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OZET

DEKOMPANSE SIiROZLU HASTALARDA KAS KiTLESININ
KORUNMASINDA FiZiK EGZERSIiZ VE BESLENMENIN ROLU

Amag: Karaciger sirozunda yiiksek prevelansa sahip olan sarkopeni hastalarda diger
siroz komplikasyonlarin1 artirmakta, yasam kalitesini ve sag kalimi azaltmakta ve
transplantasyon sonrasi prognozu kotii etkilemektedir. Calismamizda dekompanse
karaciger sirozlu hastalarda kas kitlesini korumak i¢in fizik egzersiz ve beslenmenin

roliinii aragtirmay1 amagladik.

Giris: Sarkopeni, kas kitle ve fonksiyon kaybi1 olarak tanimlanmakta ve dekompanse
sirozda sik goriilen bir komplikasyondur, bunun yaninda prognozu negatif etkileyen

bir faktordiir. Tanida altin standart yontem bilgisayarli tomografidir (BT).

Yontem: Bunu gergeklestirmek i¢in prospektif, randomize klinik ¢aligmaya alinan 31
dekompanse karaciger sirozlu hasta kontrol altina alinamayan asit, kontrol altina
alinamayan kanama ve MELD>15, hepatoseliiler kanser, diger maligniteler, GFR<60
ml/dk, kontrol altinda olmayan DM, kontrol altinda olmayan pulmoner yetmezlik ve
kontrol altinda olmayan kalp yetmezligi olanlar dislandiktan sonra iki gruba
randomize edilmistir. 3 aylik periyotta tedavi grubuna diyet ve egzersiz, kontrol
grubuna da diyet ve plasebo egzersiz verilmistir. Hastalar ¢aligmanin baginda ve 12.
haftada antropometrik (beden kitle indeksi, orta {ist kol ¢evresi, orta uyluk cevresi,
triseps cilt alt1 kalinlig1) dlgtimler, laboratuvar analizleri, anketler (subjektif global
degerlendirme anketi, yorgunluk siddet 6lgegi, berg-denge analizi), hand grip strength

test, 6 dk ytiriime testi ve iist abdomen tomografi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Aktif egzersiz ve pasif egzersiz yapan gruplarda 1. ve 2. olgiimler
karsilastirildiginda MELD Na kontrol grubunda bazale gore 12. Haftada anlamh
olarak artmistir (p=0,048). Prealbumin degeri, kontrol grubunda 2. dl¢timlerde anlaml
sekilde artmistir (p=0,029). INR degeri aktif egzersiz grubunda 12. haftada anlaml
olarak azalmistir (p=0,013). Dekompanse sirozlu hastalarin her 2 grup i¢inde baglangi¢

ve 12. hafta degerleri ayr1 ayn karsilastirilmustir, kilo ve BKI kontrol grubunda ilk

Xiii



degerine gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (sirastyla p=0,017, p=0,018). Bunun
yaninda 6 dakika yiirtime testi hem aktif egzersiz hem de pasif egzersiz grubunda
baslangi¢ diizeylerine gore hastalarda anlamli olarak artmustir (sirastyla p=0,027,
p=0,036). Aktif egzersiz grubunda SGA A olanlarin oran1 3 ay sonunda %28,6’dan %
54,6’ya yiikselmistir. Pasif egzersiz grubunda sadece 1 kisinin (%6,25) SGA diizeyi
olumlu yonde degiserek SGA B + sarkopeni + kaseksiden SGA A + sarkopeniye
degistigi izlenmistir.

Sonu¢: Direng egzersizi; objektif veri olmasa da kas giicii ve kas kitlesini artirmus,
SGA sonucunu ve INR’yi iyilestirmistir. 6 dakika yiiriime testi, yorgunluk siddet
Olgegi, Berg-denge testi ve prealbumin her iki grupta olumlu yonde degismistir. Ayrica

caligma siiresince higbir hastada HES tablosu goriilmemistir.

Anahtar kelimeler: Sarkopeni, iskelet kas indeksi, dekompanse siroz

Xiv



SUMMARY

THE ROLE OF PHYSICAL EXERCISE AND NUTRITION IN THE
PREVENTATION OF MUSCLE MASS IN PATIENTS WITH
DECOMPENSATED CIRRHOSIS

Purpose: Sarcopenia, which has a high prevalence in liver cirrhosis, increases other
cirrhosis complications in patients, reduces quality of life and survival, and negatively
affects prognosis after transplantation. In our study, we aimed to investigate the role
of physical exercise and nutrition in preventing muscle mass in decompansated

cirrhosis.

Introduction: Sarcopenia is defined as loss of muscle mass and function and is a
common complication in decompensated cirrhosis, as well as a factor that negatively

affects prognosis. The gold standard method for diagnosis is computed tomography.

Method: To achieve this, 31 patients with decompensated liver cirrhosis were
included in a prospective, randomized clinical study with uncontrolled ascites,
uncontrolled bleeding and MELD>15, hepatocellular cancer, other malignancies,
GFR<60 ml/min, uncontrolled DM, were excluded. After excluding those with
uncontrolled pulmonary insufficiency and uncontrolled heart failure, they were
randomized into two groups. During a 3-month period, the treatment group was given
diet and resistance exercise, and the control group was given diet and placebo exercise.
At the beginning of the study and at the 12th week, patients were evaluated using
anthropometric (body mass index, mid-upper arm circumference, mid-thigh
circumference, triceps subcutaneous thickness) measurements, laboratory analyses,
questionnaires (subjective global assessment, fatigue severity scale, Berg-balance
analysis), hand grip strenght test, 6-minute walk test, and upper abdominal

tomography (CT).
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Findings: When the 1st and 2nd measurements were compared in the active exercise
and passive exercise groups, MELD Na increased significantly in the 12th week
compared to the baseline in the control group (p=0.048). Prealbumin value increased
significantly in the second measurement as in the control group (p=0.029). The INR
value decreased significantly in the active exercise group at the 12th week (p=0.013).
The initial and 12th week values of patients with decompensated cirrhosis were
compared separately in both groups, and weight and BMI were found to be
significantly higher than the initial value in the control group (p=0.017, p=0.018,
respectively). In addition, the 6-minute walk test increased significantly in patients
compared to the initial levels in both the active exercise and passive exercise groups
(p=0.027, p=0.036, respectively). The rate of those with SGA A in the active exercise
group increased from 28.6% to 54.6% after 3 months. It was observed that the SGA
level of only one person (6.25%) in the passive exercise group changed positively,

from SGA B + sarcopenia + cachexia to SGA A + sarcopenia.

Results: Resistance exercise; although there is no objective data, it increased muscle
strength and muscle mass and improved SGA result and INR. 6-minute walk test,
fatigue severity scale, Berg-balance test and prealbumin changed positively in both

groups. In addition, no HES symptoms were observed in any patient during the study.

Key words: Sarcopenia, skeletal muscle index, decompensated cirrhosis
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1. GIRIS ve AMAC

Siroz, kronik karaciger yaralanmasina ikincil olarak gelisen karacigerin normal
yapisinin rejenerasyon nodiilleri ile degistigi diffiiz fibrozisle karakterize bir
hastaliktir [1]. Cesitli, nedenler kronik karaciger hasarina neden olabilir. Bunlar viral
enfeksiyonlar, toksinler, kalittmsal ve otoimmiin hastaliklar gibi biiylik basliklarda
sayilabilir. Baglangicta her hasarda skar dokusu olussa da karaciger fonksiyonlari
bozulmazken, kroniklestikce fibrotik siire¢ ilerler ve karaciger fonksiyonlar
bozulmaya baslar. Asemptomatik donem olan kompanse siroz, uzun siirebilir ve
semptomlarin ortaya ¢iktigi doneme dekompanse siroz denilmektedir. Siroz, Klinik
olarak portal hipertansiyon ve hepatoselliiler yetmezlik ile seyretmektedir [2]. Sarilik,

0zofagus varis kanamasi, asit, hepatik ensefalopati (HES) bulgularindan bir veya

birkaginin gelisimi ile dekompanse doneme ilerlemis olur.

Diinya genelinde her yil bir milyondan fazla kisinin siroz nedeniyle 6ldiigli tahmin
edilmektedir [3]. Alkol kullanim1 ve kronik viral hepatitler en sik nedenler iken, son
yirmi yili askin siiredir non alkolik steatohepatite (NASH) bagli gelisen sirozda

anlaml artis olmustur [4].

Siroz tanis1 konulduktan sonra amag, miimkiinse hastalik etkenini ortadan kaldirmak
veya azaltmak olmalidir. Bununla beraber tedavideki amaglar hepatik
dekompansasyonu geciktirmek, hepatoseliiler kanser yoniinden takip etmek dnemlidir.
Dekompanse sirozda spesifik tedavi olmamakta, komplikasyon gelistikce onun
tedavisine odaklanilmaktadir. Model for End Stage Liver Disease (MELD) skoru 15
ve lizerinde olunca hastalar son donem karaciger yetmezliginin kesin tedavi yontemi

olan karaciger nakli i¢in degerlendirmelidir.

