanmıştır (p>0,05). Farklı olarak çalışmamızda kırılganlığın hipertansiyon, koroner 

arter hastalığı ve kronik böbrek yetmezliğiyle ilişkili olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Çalışmamızda kırılganlık ile cinsiyet, siroz etiyolojisi, varis varlığı ve varis kanama 

öyküsü ilişkili saptanmamıştır (p>0,05) 

Daha önceki benzer çalışmalarda sirozlu hastaların ilaç kullanımı açısından 

kırılgan olan ve olmayan gruplar arasındaki karşılaştırılmalarda kırılgan olanların 

olmayan hastalara göre günlük alınan hap sayısı, diüretik kullanımı, sedatif ilaç 

kullanımı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır [3]. Hasta 

grupları arasında; emilemeyen disakkarid, antibiyotik ve beta bloker kullanım oranları 
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anlamlı farklılık göstermemiştir [3]. Çalışmamızda kırılgan hastalarda diğer hastalara 

göre spironolakton ve furosemide kullanımı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksekti (p<0,05). İki grup karşılaştırıldığında; beta bloker ve L-ornitin L-aspartat 

kullanmakta olan hasta oranları istatistiksel olarak benzer saptanmıştır (p>0,05). 

Çalışmamızda farklı olarak antibiyotik (rifaksimin) kullanımı kırılgan olan grupta 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,03) 

Sirozlu hastalarda kırılganlığın hipoalbüminemi, yüksek kreatinin, INR ve 

düşük sodyum değerleriyle ilişkili olabileceği gösterilmiştir [3, 6, 8]. Önceki 

çalışmalarda benzer hasta gruplarının karşılaştırılmasında hemoglobin düzeyinin 

kırılgan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük olduğu saptanmıştır 

[7]. Total bilirubin, platelet sayısı, total kolesterol ve trigliserid seviyelerinin ise 

gruplar arasında anlamlı bir farklılık içermediği saptanmıştır [38]. Bizim 

çalışmamızda düşük sodyum, albumin değerleri, yüksek INR ve kreatinin değerleri ile 

kırılganlığın istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili olduğu saptanmıştır. (p<0,05). 

Çalışmamızda kırılgan grupta hemoglobin düzeyleri kırılgan olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı (p=0,001); total bilirubin ve 

platelet sayısı karşılaştırıldığındaysa anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Çalışmamızda lipid profili ile kırılganlık ilişkisi sorgulanmamıştır. Kırılgan grupta 

hemoglobin değerlerinin anlamlı şekilde düşük olmasının; varis ve varis kanama 

geçmişi olmasının yanında diğer anemi sebepleriyle (Örn. Kronik böbrek yetmezliği, 

malnütrisyon gibi) ilişkili olabileceği düşünüldü. Ancak bu ilişki istatistiksel açıdan 

incelenmedi ve dahası anemi etiyolojisi de incelenmedi. Bu ilişki bir sonraki geniş 

ölçekli bir araştırmada incelenebilir.  

Literatürde sirozda kırılganlığın ileri CTP evresi ve yüksek CTP skoru ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [3, 7]. Benzer şekilde sirozlu hastalarda kırılganlığın 

yüksek MELD-Na skoru ile ilişkili olduğu saptanmıştır [3, 6]. Bizim çalışmamızda 

kırılganlık yüksek CTP skoru, ileri CTP evresi ve yüksek MELD skorlarıyla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili saptandı (p<0,001). Bu ilişkinin kırılgan 

hastalarda saptanan daha yüksek INR, daha düşük albumin ve daha düşük sodyum 

değerleriyle ilişkili olduğu düşünüldü.   

Sirozlu hastalarda kırılganlığın dekompanzasyon klinikleri ile anlamlı ilişkili 

olduğu daha önce gösterilmiştir [6, 8, 42]. Özellikle asit ile sirozda kırılganlık ilişkisi 

incelenmiş olup asit gelişen hastalarda kırılganlığın istatistiksel açıdan anlamlı olarak 
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daha yüksek olduğu gösterilmiştir [7, 13]. Dekompanze hastalarda kırılganlık daha sık 

olduğu gibi kırılgan hastalarda dekompanzasyon klinikleriyle hastaneye yatış oranı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır [11, 43]. Bu çalışmaların 

sonucunda kırılganlığın sirozlu hastalarda özellikle belirli bir komplikasyona 

sebebiyet verdiğinden çok, siroz komplikasyonlarına karşı koyacak fizyolojik direnci 

azaltarak genel olarak komplikasyonların sıklaşması ve ağırlaşmasına sebebiyet 

verdiği düşünülmüştür [2, 43]. Çalışmamızda benzer şekilde asiti olan hastalarda 

kırılganlık istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p<0,001). Ayrıca 

kırılgan olan hastalarda takip sürecinde asit gelişimi veya asit tablosunda ağırlaşma 

kırılgan olmayan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha sık saptandı 

(p<0,001). 