Sarkopeni, kas kitle ve fonksiyon kayb1 olarak tanimlanmakta ve dekompanse sirozda
stk goriilen bir komplikasyondur, bunun yaninda prognozu negatif etkileyen bir
faktordiir. Baslangicta kirillganlik (frailty) ile birlikte yas iligkili bir durum olarak
diisiiniilse de gliniimiizde sarkopeninin neredeyse tiim kronik hastaliklarda izlenen bir

durum oldugu kanisina varilmigtir. Dekompanse siroz olan hastalarda kirilganlik



ve/veya sarkopeni hastalarin %50’sinden fazlasinda izlenmekte olup nakil dncesi ve
nakil sonras1 durumlarda artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir. [5]. Son yillarda
sarkopeni etyopatogenezini anlamak i¢in yapilan ¢aligmalarda artis olmustur. Dahast,
erken tan1 ve tedavi girisimlerine 6nem verilmeye baslanmistir. Amerika Hastalik
Korunma ve Kontrol Merkezi (CDC), 2016 yilinda sarkopeniyi ICD-10 kodlamasiyla
tamimlayarak klinisyenlerin  farkindaligini  artirmistir  [6]. Sarkopeni,  kronik
hastaliklarin  degistirdigi kas fizyolojisinde metabolik ve endokrin sistemin
degisiklikleri sonucu kas kitle ve fonksiyon kaybinin gelismesidir. Aslinda

kirilganlikla i¢ ige gegmis gibi olsa da ayr1 olgulardir [5].

Patogenezinde; azalmis beslenme, malabsorbsiyon, vitamin eksiklikleri, azalmig
egzersiz kapasitesi, hiperamonyemineminin kas iizerine olumsuz etkileri, diisiik
dereceli sistemik enflamasyon hali, azalmis testosteron ve biiylime hormonu, artmis
protein katabolizmasi, artmis insiilin direnci sayilabilir [5]. Kirillganlik ve sarkopeni
son donem karaciger yetmezligi olgularinda Meld skorundan bagimsiz olarak nakil
Oncesi ve sonrasi sonuglar1 negatif etkilemektedir [5]. Sarkopeni tanisi kas kitlesi, kas
kuvveti ve fiziksel performans Olclimlerinin kombine degerlendirilmesiyle
gerceklestirilmelidir. Rutin pratikte ¢ok cesitli yontemler kullanilsa da glinlimiizde
dogrulanmis, referans araliklar1 belirlenmis altin standart yontem bilgisayarl
tomografidir (BT). BT ile lumber 3 (L3) seviyesinden 6l¢iilen paraspinal kas alaninin
(cm kare) boya (metre kare) orani ile olciilmektedir [5]. Carey ve arkadaslarinin
cinsiyete gore belirlenmis sarkopeni kesim noktalar1 erkeklerde 50 cm kare/metre kare,
kadinlarda 39 cm kare /metre kare olarak saptanmistir [7]. Bunun yaninda sarkopeni
tanis1 icin magnetik rezonans (MR) ile L3 seviyesi kas alani ol¢limii, indirekt
olgiimlerden biyoelektrik impedans analizi (BIA), dual enerji x-ray absorbsiyometrisi
(DEXA) ve antropometrik 6l¢timler olan hand grip strength test, 6 dk yiiriime testi,
orta st kol ¢evre ol¢iimi, triseps cilt alti kalinlig1 Slgiimii yapilabilmektedir [5].
Gilinlimiizde son donem karaciger yetmezligi hastalarinda sarkopeni tedavisi igin
cesitli stratejiler izlenmektedir. Bunlarin baslicalari; yiiksek kalori ve yiiksek proteinli
diyetler, dall1 zincirli aminoasit (BCAA) takviyesi, ge¢ aksam 0giinii, egzersiz, varsa
vitamin eksikliklerinin giderilmesi, testosteron kullanilmasi, beta hidroksi betametil

biitirat takviyesi, amonyak diisiiriicii yontemler sayilabilir.

Sirozda protein sentezi ve protein yikimi arasindaki denge bozulmustur. Degismis

protein metabolizmasi, ekstra hepatik amonyak detoksifikasyonunda etkili olan



BCAA’nin diizeylerinin azalmasina neden olur bu da kas yikimini hizlandirir [8].
Bozulmus hepatik amonyak temizlenmesi, buna ek olarak porto sistemik santla
amonyak artis1, kas iizerine negatif etkilidir [8]. Ciinkii amonyak miyotoksik olup,
protein sentezinin azalmasina, otofajinin artmasina, iskelet kasinda mitokondriyal
oksidatif disfonksiyonla proteolize yol agar [8]. Kontraktil proteinlerin post
translasyonel modifikasyonu kas kontraktil disfonksiyonu ve kas kitle kaybi ile
sonuglanir [8]. Fiziksel aktiviteler sirozlu hastalarda kas fonksiyon ve Kkitlesini
iyilestirerek kardiyopulmoner fonksiyon ve yasam kalitesini artirmaktadir
[8]. Egzersiz regeteleri, egzersiz sikligi, yogunlugu ve tipine gore degismektedir
[9]. Egzersiz tipinin optimal olaninin aerobik ve diren¢ egzerisizi kombine olani
oldugu belirtilmistir [8]. Diren¢ egzersizinin uzun siireler tekrarlanmasi kas pretein
turnoverini artirdigi i¢in kas hipertrofisi ile sonuglanir. Direng egzersizinden sonraki

48 saate kadar da protein sentez artis1 devam eder.

Bizim calismamizda da dekompanse sirozu olan hastalarda kas kitlesini korumak
amactyla yapilan fizik egzersiz ve beslenme desteginin etkilerinin arastirilmasini konu
aldik. Amacimiz dekompanse sirozda sik goriilen ve prognostik Snemi olan
sarkopeninin diizeltilmesine yonelik diyetin ve egzersizin tipinin ve etkilerinin

arastirilmasidir.

Bunu gercgeklestirmek icin prospektif, randomize klinik calismaya alinan 31
dekompanse karaciger sirozlu hasta kontrol altina alinamayan asit, kontrol altina
alimamayan kanama ve MELD>15, hepatoseliiler kanser, diger maligniteler, GFR<60
ml/dk, kontrol altinda olmayan DM, kontrol altinda olmayan pulmoner yetmezlik ve
kontrol altinda olmayan kalp yetmezligi olanlar dislandiktan sonra iki gruba
randomize edilmistir. 3 aylik periyotta tedavi grubuna diyet ve egzersiz, kontrol
grubuna da diyet ve plasebo egzersiz verilmistir. Hastalar ¢alismanin basinda ve
sonunda antropometrik (beden kitle indeksi, orta iist kol ¢evresi, orta uyluk cevresi,
triseps cilt alt1 kalinlig) dlgtimler, laboratuvar analizleri, anketler (subjektif global
degerlendirme anketi, yorgunluk siddet 6lgegi, berg-denge testi), hand grip strength
test, 6 dk yiirtime testi ve tist abdomen tomografi ile degerlendirilmistir.

Calismanin birincil sonlanim noktasi; objektif kriterler ile kas kitlesinin korunmasi,
ikincil sonlanim noktas1 yasam kalitesi ve kas giiclinliin degerlendirildigi klinik

testlerde stabilize saglanmasidir. Calismaya son verme kriterlerimiz; hastanin tedavi



protokoliine uyum saglamamasi, hayati tehdit eden komplikasyon gelismesi,

transplantasyon gereksinimi ortaya ¢ikmasidir.

Bugiinkii bildiklerimiz sirozda sarkopeniyi diizeltmek i¢in protein destegi ve egzersiz
yapmanin gerekliligidir. Ancak egzersiz tiirii, siklig1 ve diyet acisindan tam olarak
netlik kazanan bir program bulunmamaktadir. Bizim g¢alismamizda dekompanse
sirozlu hastalar iki gruba randomize edildikten sonra bir gruba relaksasyan egzersizi
(plasebo egzersiz) diger gruba kas giiclendirici egzersizler haftada 3 gilin olmak iizere
3 ay uygulanmistir ve 2 grubun sonuglar1 karsilagtirilmistir. Diyet yoniinden 2 grubu
da ayni protokol uygulanmistir. Literatiirde buna benzer klinik ¢alismalar olsa da
bizim ¢alismamiz dekompanse sirozlu hastalarda ve MELD 15’ in altinda olanlarda
gerceklestirilmistir, diyet ve kas giiclendirici egzersizle diyet ve relaksasyon egzersizi

kiyaslanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger

Karaciger, yetiskin bireylerde agirlig1 yaklasik 1-1,5 kg olup yagsiz viicut agirliginin
1,5-2,5%’ ini olusturur. Diafragmanin hemen altinda, karin boslugunun sag iist
bolgesinde yer alir ve sol iist kadrana dogru uzanim gosterir [10]. Sag ve sol lob olarak

ikiye ayrilir.

Karaciger kardiyak outputun %25'ini alir (1500 mL/dk) [10]. Bu kan akimmin iki
kaynag1 vardir: Portal ven araciligi ile gelen venoz kan (%80), hepatik arter ile gelen
arteriyel kandir (%20) [11]. Bu damarlardan gelen kanlar karacigerde dagilir ve
sonrasinda sirasiyla santral ven, hepatik ven ve vena cava inferiora dokiiliirler [10].
Portal ven karacigere ince bagirsaktan, mide ve dalaktan absorbe edilmis madde ve

pankreatik hormondan zengin kani tasir [11].

Karacigerin 2/3’ {inii olusturan baglica hiicresi hepatosittir. Diger hiicre tipleri ise bir
retikiiloendotelyal sistem elemani olan kuppfer hiicresi, stellat hiicre (ito veya yag
depo hiicresi), endotel ve damar epitel hiicreleri, safra kanalikiil hiicreleridir. Isik
mikroskopisi ile izlendiginde karaciger periferinde portal alanin, merkezinde ise

santral venin yer aldig1 lobiillerden olusur [11].

2.1.1. Normal karaciger fonksiyonlari

2.1.1.1. Endokrin fonksiyonlari

Biiyliime hormonuna cevap olarak insiilin-like growth faktér 1 (IGF-I) sentezlemek,
vitamin D aktivasyonuna katkida bulunmak, tiroksinden (T4) triiyodotironin (T3)

olusmasini saglamak, anjiotensinojen sentezlemek, hormonlari metabolize etmek [12].



2.1.1.2. Pihtilagsma fonksiyonu

Protrombin ve fibrinojen gibi ¢ok sayida pihtilagsma faktorii iiretmek, safra tuzlari

tireterek vitamin K’nin gastrointestinal emilimini saglamak [12].

2.1.1.3. Plazma proteinleri sentez ve sekresyonu

Albumin, akut faz proteinleri, steroid hormon ve eser elementler i¢in baglayici

proteinleri, lipoproteinleri sentezlemek [12].

2.1.1.4. Sindirim fonksiyonu

Yaglarin sindirim ve emiliminde gerekli olan safra asitlerinin sentez ve sekresyonu,
duodenumdaki asidi notralize etmek i¢in bikarbonattan zengin inorganik iyon igeren
stvinin sekresyonu [12]. Yagda eriyen vitaminlerin (A, D, E, K) emilimi, B12 ve

folatin uptake’i, A, D ve K vitaminlerinin depolanmasi.

2.1.1.5. Organik madde metabolizmasi

Plazma glukozunu glikojen ve triagilgliserole doniistiirmek, plazma aminoasitlerini
serbest yag asidine doniistiirmek, triagilgliserol sentezleyip onlar1 lipoprotein olarak
sekrete etmek, uzamis aglikta glikojenoliz ve glikoneogenez yoluyla kana glukoz
saglamak, uzamis aclikta serbest yag asitlerini ketona doniistiirmek, protein

katabolizmasinin son {iriinii olan iireyi olusturmak ve kana vermek [12].

2.1.1.6. Kolesterol metabolizmasi

Kolesterol sentezlemek ve kana salgilamak, plazma kolesteroliinii safraya sekrete

etmek, plazma kolesteroliinii safra asitlerine doniistiirmek [12].

2.1.1.7. Salgilama ve aritma fonksiyonu

Bilurubin ve diger safra pigmentlerini safraya salgilamak, safra yoluyla ¢ok sayida
endojen ve yabanci organik molekiilleri yani sira eser elementleri aritmak, ¢ok sayida
endojen ve eksojen molekiillerin biyotransformasyonunu saglamak, yash eritrositleri

degrade etmektir [12].



2.2. Karaciger Sirozu

2.2.1. Tamimu, tarihgesi

Siroz uzun bir enflamasyon dénemi sonucu normal karaciger parankiminin fibrotik
doku ve rejenerasyon nodiilleri ile geri doniisiimsiiz olarak yer degistirmesi sonucu
gelisen mortal bir hastaliktir [13]. Sirozun klinik prezantasyonlari; hepatik hasar ve

portal hipertansiyon ile ortaya ¢ikmaktadir.

Hipokrat (M.O. 460-377) kronik karaciger hastaliginda fizik muayene bulgularina
dikkat ¢cekmis, son evre siroz hastasindaki biling bulanikligi, sarilik, karin sisligi gibi

bulgularin 6nemini vurgulamistir. Hipokrat ekolii asidin karacigerin yumusamas ile

ilgili olduguna inanmislardir [14].

Siroz ya da eski Yunanca’da kullanilan sekliyle scirrhus, karacigerin otopside goriilen
portakal kabugu goriiniimiinii tanimlamak igin kullamlmstir [15]. ik kez 1826°da
Rene Lannec tarafindan Yunan dilindeki kavrulmus, esmer anlamindaki ‘kirrhos’
kelimesinden alinarak karacigerin otopsideki balmumu goriiniimiinii anlatmak icin

kullanilmastir [15].

1930 yilinda Roessle, sirozun parankim dejenerasyonu, rejenerasyon ve bag dokusu
olusumu siireglerinden gegtigini bildirerek hastaligin patogenezi ile ilgili ilk teoriyi

ileri siirmiistiir [ 14].

2.2.2. Epidemiyoloji

Toplumlar arasinda degisiklik gosteren alkol tiiketimi yaygmlig: ve viral infeksiyon
sikligina bagl olarak prevalansta cografi farklilik gostermekle beraber uzun yillar
hasta ve doktor tarafindan fark edilmeden klinik olarak sessiz bir siirecin sonucunda

olustugu i¢in insidansi ve prevelansi tam olarak bilinememektedir [16].

D
tinyada siroz sikligi 100 000 hastada 200-300 (25-400) olup vakalarin yaklasik %80’i

é?r(?zll %%%n grslmg fe[r16drla73]1nda oldukca degiskenlik gostermektedir [18]. Bazi
bolgelerde mesela; Asya’nin merkezinde, Okyanusya, dogu ve bati Sub-Sahra

Afrika’da, dogu Avrupa ve Latin Amerika merkezinde yiiksek oranlar mevcuttur [18].



Etiyolojiye gore prevalansa bakildiginda alkolik siroz 3000/100.000, kriptojenik siroz
700/100.000, hemokromatozise bagli siroz 1000/100.000, alfa-1 Antitripsin
eksikligine bagl siroz 120/100.000, primer biliyer siroz (PBS) 90/100.000, Wilson
hastaliginda bagli siroz 5/100.000 oranlarinda bildirilmistir [16].

Diinya genelinde yilda 2 milyon kisi karaciger hastaligi nedeniyle 6lmektedir, bunlarin
1 milyonun siroza bagli nedenlerle, 1 milyonunun da viral hepatitler ve hepatoseliiler
kanser (HCC) nedeniyle oldugu bildirilmistir [19]. Siroz diinya genelinde 11. en sik
6lim nedenidir [20].Yasa bagh standardizasyon saglandiginda siroza bagli 6liimler
diinyada en sik Misir’da (hepatit C ve hepatit B prevalansi yiiksek bolge), en diisiik
Singapur’da goriilmektedir [21]. Hepatit B’ye bagli sirozdan 6liimlere bakildiginda
diinya genelinde sirasiyla 1990 ve 2010 yilinda 100000°de 5,8 ve 4,8 dir [18]. Ayn1
yillarda Hepatit C’ye bagli sirozdan dliimler ise sirasi ile 100000°de 5,2 ve 4,4’tiir
[18]. Alkole bagl sirozdan oliimler ise 100000°de 5,0 ve 4,3 diger nedenlere bagl
sirozdan 6liimler ise 100000°de 2,6 ve 2,2’dir [18]. Hepatit B’ye bagli diinya genelinde
Olumlere bakildiginda 2010°da gerileyerek 15. en sik 6liim nedeni olarak, hepatit C’ye
bagli 6liimlerinde gerileyerek 25. en sik 6liim nedeni oldugu saptanmistir [18]. Bunda
hepatit B i¢in etkin agilama programinin uygulanmasi, hepatit C bulaginin énlenmesi

ve alkol tiikketimi azalmasinin etkileri oldugu diisiiniilmektedir.

Diger yandan diinyanin bazi bolgelerinde alkol tiikketiminin yogun olmasi, obezite ve
diyabet oranindaki artisa paralel olarak non alkolik yagli karaciger hastaligi (NAFLD)
sebebiyle siroz insidansinda artig bildirilmektedir [22,23].

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde siroz hastaligt 6liim nedenleri arasinda

erkekler i¢gin 10, kadinlar i¢in 12. Siradadir [24]. ABD’de Hepatit C ve alkole bagl

karaciger hastalig1 en 6nemli etyolojik nedenler iken, NAFLD en sik neden haline

gelmistir [25].

Tiirkiye’deki verilere bakildiginda sirozun oliim sebepleri arasindaki sirasi yas
gruplari, cinsiyet ve kentsel veya kirsal alanda yasamaya gore degiskenlik
gostermektedir. Bu verilere gore siroz 6liim sebepleri arasinda 60 yas tizerindeki genel
toplumda 16. sirada; kentsel bolgede 19. iken kirsal bolgede 14.; kirsal bolgede
yasayan 60 yas iizeri erkekler agisindan 13. sirada yer almaktadir [26,16].



2.2.3. Etiyoloji

Diinya genelinde en sik siroz nedenleri; alkol iliskili karaciger hastaligi, NAFLD
(metabolik 1iligkili yaglh karaciger hastaligi, bu terminoloji su an tam olarak kabul

edilmemistir), kronik viral hepatit Bve C’ dir [19].