Literatürde hepatik ensefalopatisi olan hastalarda kırılganlığın daha sık olduğu 

daha önce gösterilmiştir [6, 8]. CFS skoru ile MoCA (Montreal Cognitive Assessment) 

skoru kombine edildiğinde fiziksel ve kognitif kırılganlık, hepatik ensefalopati ile 

hastane yatışını öngören bir faktör olarak saptanmıştır. [44] Çalışmamızda benzer 

şekilde kırılgan grupta takip sürecinde hepatik ensefalopati gelişimi diğer gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,001) 

 İki gruptaki hastaların takip sürecinde gelişen HRS, SBP gibi 

dekompanzasyon kliniklerinin gelişimi kırılgan grupta diğer gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,05).  Varis kanaması kırılgan grupta diğer gruba 

göre daha fazla görülse bile istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı 

(p=0,071). Takip sürecinde istatistiksel açıdan benzer şekilde iki grupta ikişer hastada 

HCC gelişimi saptandı (p>0,999). 

Takip sürecinde tüm hastalar değerlendirildiğinde 26 hastada asit gelişimi, 31 

hastada HE gelişimi, 14 hastada HRS gelişimi, 12 hastada varis kanaması, 5 hastada 

SBP gelişimi ve toplam 4 hastada HCC gelişimi oldu. Bu komplikasyonlardan HCC 

gelişimi ve varis kanama haricindekilerin tamamı kırılgan hasta grubunda istatistiksel 

açıdan anlamlı olarak daha fazla saptandı (p>0,05) 

Sirozlu hastalarda kırılganlığın planlanmayan hastaneye yatışı ve yatış 

süresinin uzamasıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir [7, 9, 13]. Hastane yatışlarının en 

sık nedenleri asit artışı, hepatik ensefalopati gelişimi, enfeksiyonlar ve gastrointestinal 

kanama olarak saptanmıştır [11]. Planlanmayan hastane yatışı kırılganlık haricinde 
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yüksek MELD skorları, kadın cinsiyet, hiponatremi ve hipoalbuminemi ile de 

ilişkilendirilmiştir.[43]. Çalışmamızda planlanmayan hastane yatışları kırılgan hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır (p<0,001). 

Kırılganlık, CTP ve MELD skorlarıyla karşılaştırıldığında planlanmayan hastane 

yatışını ön görme düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(p>0,05).  

Takip sürecinde tüm hastalarda toplam 43 hastada planlanmayan hastane yatışı 

gözlendi. Bunların 30 tanesi kırılgan, 9 tanesi prefrail ve 4 tanesi ise fitti. Kırılgan 

hastalarda gelişen planlanmayan hastane yatışlarının 20 tanesi ilk 3 ay içerisinde, 7 

tanesi 3-6 ay içerisinde, 2 tanesinde 6-9 ay içerisinde ve 1 tanesinde ise 9-12 ay 

içerisinde gerçekleşti. Prefrail hastalarda gelişen 9 hastane yatışının 5 tanesi 3-6 ay 

içerisinde, 2 tanesi 6-9 ve diğer 2 tanesi ise 9-12 ay içerisinde gerçekleşti. Fit 

hastalarda gelişen 4 planlanmayan hastane yatışının 2 tanesi ilk 3 ayda, 1 tanesi 6-9 ay 

ve 1 tanesi de 9-12 ay içerisinde gerçekleşti. Kümülatif olarak incelendiğinde, kırılgan 

hastalarda planlanmayan hastane yatışı kırılgan olmayan hastalara oranla istatistiksel 

olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0,0001) 

Sirozda kırılganlığın nakil listesinde bekleme sürecinde bir mortalite 

prediktörü olduğu daha önceki birçok çalışmada gösterilmiştir [4, 5, 8, 13]. Ayrıca 

kırılganlığın ayaktan takip edilmekte olan sirotik hastalarda mortaliteyi ön görmede 

etkin olduğu saptanmıştır [7].  Sirozlu hastalarda mortaliteyi ön görmede CTP 

evrelemesi anlamlıdır. CTP evrelemesine göre 1 yıllık süreçte sağ kalım Child A, B 