Karaciger sirozunda etyolojik nedenlere bakildiginda batida alkol ve hepatit C’nin en
sik nedenler arasinda iken; Asya’nin biiyiik kesiminde ve sub-Sahra Afrika’da hepatit
B’nin en sik nedenler arasinda yer aldigi goriilmektedir [27]. Etyolojik nedenler
hemokromatoz ve Wilson hastaliginda oldugu gibi genetik arastirmalar agisindan,
viral hepatit ve alkol de ise aile bireylerinin farkindaligi ve tedavi ve koruyucu

onlemler agisindan 6nemli olmaktadir [27].

Ulkemizde yapilan ¢alismada karaciger sirozunun en sik nedenleri olarak viral
hepatitler %60, alkol %11, alkol + viral hepatitler %4, diger nedenler (otoimmun
hepatit, biliyer siroz, metabolik nedenler vb.) %9 oraninda saptanmis ve %16’sinda
herhangi bir neden bulunamamustir (kriptojenik siroz). Viral hepatit i¢cinde Hepatit B
viriisii (HBV) %42,6, Hepatit C viriisii (HCV) %34,5, Hepatit Delta viriisii (HDV) ise
%15,7 oraninda bulunmustur [28].



Tablo 2.1. Siroz etiyolojisi [19,29,30].

ilac ve Toksin iliskili (uzun

Viral Otoimmiin siire kullanim)+
*Hepatit B* *Otoimmiin hepatit » Metotreksat
*Hepatit C* *Primer biliyer kolanjit + Amiodoron
*Hepatit D (Genellikle hepatit B . )

. ) *Primer sklerozan kolanjit + Metildopa
enfeksiyona superimpoze)
Alkol Tliskili Biliyer « Vitamin A
+Alkol iligkili karaciger . ] .

« Biliyer atrezi * Arsenik
hastalig1*
Metabolik and Genetik « Biliyer striiktiir * Vinil klortir
+ Non-alkolik yagli karaciger . )
« Sekonder biliyor siroz Diger Nedenler
hastaligr*
» Hemokromotozis « Caroli hastalig1 « Sifiliz
» Wilson hastalig1 Vaskiiler Nedenler » Sarkoidoz
. . o Kriptojenik Siroz (nedeni
* al-antitripsin eksikligi + Budd-Chiari sendromu N
bilinmeyen)

« Kistik fibrozis * Veno-okluziv hastalik

. r Fontan-iliskili karaciger

* Lizozomal asit lipaz eksikligi
hastalig1

« [lerleyici ailesel intrahepatik . X
Kronik sag kalp yetmezligi

kolestaz

* Tirozinemi tip 1 Konstriiktif perikardit

* Tip 4 kollajen depo hastaligi Trikispit yetmezligi

Porfiria

Abetalipoproteinemi

Byler’s hastaligi

Herediter hemorajik telenjiektazi

Herediter fruktoz intoleransi

*Sirozun sik nedenleri. + Uzun sure kullanim terimi tam agiklanamamustir ¢iinkii eslik eden obezite,
alkol tiiketimi bu siireyi etkilemektedir.

2.2.4. Patogenez

Karacigerin hiicresel yapisinin yaklagik %65’ini hepatositler (parankimal hiicreler),
%35’ini ise non parankimal hiicreler olusturur. Non parankimal hiicre toplulugunun
biiyiik kism1 (%70) endotelyal hiicrelerdir. Kupffer hiicreleri %20, yildizs1 hiicreler
(hepatic stellate cells, HSC) yaklasik %10 kadardir. Ekstra selliiler matriksin (ESM)

yapisinda basta kollajen olmak {izere, proteoglikanlar, fibronektin, nidojen, undulin
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(elastin), laminin, hyaluronat ve tenascin gibi matriks proteinleri bulunur. Bu

proteinler karacigerdeki cesitli hiicreler tarafindan sentezlenip salgilanir [16,31].

‘Sirozda temel patogenetik olaylar, karaciger hasarini takiben progresif fibrozis ve
karacigerin mikrovaskiiler yapisinda reorganizasyondur. Normal karacigerde
intersitisiyel kollajenler (tip 1 ve tip 3) portal alanlar ve santral venler etrafinda daha
yogundur, bazen Disse araliginda da yiginlar olabilir. Disse araliginda hepatositler
boyunca yer alan kollajen (retikiilin) ince iplik¢ikler halinde tip 4 kollajenden
olusmustur. Sirozda tip 1 ve tip 3 kollajenler lobul igerisinde birikerek ince veya kalin
septal yollar olusturur. Septalarda yeni olusan vaskiiler kanallar, portal bolgedeki
(hepatit arter, portal ven) vaskiiler yapilar1 terminal hepatit venlere baglar ve kanin

parankim etrafinda santina neden olur.

Korunmus parankimde Disse araliginda kollajen birikmesine bagl olarak siniizoidal
endotelyal hiicrelerde fenestrasyon kaybi goriiliir. Boylece hepatositler ile plazma
arasinda madde geg¢isini saglayan yapi bozularak ozellikle hepatoseliiler protein
sekresyonu onemli 6lgiide bozulur’ [32]. Bu olaya siniizoidin kapillarizasyonu adi

verilir.

‘Normalde hepatik ESM bir karaciger dokusunun maksimum %31 kadardir. Sirozda
fibrogenezin artip fibrinolizisin azalmasi ile bu oran artmistir. Bu durum hasarh
karacigerde sadece skar birikimi degil vaskiiler mimariyi de bozmaktadir. Sirozda ana
patolojik 6zellik fibroz septalarla gevrili rejeneratif nodiillerdir. Burada porto sistemik
santlar ve vendz tikaniklik siklikla ortaya ¢ikmaktadir. Portal yollari ve merkezi
venleri birbirine baglayan vaskiilarize fibréz septa olusumu anjiogenez tarafindan
uyarilir ve karaciger parankimini atlayan portosistemik santa katkida bulunur. Portal
hipertansiyon patofizyolojisindeki ilk olay siniizoidlerde ortaya ¢ikmis vaskiiler

direnctir’ [33].

Fibrotik siirecte anahtar roldeki hiicre HSC’dir [34]. Toksik, metabolik, viral kaynakli
yaralanmaya tepki olarak Disse araliginda bulunan inaktif ito hiicresi, vitamin A
depolarint azaltir ve ESM salgilayan kontraktil miyofibroblasta (MF) dontistir [33].
Proinflamatuar, profibrinojenik ve promitojenik sitokin salinimini gergeklestiren bu
hiicre sirozda %70 agirlikla ilk siradadir [34]. Bunun yaninda, portal fibroblastlar
ozellikle iskemi kolestaz durumlarinda etkindir [33]. Fibrotik siirece katki saglayan bir
diger hiicre grubu da kemik iligi kaynakli hiicreler ve dolasimdaki fibrositlerdir [33].

Birkag ¢alisma karaciger hasarini takiben kemik iliginin MF benzeri hiicre sagladigini

11



gdstermistir [35-38]. Ugiincii hiicre grubu da epitel hiicrelerinin epitelyal mezenkimal
transformasyon (EMT) olarak bilinen bir biyolojik siirecle 6lii ya da hasarli hepatit
hiicrelerin degistirilmesine katkida bulunabilir [33]. EMT, fibrojenik hiicrelerin
mezenkimal epitelyal gecise ugrayabilecegi ve epitelyal fenotipe geri donebilecegi cift

yonlii dinamik bir siirectir [39].

Karaciger fibrozis mekanizmalar1 arasinda baglica sinyal yolaklar1 ve kullandiklar
faktorler sOyle Ozetlenebilir: Biiyiime faktorii (GF) sinyal yolagi; platelet derive
growth faktor (PDGF), transforming growth faktor alfa (TGF-a) epidermal growth
faktor (EGF), vaskiiler endotelyal growth faktor (VEGF) lizerinden etki etmektedir.
Fibrojenik sinyal yalagi TGF-B1 iizerinden, kemokin yolagi; kemokin reseptor 5
(CCR5), CCR1, kemokin ligand 4 (CCRL4), CCRL9, kemokin reseptér 3 (CXCR3)
tizerinden etki eder. Adipokin yolagi; leptin ve adiponektin iizerinden, néroendokrin
yolak ise; kannabinoid ve opioid sinyalleri, tiroid hormon ve serotonin {izerinden etki
etmektedir [40]. ‘Inflamatuar sitokinler fibrozisten 6nce geldigi géz 6niine alindiginda
fibroziste 6nemli rol oynar. Karaciger hasar1 sonras1 kuppfer hiicresi, HSC, dogal
oldiiriicii hiicre (NK), lenfosit ve dendritik hiicreler inflamatuar sitokin salgilar.
STAT1 ve STAT3 karaciger fibrozisinde oOnemli rol oynar. STATI1, HSC
inhibisyonunu da igeren yollarla fibrozisi negatif etkiler. Adiponektin hepatit
fibrogenezi in vivo ve in vitro olarak inhibe etmektedir. Gyrelin, hepatoseliiler hasar
ve yaralanmay1 azaltmaktadir. Bunun yaninda IL-10, folliostatin de antifibrojenik
sitokinlerdir’ [33].

HSC, hasar boyunca intrahepatik kan akimini, uzun ve irilesmis ayaksi sitoplazmik
cikintilar1 ile perikapiller direnci diizenleyerek, kontraktil fonksiyonu ile ve direkt
sinlizoid kontraksiyonu ile gerceklestirmektedir [33]. Bunun yaninda bazi vaskiiler
mediatorler de endotelin gibi HSC kasilmasini uyarir [33]. L-arginin den 3 nitrik oksit
(NO) sentaz izoformu ile sentezlenen NO gii¢lii bir vazodilatordiir. NO; otokrin yolla
¢oziinebilir guanilat siklaz araciligi ile hiicre i¢i kalsiyumu azaltarak HSC gevsemesini
saglar, intrahepatik direnci azaltir. Sirozda siniizoidal endotel hiicrelerden NO sentezi
azalmaktadir [33]. Sonug¢ olarak vazokonstriiktér ve vazodilatator denge

konstriiksiyon artis1 ile bozulmaktadir.

Ilerleyen karaciger hasar1 belli bélgelerde vaskiiler disorganizasyona ve hipoksiye
neden olur. Hipoksi ile aktiflenen HSC, PDGF ve VEGF aracilig1 ile anjiogenezi ve
karsinogenezi tetiklemektedir [40,41].
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2.2.5. Siniflama

Sirozun morfolojik siniflamasina gore;

1- Nodiillerin neredeyse biitiinii 3 mm’den kiigiikse mikronodiiler siroz olarak
adlandirilir. Alkol, biliyer obstriiksiyon, vendz ¢ikis obstriiksiyonu, hemokromatozis

mikronodiiler paterndedir [42].

2- Nodiillerin ¢ogunlugu 3 mm’den biiylikse makronodiilerdir. Tropik ve subtropik
bolgelerde siktir [42]. Kronik viral hepatitler, Wilson, alfa-1 antitripsin eksikligi,

otoimmiin hepatit bu gruptadir.

3-Mikro ve makronodiiller esit miktarda ise mikst tip olarak kabul edilmektedir [42].
Sirozlarin ¢ogu bu gruptadir.

Bu smiflandirma etyolojik nedeni yansitmamasi, sirozun mikronodiiler baslasa da
zamanla makronodiiler hale donebilmesi gibi nedenlerle kullanimi kisithdir ve

giiniimiizde daha cok tarihsel 6nemi vardir.

Etiyolojik siniflamaya gdre; viral nedenler, otoimmun hepatitler, biliyer nedenler,
metabolik nedenler, ilaglar ve toksik maddeler, vaskiiler nedenler, diger nedenler

olarak simiflandirilir [16,43].

Siroz fonksiyonel siniflamasinda aminotransferazlara gore degerlendirilir. Hasta tam
aldiktan sonra takiplerinde aspartat aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz
(ALT) degerlerinde yiikseklik olursa aktif; AST ve ALT degerleri normal olursa
inaktif oldugunu gosterir [16,44]. Fakat her zaman giivenilir degildir [11].

Klinik evrelemeye gore ise semptomlarin ortaya c¢ikmadigi kompanse donem ve

semptomlarin gériilmeye basladigi dekompanse dénem olarak siniflandirilmaktadir.

Klinik a¢idan bakildiginda hepatik ven6z basing gradiyentinin (HVPG) 10-12 mm Hg
tizerine ¢iktiginda kronik karaciger hastaliginin porto sistemik santlar olusturdugu ve
sistemik bir hastalik haline geldigi bilinmektedir [45]. Splanknik dolasim bdlgesinde
meydana gelen periferik arteriyel vazodilatasyon ve buna bagli ortaya ¢ikan
hiperdinamik sirkiilasyon, dekompanse sirozun klinik bulgularina neden olmaktadir.
Dekompansasyon durumunda; asit, varis kanamasi, hepatik ensefalopati ve ikter

bulgularindan biri veya daha fazlas1 ortaya ¢ikmaktadir [16,46].
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2.2.6. Semptomlar ve klinik bulgular

Sirozun klinik bulgular1 kompanse donemde istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik,

giigsiizlik gibi spesifik olmayan sikayetleri igerir. Hepatik dekompanzasyon

gelistiginde sarilik, viicutta kasinti, karinda sislik, list gastrointestinal kanama, hepatik

ensefalopatiye bagli konfiizyon goriilebilir (Tablo 2.2.). Fizik muayene bulgulari ikter,

spider anjiomlar, jinekomasti, asit, spenomegali, palmar eritem, ¢omak parmak,

asteriksis olabilir [47].

Tablo 2.2. Sirozun semptom ve bulgular [47]

Semptomlar: Bulgular:
Istahsizlik Hepatomegali
Kilo kayb1 Splenomegali
Giigsitizliik Spider anjiomlar
Yorgunluk Palmar eritem

Kas kramplar1

Kolay morarma

(Kadinlarda) amenore/ oligomenore/
metroraji

(Erkeklerde) iktidarsizlik/ disiik libido
Kisirlik

Sarilik

Koyu idrar
Kasint1

Hematemez/ melena/ hemotokezya

Karm sisligi
Alt extremite 6demi

Konfiizyon veya uyku bozukluklari

Parmaklarda gomaklagma
Hipertrofik osteoartropati

Dupuytren kontraktiirii

Muehrcke tirnaklari/Terry tirnaklari
Parotis bezi biiyiimesi
Jinekomasti/gogiis ve asiller kil
kaybi/testis atrofisi

Caput medusa

Cruveilhier baumgarten tfiirimii
Assit (abdominal distansiyon, yer
degistiren matite)

Asteriksis

Fetor hepaticus
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2.2.7. Laboratuvar bulgular

Laboratuvar bulgularinda, serum bilirubin, aminotransferazlarda artis, alkalen fosfataz
(ALP) ve gama glutamil transferaz (GGT) artis1, uzamis protrombin zamani/
International normalized ratio (INR), hipoalbuminemi, hiponatremi, trombositopeni
bulunabilir [47].

Aspartat amino transferaz (AST) ve alanin amino transferaz (ALT) genellikle sirozda
1limli yiiksektir. Normal aminotransferaz diizeyleri sirozu dislamamaktadir [48]. Alkol
disindaki nedenlerle gelisen kronik hepatitlerde AST/ALT orani1 1’den kiigiiktiir. Eger
hastalik siroza ilerlerse AST/ALT orani tersine donmektedir [49, 50]. ALP sirozda
genelde yiiksektir ama genelde iist limitin 2/3{inii gegmez. Daha yiiksek oranlar
sadece primer sklerozan kolanjit (PSK), primer biliyor siroz gibi altta yatan (PBS)
kolestatik durumlarda beklenilir [47].

Bilirubin diizeyleri iyi kompanse sirozda normal iken, hastalik progrese oldukca
diizeyler yiikselmektedir ve kotii prognozla iliskilidir [47]. Albumin tamamen
karaciger tarafindan sentezlenen bir proteindir [47]. Karacigerin sentez fonksiyonu
azaldik¢a sirozda albumin seviyesi diismektedir. Ancak hipoalbuminemi siroza
spesifik degildir; kalp yetmezligi, nefrotik sendrom, protein kaybettiren
enteropatilerde de diisiik beklenir [47]. Cogu pihtilasma proteinleri karacigerde
sentezlenmektedir. Bu nedenle protrombin zamani /INR uzamasi sentez
fonksiyonunun azalmasi ile iligkilidir [47]. Hiponatremi ve asit sirozda yaygindir
serbest suyun atilamamasi nedeniyledir. Bu durum antidiiiretik hormon (ADH) fazla

salgilanmasindan kaynaklanmaktadir [51].

Sirozlu hastalarda sitopenileri igeren hematolojik degisiklikler siklikla izlenmektedir.
Trombositopeni en sik goriilen hematolojik degisiklik iken hastalik seyrinde anemi,
16kopeni de goriilebilir [52]. Trombositopeni nedeni temel olarak portal hipertansiyon
sonucu gelisen splenomegalidir. Biiylimiis bir dalak dolasimdaki trombositlerin
%90’ m1 sekestre edebilir. Ama sirozda trombosit sayisinin 50000 altina indigi
durumlar sik degildir ve bagka bir koagulopati eslik etmiyorsa bu durum nadiren
probleme neden olmaktadir [53]. Trombosit diisiikliigiine azalmis trombopoietin

diizeyleri de muhtemelen katkida bulunmaktadir [47].

Sirozda anemi multifaktoriyeldir. Akut ve kronik gastrointestinal kayiplar, folat

eksikligi, alkoliin direkt toksisitesi, hipersplenizm, kemik iligi baskilanmasi (hepatit
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iligkili plastik anemi de oldugu gibi), kronik haastalik anemisi, hemoliz nedenler

arasindadir [47].
Lokopeni ve ndtropeni hipersplenizm ile iliskilidir [47].

Globulin diizeyleri sirozda artma egilimindedir [47]. Bu durum bakteriyel antijenlerin
portal vendz kan ile karacigerden lenf dokusuna direkt sant1 nedeniyle olabilir [54].
Belirgin immiin globulin G (Ig G) diizeyleri otoilimiin hepatiti akla getirmektedir,
immiin globulin M (Ig M) yiiksekligi de PBS ‘da %90-95 oraninda izlenmektedir [47].
Anti mitokondriyal antikorlar PBS ‘lu hastalarin yaklasik %90’1inda gériilmektedir.