Ve C evreleri için sırayla %100, %80, %45 saptanmıştır [45]. MELD skoru ise sirozlu 

hastalarda 3 aylık mortaliteyi göstermede anlamlı bulunmuştur [46]. Kırılganlığın 

nakil listesinde bulunan hastalarda mortaliteyi ön görmedeki etkinliği Karnofsky 

Performans skoru ile karşılaştırılmıştır ve kırılganlık mortaliteyi ön görebilmişken 

karnofsky skoru mortaliteyi ön görememiştir [4]. Önceki çalışmalara benzer olarak 

çalışmamızda kırılgan hasta grubunda diğer hasta grubuna göre mortalite istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır (p=0,001). Mortaliteyi ön görmedeki 

etkinlikleri kıyaslandığında kırılganlık, yüksek MELD skorları ve yüksek CTP 

skorlarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05) 

Takip sürecinde iki grupta toplam 15 hasta vefat etti. Bu hastaların 12 tanesi 

kırılgan ve 3 tanesi ise prefraildı. Fit hastaların ise tamamı takip sürecinde sağ kaldı. 

Kırılgan hastalardan 4 tanesi ilk 3 ay içerisinde, 3 tanesi 3 ile 6 ay arasında ve 5 tanesi 
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de 6 ile 9 ay arasında vefat etti. Prefrail hastaların 1 tanesi ilk 3 ay içerisinde ve 2 tanesi 

ise 3 ile 6 ay içerisinde vefat etti. Takip süreci kümülatif olarak değerlendirildiğinde 

sağ kalım oranı, kırılgan olmayan grupta kırılgan gruba göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek saptanmıştır (p=0,00023). 

Önceki çalışmalarda kırılgan sirotik hastalarda kırılgan olmayanlara göre 

olumsuz sonlanımların (hastane yatışı, düşme ve ölüm) anlamlı olarak daha sık olduğu 

saptanmıştır [3]. Çalışmamızda kırılganlık ile olumsuz sonlanımlar arasındaki ilişkiyi 

sorguladık. Önceki çalışmalardan farklı olarak olumsuz sonlanımları sirozun major 

komplikasyonları (Asit, HE, HRS, SBP, Varis kanaması, HCC gelişimi), 

planlanmayan hastane yatışlarından ve mortaliteden oluşturduk. Buna göre olumsuz 

sonlanımlar kırılgan grupta diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

fazla saptanmıştır (p<0,001). 

Takip sürecinde toplam 57 hastada olumsuz sonlanım gerçekleşti. Bu 57 

hastanın 40 tanesi kırılgan, 13 tanesi prefrail ve 4 tanesi ise fitti. Kırılgan gruptaki bu 

olumsuz sonlanımlar; 25 hastada ilk 3 ayda, 10 hastada 3-6 ayda ve 5 hastada ise 6-9 

ayda gelişti. Prefrail gruptaki olumsuz sonlanımlar; 2 hastada ilk 3 ayda, 7 hastada 3-

6 ayda, 2 hastada 6-9 ayda ve 2 hastada ise 9-12 ayda gelişti. Fit gruptaki olumsuz 

sonlanımlar 2 hastada ilk 3 ayda, 1 hastada 3-6 ayda ve 1 tanesinde ise 6-9 ayda 

gerçekleşti. Fit hastalarda gelişen olumsuz sonlanımlar varis kanaması, enfeksiyon 

nedeniyle hospitalizasyon, belirgin asit gelişimi nedeniyle gelişti. Kırılgan hastalarda 

olumsuz sonlanım noktalarına ulaşımın özellikle ilk 3 ayda daha yoğun olması dikkat 

çekiciydi. Olumsuz sonlanımlar kümülatif olarak değerlendirildiğinde ise kırılgan 

hastalarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha sık bulundu (p<0,0001).  