Viral hepatitlere yonelik hepatit B, C ve Delta viriisiine ait serolojik gdstergeler
arastirilmalidir. Ozellikli hastalarda HCV-RNA ve HBV-DNA bakilmalidir. Alfa-
fetoprotein (AFP) sirozda hafif artabilir, fakat siirekli bir artis 0lmas1 hepatoselliiler
karsinom (HCC) gelisimi yoniinden bir gostergedir, bu yiizden siroz tanisi
konulduktan sonra AFP diizeyi 6 ayda bir kontrol edilmelidir [16].

Sirozun nadir goériilen nedenlerini ortaya ¢ikarmak i¢in serum demiri, serum ferritini,
serum transferrin satiirasyonu, serum bakir diizeyi, 24 saatlik idrarda bakir seviyesi,
seruloplazmin diizeyi, alfa-1 antitripsin diizeyi, anti mitokondrial antikor (AMA), anti
niikleer antikor (ANA), anti diiz kas antikor (ASMA), anti liver/kidney mikrosomal
tip 1 antikor (Anti- LKM1) bakilmalidir [55].

2.2.8. Radyolojik bulgular

Sirozda, karacigerin yapisinin abdominal ultrasonografi, BT ve MR ile
goriintiilenmesinde nodiiler, kenarlarinin diizensiz boyutlarinin sirozun ilerleyen
evrelerinde biiziisiip kii¢iildiigii, sag lobun atrofisi, sol lob ve kaudat lob hipertrofisi,
portal hipertansiyona iligkin bulgular (splenomegali, 6zofago gastrik wvarisler,
kollateraller, asit), hepatopedal olan fizyolojik akim yOniiniin tersine dondiigi
goriilebilir. Normalde sag hepatik vende akim trifazikken ileri fibroziste bifazik olur
[56].

Displastik nodiillerde erken HCC gelisimini en iyi gosteren yontem MRG’dir [57].

Transient elastografi (fibroscan) yontemi karacigerin fibrozisini degerlendirmeye

yarayan bir diger goriintiileme yontemidir. Karacigerdeki skar artisi, dokunun
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sertliginin (elastisite) de artisi ile iligkilidir ve ultrason yontemi ile yapilan elastografi

ile bu sertlik olgiiliir [58].

2.2.9. Tam

Biitiin hastaliklarda oldugu gibi siroz tanisinda da oncelikle detayli bir anamnez ve
fizik muayene gereklidir. Yukarda bahsettigimiz semptom ve bulgular1 olan hastalar
ve daha Onceden bilinen hepatit B, hepatit C olanlar, kronik alkol 6ykiisii olanlar,
ailesinde genetik olarak siroz 0ykiisii olanlar, obez ve tip 2 diyabetli hastalar, 6 aydan
uzun siiredir agiklanamayan aminotransferaz ve kolestaz enzim yiiksekligi olanlara

siroz yoniinden birtakim tetkikler yapilmalidir.

Kompanse sirozda amag, hepatik fibrozis derecesini belirlemek, portal hipertansiyon
gelisimini degerlendirmek ve siroz nedenini saptamaktir [19]. Hepatik fibrozis
genellikle artan dereceye gore 4 evrede incelenir [19]. Evre 3 ve evre 4 fibrozis (siroz)

gelecekte karaciger iligkili mortalite ve morbidite gostergesidir [59, 60].

Karaciger biyopsisi, fibrozisi degerlendirmek icin altin standarttir ancak sadece bu
nedenle ya da fibrozis derecesi i¢in yapilmayip bazi endikasyonlarda uygulanmaktadir
[19]. Standart biyokimya testleri ve ultrasonografinin fibrozisi gostermede diisiik
sensitivite ve spesifitesi vardir (<%60) [61, 62]. Buna ragmen baz1 belirtegler kombine
uygulandiginda fibrozis-4 indeksi [63], NAFLD fibrozis skoru [64] ve fibro test [65]
fibrozis derecesini gosterebilir. Bu indirekt fibrozis metotlarindan bagska direkt
karaciger elastografisi hepatik fibrozis derecesini saptayabilir [66]. Elastografi
karaciger sertligini, inflamasyon, hepatik konjesyon, biliyer obstriikksiyon olmadig:
hallerde 1y1 degerlendirir [66,67]. MR elastografi, hepatik steatoz ve evre 4 fibrozisi
gostermede diger non invaziv metotlardan (standart ultrason elastografi ve fibroscan)
iistlin olabilse de evre 1, 2, 3 fibrozisi yakalamada digerlerinden farkli bulunmamigtir
[68]. Bunlarin yaninda digerlerinden pahali ve ulasilmasi birinci basamakta miimkiin
olmamaktadir. PBS tanisinda antimitokondriyal antikor pozitifligi basit, hizli ve
giivenilir olarak kullanilabilir [69]. Hastalarin %90’inda pozitiflik gostermektedir
[11].
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Tablo 2.3. Karaciger fibrozis ve sirozu gosteren non invaziv testler [19].

Stage 2’ye Stage 3 veya 4

Fibrozisi disla
kadar fibrozis fibrozis
Fibrozis-4 indeksi <13 2,67- 3,25 > 3,25
NAFLD fibrozis skoru <-1,455 Belirtilmemis > 0,676
Fibro test <0,31 0,48- 0,72 > 0,72
Enhanced liver fibrozis (ELF) <7,7 9,8-10,5 >10,5
Transient elastografi <6 k Pa 8-12 kPa > 12 kPa

Fibrozis tanisinda kullanilan tiim degiskenlerin sensitivite ve spesifitesi> %90. Stage
1: hafif fibrozis, stage 2: dnemli oranda fibrozis, stage 3: ilerlemis fibrozis, stage 4:
siroz. Fibrozis- 4 indeksi; yas, ALT, AST, platelet kullanilarak hesaplanmaktadir.
NAFLD fibrozis skoru; yas, BKI, AST/ ALT orani, platelet, albumin, diyabet varlig
hesaplanarak bulunmaktadir. Fibro test; alfa-2 makroglobulin, haptoglobulin,
apolipoprotein A1, bilirubin, GGT ile. ELF ise tip 1l prokolajen amino terminal peptit,

metalloproteinaz 1 inhibitorii, hyaluronik asit ile hesaplanmaktadir.

Portal hipertansiyon (PHT) gelismis olgularda {ist gastrointestinal sistem endoskopisi

ile 6zofago gastrik bileske varislerin varlig1 degerlendirilmelidir [70].

2.2.10. Siroz komplikasyonlari

Vaskiiler direnci artiran iki unsur yapisal degisiklikler ve dinamik degisikliklerdir.
Siniizoidin kapillarizasyonu ve vaskiiler direncin artmasi, plazma hacminin azalmasi
ile vasokonstriiktor ajanlar artmakta (renin aktivitesi, norepinefrin, aldosteron),
vaskiiler endotelyal growth faktor ve splanknik alandaki vasodilatdr ajan NO

artmaktadir [71].

Siroz iligkili komplikasyonlarin ¢ogu PHT’la iliskilidir [71]. Hepatik ven6z basing
gradienti (HVPG) portal ven ve inferior vena cava arasindaki basing farkidir. Portal
basing, hepatik vendz basing gradiyenti 5 mm Hg’dan yiiksek oldugunda PHT
baslamaktadir. Ancak basing 10 mm Hg’dan yiiksek oldugunda klinik agidan anlaml
olmaktadir [71]. Komplikasyonlarin goriilmesi hastanin dekompanse evreye gectigini

gostermektedir.
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Sirozun baglica komplikasyonlari; asit, spontan bakteriyel peritonit (SBP), hepatik
ensefalopati, hepatik hidrotoraks, hepato pulmoner sendrom, hepato renal sendrom,
porto pulmoner hipertansiyon, varis/varis kanamasi, portal ven trombozu, portal

hipertansif gastropati, sirotik kardiyomiyopati, hepatoseliiler kanser sayilabilir [71].

2.2.10.1. Asit

Peritoneal boslukta sivi birikimidir. Asitli hastalarin %85’inde neden sirozdur [71].
Asit gelisen hastalarin yaklasik %15°1 1 yil igerisinde, %44’ 5 yil igerisinde
O0lmektedir [71]. Asit, sirozun en yaygin komplikasyonudur [72]. Asit gelisiminde
etiyolojide birinci basamak PHT gelisimidir [72].

Yeni saptanan tiim asitlerde enfeksiyonu ekarte etmek ve asitin nedenini ortaya
koymak i¢in tanisal parasentez yapilmalidir [73]. Serum alblimininden asit albiimini
cikarilarak saptanan serum-asit alblimin gradienti (SAAG) 1,1 g/dL ve lizerinde ise
%97 dogruluk orani ile PHT a bagh asitten s6z edilir [73]. SAAG> 1,1g/L ise siroz,
kalp yetmezligi, nefrotik sendrom; SAAG<1,1 g/L ise malignite, pankreatit,
tiiberkiiloz akla gelmelidir [73].

Asit tedavisinde Oncelikle diyette sodyum kisitlamasi ve diiiretikle tedavi
edilmektedir. Sodyum 90 mmol/gliin (5,2 g/giin) Onerilmelidir [73]. Diiiretik
tedavisinde ilk secenek spironolakton olup titrasyonla 400 mg/giine kadar artirilabilir
[73]. Yeterli olmadiginda furosemid titrasyonla 160 mg/giine kadar uygulanabilir [73].
Ditiretik tedavisine direngli asitlerde terapodtik parasentez veya TIPS yerlestirme
uygulanir [73]. Refrakter asit gelisen hastalarda nonselektif beta bloker (NSSB)
kullanim1 mortalite artisi ile iliskili olabilir [74]. Refrakter asitli hastalarda, ortalama
arteriyel kan basinci <90 mm Hg veya sodyum <130 mmol/L ise NSBB
Onerilmemektedir [74]. Sirozlu hastalarda azalmis ortalama arteriyel basing beklenen

yasam siiresinin kisalmasi ile koreledir.