Önceki çalışmalarda sirozlu hastalarda sarkopeni ve kas gücünü 

değerlendirmede kavrama gücü kullanılmıştır. Düşük kavrama gücünün sirozlu 

hastalardaki prevalansı %38 ve %62 oranında saptanmıştır [41, 47]. Sirozlu hastalarda 

düşük kavrama gücü CHE gelişimi ile ilişkili bulunmuştur [47]. Bir başka 

çalışmadaysa kavrama gücündeki düşüklük ile yüksek MELD, MELD-Na skorlarıyla 

ilişkili saptanmıştır [48]. Düşük kavrama gücü sirozlu hastalarda daha yüksek 

mortalite ile ilişkili olarak gösterilmiştir [48, 49]. Çalışmamızdaki 134 hastanın 83 

(%62) tanesinde kavrama gücü düşük saptandı. Kavrama gücü düşük ve normal olan 

hastalar karşılştırıldığında, önceki çalışmalara benzer olarak, hepatik ensefalopati 

gelişimi kavrama gücü düşük olan grupta istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha sık 
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saptandı (p<0,001). Literatürdeki çalışmaların sonuçlarına ek sonuç olarak 

çalışmamızda asit gelişimi HRS gelişimi kavrama gücü düşük olan grupta diğer gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha sık saptanmıştır (p=0,002). Kavrama 

gücü düşük olan hastalarda CTP ve MELD skorları diğer gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlı ölçüde daha yüksek saptanmıştır (p<0,001). İki grup karşılaştırıldığında düşük 

kavrama gücü planlanmayan hastane yatışı (p<0,001) ve daha yüksek mortalite 

oranları (p=0,008) ile ilişkili olarak saptanmıştır. 

Bir diğer kırılganlık parametresi olan istemsiz kilo kaybının sirozlu hastalarda 

%8-54 oranında görüldüğü önceki çalışmalarda saptanmıştır [3, 41]. Ayrıca nakil 

listesinde olan hastalarda istemsiz kilo kaybı mortaliteyi ön görmekte anlamlı 

saptanmıştır [13]. Çalışmamızdaki hastalarda istemsiz kilo kaybı 20 hastada (%15) 

saptanmıştır. İstemsiz kilo kaybı olan grupla kilo kaybı olmayan hasta grubu 

karşılaştırıldığında CTP ve MELD skorları benzer olarak saptanmıştır (p>0,05). 

İstemsiz kilo kaybı olan grupta asit, HE, HRS gelişimi, planlanmayan hastane yatışı 

ve mortalite istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p<0,05). Güncel 

literatürde kilo kaybı daha çok NAFLD’li hastalarda tedavi hedefi olarak yer 

almaktadır. İstemsiz kilo kaybı bir kırılganlık parametresi olarak kullanıldığı 

çalışmalarda tek başına bir risk faktörü olarak sıkça sorgulanmamıştır. Mortalite 

üzerindeki etkisi belirtilen çalışmada ise bilgimiz nakil listesinde olan hastalarla 

kısıtlıdır. Ayaktan takipli hastalarda prognostik etkinliği belirsizdir. İstemsiz kilo 

kaybının prognostik etkinliğinin gösterilmesi daha geniş çapta hasta popülasyonu ve 

daha sık irdelenmesi ile mümkün olacaktır.  

Literatürde düşük yürüme hızı sirozlu hastalarda %26 oranında saptanmıştır [3, 

41]. Sirozlu hastalarda yürüme hızındaki düşüş ile hastane yatış süresinin ilişkili 

olduğu gösterilmiştir [11]. Düşük yürüme hızı farklı çalışmalarda mortalite ile de 

ilişkili saptanmıştır [50, 51]. MELD-Na Skoru ile kombine bir formülasyonla elde 

edilen MELD-Na-5MGS skorunun, HE’si olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu gösterilmiş [50].   

Çalışmamızda hastalarda düşük yürüme hızı toplam 66 hastada (%49)  

saptanmıştır. Yürüme hızında düşüş olan hastalarla normal olan hastalar 

karşılaştırıldığında asit, HE ve HRS gelişimi yürüme hızı düşük olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla saptanmıştır (p<0,05). Önceki 

çalışmalara benzer şekilde düşük yürüme hızı planlanmayan hastane yatışı ve yüksek 
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mortalite oranı ile ilişkili saptanmıştır (p<0,05). Ayrıca yürüme hızı düşük olan grupta 

CTP ve MELD skorları yürüme hızı normal olan hasta grubuna göre anlamlı olarak 

yüksekti (p<0,001).  

Önceki çalışmalarda sirozlu hastalarda bir kırılganlık parametresi olarak 

sorgulandığında düşük fiziksel aktivite %32-34 oranında saptanmıştır [3, 41]. 

Çalışmamızda ise hastalarda fiziksel aktivide azalma 51 hastada (%38) saptandı. 