2.2.10.2. Spontan bakteriyel peritonit

SBP, tanim olarak karinda birikmis asit sivismnin herhangi bir cerrahi girisim
olmaksizin enfeksiyonu olarak ifade edilebilir. Bu hastalarin neredeyse tamamina
yakini siroz olup, yeni gelisen ates, karin agrisi, biling bulanikligi gibi sikayetler

oldugunda stiphelenilmesi gerekir. Bunun yaninda bazi hastalar semptomatik olup
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sadece hastaneye yatista yapilan parasentezle tani alabilir. Klinik siiphe az olsa da
hasta baska nedenle hospitalize olsa da mutlaka parasentez yapilmalidir. Ornek
alinmadan 6nce ampirik antibiyotik baglanmasi uygun degildir. Yapilan caligmalarda
tek doz genis spektrumlu antibiyotikten 6 saat sonra bile kiiltiirde %86 iireme
olmamistir [75]. Alinan materyalde aerobik ve anaerobik kiiltiir, hiicre sayimi ve
diferansiyasyonu, albumin, protein, glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz,
bilirubin incelenmelidir. Hiicre sayiminda polimorf niikleer 16kosit (nétrofil) > 250/
mm3 ise SBP tanisi verilir. Cogu vakada etken E. Coli, Klebsiella, seyrek de olsa
streptokok ve stafilokoklardir. En kisa zamanda antibiyoterapiye baglanmalidir. 5 giin
intravendz 3. kusak sefalosporinler toplum kdkenli cogu ajani tedavi edebilmektedir.
Eger kreatinin 1 mg/dl’den, kan iire azotu 30 mg/dl’den veya total bilirubin 4
mg/dl’den yiiksek ise tedaviye ilk giin 1,5 g/kg (maksimum doz: 100 g) albumin, 3.
giin 1g/kg (maksimum doz: 100 g) albumin yapilmis randomize kontrollii ¢aligmalarda
(RCT) hepato renal sendrom riskini azaltmig ve mortaliteyi %30’dan %10’a
diisiirmiistiir [76]. Daha 6nce SBP geciren tiim hastalara oral kinolon ile profilaksi

onerilebilir [77].

SBP gelisiminde barsak motilitesinin azalmasi, bakteriyel asir1 gogalma ve intestinal
permeabilite artisi, mikrobiyatanin mezenterik lenf nodlarina translokasyonunu
arttirmaktadir. Ayrica kupffer hiicrelerinde, noétrofil fonksiyonlarinda bozukluk
siklikla mevcut olup bu durumlar spontan bakteriyel peritonit olusumunu kolaylastirir
[78]. Yapilan c¢alismalarda NSBB’lerin SBPriskini azalttigi  gosterilmistir.
Muhtemelen barsak hareketlerini arttirip bakteriyel translokasyonu azaltarak [79] buna

ek olarak intestinal gecirgenligi diizelterek bu etkiye neden olmaktadirlar [80].

Proton pompa inhibitdrleri asitli hastalarda yapilan ¢aligmalarda SBP riskini 4,3 kat
artirmaktadir [81]. Bu nedenle peptik {ilser kanamasi gibi durumlar hari¢ kaginmakta

yarar vardir [82].

2.2.10.3. Varis kanamasi

Sirozda varis kanamasi, asitten sonraki karsilagilan en sik komplikasyondur. Hastalar

hematemez ve/veya melena ile bagvururlar.

Portal hipertansiyon, hepatosit yetmezliginden ziyade sirozdaki ¢ogu

komplikasyondan ve buna bagli 6liimden sorumludur [82]. HVPG, PHT nun giiclii bir
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gostergesidir ve prognostik dneme sahiptir [83]. Varis gelisimi ve dekompanzasyona

gecis HVPG > 10 mm Hg oldugunda baslamaktadir.
Giincel kilavuzlara gore tiim sirozlu hastalar varis yoniinden arastirilmalidir [84].

Sirozlu hastalarda her yil varis gelisme ve kii¢lik varislerin biiyiime riski %7°dir. [85]

ve bu varislerin yillik kanama riski %12’dir. [86].

Tedavide varis boyutuna bakilmaksizin NSBB, verilmelidir [82]. Bunun yaninda orta
ve biiyiik varislere endoskopik bant ligasyonu (EBL) uygulanmalidir [82]. Primer
profilaksi yani kanama olmadan 6nceki tedavi tiim varisli hastalara 6zellikle de biiyiik
ve lizeri kirmizi noktali varisi olanlara 6nerilmelidir [84]. NSBB ve EBL’nin kanamay1

onleme ve mortaliteyi azaltmada esit etkinlikte oldugu bildirilmistir [87].

NSSB ler kardiyak outputu azaltip, splanknik vazokonstriiksiyona neden olarak portal
kan akimini bunun yani sira azigos ven kan akimi disiirerek varis basincinm
azaltmaktadir [88]. NSSB’ler total vaskiiler kompliyansi da azaltmaktadir [89].
Karvedilol B bloker olup al-bloj ile vazodilatasyon saglar; intrahepatik vaskiiler
direnci azaltir, bu da HVPG’ de standart NSBB lere gore daha biiyiik diismeye neden
olmaktadir. Tedavi hedefinde HVPG 6l¢iimii rutinde uygulanmaz bunun yerine NSBB
ilacin dozu titre edilerek tolere edebilecegi maksimum doza, kalp hiz1 <60 /dk
hedeflenerek uygulanir [86]. Karvedilol dozu kan basinci ve kalp hizina gore ayarlanir,
maksimum 25 mg/giine ¢ikilmaktadir ¢ilinkii yiliksek dozlarda HVPG de azalma
degismemektedir [90].

Varis kanamasi geciren hastalara ilk 12 saatte intravendz vasoaktif ilaglar (terlipresin,
somatostatin, okreotit 2-5 giin) ve endoskopik yontemler tercihen EBL kombine
uygulanmaktadir [91]. Varis Kanamasi1 geciren hastalar 5 giin antibiyotik tedavisi de
almahdirlar [92]. Antibiyotik tedavisi erken tekrar kanamayir ve mortaliteyi
azaltmaktadir [93].

2.2.10.4. Hepatik ensefalopati

Hepatik ensefalopati; siroz, akut karaciger yetmezligi, kronik lizerine akut karaciger
yetmezligi hastalarinda gortilen geri doniisiimlii néropsikiyatrik fonksiyon bozuklugu
olarak tanimlanmistir [94]. HE sinsi bir hastaliktir ve tanis1 hafiza, konsantrasyon,
kisilik degisiklikleri ve reaksiyon zamaninda uzama ile giigliikle konabilir [95]. Taniya

HE denilmeden o6nce tiim mental durum degisikligi yapan diger nedenler ekarte
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edilmelidir. Tanis1 ekartasyona dayanir ve altta yatan karaciger yetmezIligi bulgular
fikir vermektedir. Sirozda HE gelismesi kotii bir bulgudur ¢iinkii 1 yillik mortalite hizi
%64’ e ylikselmektedir [96].

HE derecelendirmesi i¢in West Haven kriterleri en sik kullanilandir [97].

Bu derecelendirme sisteminde evre 1°den 4’¢ kadar hastalar klinik tablonun
siddetlenmesine gore siniflandirilmaktadir [97]. Evre 1°de dikkat eksikligi ve yakinlari
tarafindan fark edilen kisilik degisiklikleri olur. Evre 2’de zaman disoryantasyonu ve
buna ek olarak uygunsuz davranis ve letarji goriliir. Evre 3’te stupor halinde ama
uyaranlara yanit verir. Hastalar yer ve durum disoryantasyonu ve tuhaf davranig
sergilerler. Evre 4’te koma hali mevcuttur. Bazen HE’ nin klinik bulgular1 olmadan
hastalarin beyin fonksiyonlarinda noéropsikolojik ve ndrofizyolojik Olgiimlerde
degisiklikler saptanir, bu da 5. Evre olarak sub klinik veya minimal hepatik

ensefalopati olarak eklenmistir [97].

Sirozlu hastalarin yiizde 80'e varan kisminda minimal hepatik ensefalopati

goriilmektedir [98].

Uluslararas1 Hepatik Ensefalopati ve Nitrojen Metabolizmas1 Dernegi yeni baslayan
oryantasyon bozuklugu veya asteriksisin asikar hepatik ensefalopatinin baslangici

olarak tanimlamaktadir [99].

Enfeksiyonlar, gastrointestinal sistem kanamalari, kabizlik, diyette asir1 protein alimu,
dehidratasyon, liremi, asir1 ditiretik kullanimi, alkol, hipno sedatif ila¢lar, elektrolit
bozukluklari, cerrahi girisim hepatik ensefalopatiyi en sik presipite eden faktorler

arasinda yer alir [97].