Fiziksel aktivitede azalma olan hastalarda asit ,HE, HRS ve SBP gelişimi normal 

fiziksel aktiviteye sahip hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksekti 

(p<0,05). Fiziksel aktivitesi düşük olan grupta planlanmayan hastane yatışı ve 

mortalite diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha fazlaydı (p<0,05). 

Fiziksel aktivitede azalma olan grupta CTP ve MELD skorları diğer gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksek saptanmıştır (p<0,001). 

Sirozlu hastalarda fiziksel aktivite düşüklüğü ön planda sarkopeniyle ilişkili 

olarak düşünülebilir. Sirozlu sarkopeniyle HE gelişimi arasında ilişki daha önce farklı 

çalışmalarda gösterilmiştir [52, 53]. Kavrama gücünde azalma ve fiziksel aktivite 

düşüklüğünün HE ile yakın ilişkisi bu açıdan bakıldığında diğer kırılganlık 

parametrelerinden farklı olarak daha direkt bir etkiye sahip olabilir. 

Literatürdeki önceki örneklerde halsizlik sirozlu hastalarda bir kırılganlık 

parametresi olarak sorgulandığında %20 ve %62 oranlarında saptanmıştır [3, 41]. 

Çalışmamızda halsizlik 49 hastada (%36,5) saptanmıştır. Halsizlik tarifleyen 

hastalarda diğer gruba göre asit, HE, HRS, SBP gelişimi istatistiksel olarak anlamlı 

ölçüde daha sık saptanmıştır (p<0,05). Halsizlik tarifleyen hastalarda planlanmayan 

hastane yatışı ve mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha yüksek 

saptanmıştır (p<0,05). Ayrıca iki grup karşılaştırldığında halsizlik yüksek MELD ve 

CTP skorlarıyla ilişkili olarak saptanmıştır (p<0,001). 

Sonuç olarak kırılganlık ve FFI alt kriterleri asit, HE ve HRS gelişimi, 

planlanmayan hastane yatışı ve mortalite ile ilişkili saptanmıştır. Bu sonuç sirozlu 

hastalarda kırılganlığın; komplikasyonlara karşı koyabilecek fiziksel rezervi azaltarak 

komplikasyonlara genel bir yatkınlık oluşturabileceğini destekleyebilir. Ancak 

sarkopeniyle ilişkilendirilebilecek nitelikte olan düşük kavrama gücü, düşük fiziksel 

aktivite ve düşük yürüme hızı ile HE gelişimi arasında daha direkt bir ilişki olabilir. 

Daha geniş hasta popülasyonlarıyla yapılacak daha uzun takip süreli ve 
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komplikasyonları odak alan çalışmalarla bu ilişki daha ayrıntılı olarak incelenirse daha 

net sonuçlar elde edilebilir. 

Genel olarak bakıldığında kırılganlık ve FFI alt kriterleri varis kanama 

gelişmesiyle ve HCC gelişimi ile ilişkili saptanmamıştır. Bu komplikasyonların 

sarkopeni ve diğer fiziksel kırılganlık oluşumunda suçlanan faktörlerle ilişkisi 

bilinmemektedir. Bu komplikasyonların gelişimi açısından; daha geniş hasta 

popülasyonlarıyla yapılacak daha uzun takip süreli çalışmalar daha doğru sonuçlar 

ortaya çıkartabilir. 

Çalışmamızdaki takip süresinden daha uzun takip süreleri ile hastaları 

değerlendirmek kırılganlığın zaman içerisindeki prognostic etkisini göstermek 

açısından faydalı olabilir. Bununla beraber fiziksel kırılganlığa yapılacak 

müdahalelerin olumsuz prognozda bir iyileşme sağlayıp sağlamayacağı da gelecek 

dönemde değerlendirilmelidir.  
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6. SONUÇ 

Prospektif olarak takip ettiğimiz 134 hastanın 55’i kırılgan hasta grubunda olup 

siroz komplikasyonlarının, planlanmayan hastane yatışlarının ve mortalitenin kırılgan 

olmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde daha fazla olduğu saptanmıştır. 

Ek olarak kırılganlığın CTP ve MELD skorlarıyla istatistiksel olarak benzer ölçüde 

mortaliteyi ön görebildiğini saptadık. Buna göre kırılganlığın sirotik hastaların klinik 

takibinde yeri olabileceği gösterilmiştir. 
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8. EKLER 

8.1 Etik Kurul Onayına Ait Belgeler 
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8.2 Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 
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8.3 Karaciğer Sirozu Kırılganlık Takip Formu 

 
 
 

 