Laboratuara bakildiginda yiiksek amonyak diizeylerinin tek basina tani evre veya
prognoza etkisi yoktur [100, 101]. Diger degisiklikler arasinda elektrolit bozukluklari,

anemi, enfeksiyon marker yiiksekligi saptanabilir.

Tedavide ilk sirada halen laktiiloz gelmektedir [71]. Bunun yaninda rifaksimin,
neomisin gibi bagirsaktan emilimi minimal olan antibiyotikler tercih edilmektedir.
Yapilan ¢aligsmalarda oral BCAA’nin epizodik asikar ve minimal HE’yi iyilestirdigi
izlenmistir [ 100]. Diger yontemlerle diizelmeyen HE’de tek tedavi secenegi karaciger
naklidir [100].
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2.2.10.5. Hepatosesiiler karsinom

HCC, diinya genelinde en yaygin kanserler arasinda 6. siradadir ve kansere bagl
Oliimlerde ise 3. sirada yer almaktadir. [102]. Yilik HCC insidans1 %3-5 civarindadir
[71]. HCC primer karaciger kanserlerinin %90’dan fazlasidir. Diinya genelinde hepatit
C ve NASH arttik¢a HCC insidansinin da artacagi tahmin edilmektedir [102]. Siroz,
HCC gelisimi i¢in altta yatan en biiyiik risk faktorii olup, sirotik bir hastanin hayati
boyunca HCC gelistirme riski 1/3’tiir [102]. Klavuzlar ultrasonografi ile 6 ayda bir
taramanin kiiciik HCC’leri bile saptamada etkin oldugu i¢in 6nermektedir. Buna alfa
fetoprotein (AFP) de eklenerek yapilan ¢aligmalarda NAFLD sirozda HCC
surveyansinda duyarlilik artmig ancak 6zgilliik azalmistir [71]. Bundan bagka tanida

kontrasthi BT, kontrastli MR da kullanilmaktadir.

Tanida biyopsi secilmis hastalarda gerekmektedir. HCC riski yiiksek olmayan
durumlarda, kardiyak ya da vaskiiler kaynakli sirozlularda, CA-19-9 veya karsino
embriyonik antijen (CEA) yiiksekligi olan durumlarda, kolanjioseliiler kanser veya

metastaz diisiiniililyorsa, hasta karaciger nakli i¢in degerlendiriliyorsa biyopsi yapilir.

Hastalar cogunlukla asemptomatiktir. Ancak sirozda dekompansasyon olabilir. Diger
semptomlar, karin agrisi, ele gelen kitle, tikanma ikleri, erken doyma veya

hiperkalsemi, hipoglisemi, diyar, eritrositoz gibi paraneoplastik sendromlar olabilir.

Hepatoselliiler karsinom tedavisi; cerrahi, transplantasyon, ablatif tedavileri iceren

kiiratif tedaviler ve palyatif tedaviler olmak iizere iki bicimde yapilmaktadir [16].

2.2.11. Prognoz

Sirozda prognozu belirlemede etiyolojik neden, portal hipertansiyon varligi, karaciger
sentez fonksiyonlar1 sirozun reversibilitesine gore ¢ok fazla degisken oldugundan
birtakim zorluklar bulunmaktadir [103]. Cok kullanilan standart prognostik skorlama
sistemleri Child-Turcotte-Pugh score (CTP) ve MELD skorudur [103]. Daha sonra
MELD-Na ve MELD 3,0 skorlar1 da gelistirilmistir [104]. CTP 1964’te ilk olarak
sirozda portokaval sant cerrahisi i¢in preoperatif riski ongdrmek igin gelistirip
kullanilmistir [103]. Sonra kullanim alani prognoz, tedaviye yanit ve karaciger nakil
onceligini belirlemek igin genisletilmistir [103]. Tlk zamanlarda albumin, bilirubin,
asit, ensefalopati ve nutrisyonel durum degiskenleri kullanilmistir. Daha sonra

nutisyonel durum protrombin zamani olarak degistirilmistir [104]. A, B, C olarak
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skorlanmaktadir. Child A 5-6 puan, Child B 7-9 puan, Child C 10-15 puan olarak
siiflandirilmistir. Child C’ de hastanin 1 yil i¢inde kaybedilme riski %50°dir [105].

2002’den 6nce karaciger nakli i¢in hastalar1 degerlendirmede CTP kullanilmakta iken
subjektif kriterlerinin olmasi bagka yontemlere gereksinim olusturmakta idi. 2002
yilinda Amerika’da MELD skoru ilk olarak TIPS yerlestirilen hastalarda erken
mortaliteyi (3 ay) saptamak i¢in total bilirubin, INR, serum kreatinin kullanilarak
gelistirilmistir [103]. Giinlimiizde karaciger nakil sirasinda oncelik belirlemede

Amerika’da ve birgok iilkede CTP’nin yerini almistir.
MELD-Na = MELD + 1.32 * (137-Na)- [0.033*MELD * (137-Na)]
ile hesaplanmaktadir.

2016 yilinda MELD, MELD-Na olarak revize edilmistir. Clinkii hiponatremi sirozda
o6nemli bir problemdir ve sirozun siddeti ile iliskilidir. Serum sodyum diisiikligi
hastanin vasodilator durumu ile baglantilidir ve bekleme listesindeki hastalarin MELD
skorundan bagimsiz olarak mortalitesi ile iligkilidir [104]. Buna ragmen bu skorun da
kisitliliklart bulunmaktadir. Sodyum miktar: ditiretiklerle etkilenebilir ve cinsiyet,
albumin gibi degiskenler bu skorlamada yer almamaktadir. 2023’te MELD tekrar
revize olarak MELD 3,0 gelistirilmistir. Bu skorlamada ise serum bilirubin, kreatinin,
INR’ye ek olarak cinsiyet, sodyum, albumin de eklenmistir [106]. Serum sodyum {ist
limiti de giincellenerek 4mg/dl den 3mg/dl’ye indirilmistir [106].

2.2.12. Tedavi

Sirozda tek kesin tedavi yontemi karaciger naklidir. MELD skoru >15 oldugunda
hastalar karaciger nakli i¢in degerlendirilmelidir. MELD skorundan bagimsiz nakil
endikasyonlart HCC, hepatopulmoner sendrom, portopulmoner hipertansiyon, hepatik

arter trombozu, hiler/perihiler kolanjiokarsinomdur [107].

Sirozda komplikasyonlar gelistik¢e tedavisi yapilmalidir. Malnutrisyon sirozda %20-
60 oraninda goriilmektedir [108] ve prognozda olduk¢a 6nemlidir. Giincel kilavuzlar
kuru agirlik basma 1-1,5 g/kg/giin protein alimi Onermektedir [108]. Protein
kisitlamanin higbir yarar1 goriilmemigken protein aliminin mental durumu iyilestirdigi
izlenmistir [108]. Bunun yaninda ge¢ aksam 6giiniiniin sirozda hipermetabolik durum

nedeniyle nitrojen dengesini iyilestirdigi gosterilmistir. Asitli hastalarda 2g/giin tuz
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alimi Onerilmektedir, sivi kisitlama ise yalnizca serum sodyum<120 mol/L ise

onerilmektedir [108].

Sirozda agr1 tedavisinde akut bobrek yetmezligi ve gastrointestinal kanama riskinden
dolay1 non steroid antiinflamatuar ilaglar 6nerilmemektedir. Asetominofen 4 g/giine

kadar giivenle kullanilabilir. Tramadol kullanim1 da sirozda giivenlik agisindan tercih
edilebilir [108].

Dekompanse sirozda insomnia hastalar i¢in siklikla probleme neden olmaktadir.
Tedavisinde hidroksizin 25 mg/giin ya da trazodon 100 mg yatmadan Once

kullanilabilir.

Hiponatremi ve asit tedavisinde daha dnce kullanilan selektif V2 reseptor antagonisti,
vaptanlar yapilan genis capli plasebo kontrollii ¢alismaya gore hiponatremiyi
diizeltmis ancak mortaliteyi plasebo grubuna gore artirmistir [108,109]. Bu nedenle ve
tolvaptanin daha once bildirilen hepatotoksisitesi [109] nedeniyle sirozda vaptanlar
onerilmektedir [110].

Sirozda reversibiliteyi géz Oniline aldigimizda karacigeri hepatotoksik maddelerden
korumak gerekmektedir. Alkoliin birakilmasi, NASH olan obez hastalarda bariatrik
cerrahi planlanmasi, hepatit B i¢in antiviral kullanilmasi, hepatit C i¢in spesifik tedavi
uygulanmasi, hemokromatozisde ve Wilson’da sirayla demir ve bakir yiikii i¢in tedavi
verilmesi gereklidir. Siroz komplikasyonlar1 i¢in; 6 ayda bir HCC igin tarama
yapilmasi, endoskopik varis kontrolii ve tedavisinin yapilmasi, eger daha énce SBP
gecirmigse ve asit sivisinda protein <1,5 g/dl ise trimetoprim siilfametoksazol veya

siprofloksasinle profilaksi verilmesi uygundur.

2.3. Sarkopeni

2.3.1. Tanim

Sarkopeni, Yunanca kokenli bir kelimedir ve “et yoksullugu” anlamima gelen bir
ifadeden tiiretilmistir [111]. Cogunlukla yaslilik ile birlikte gelen bir klinik seyir olarak
goriilmekte ve kiriklar, diismeler ve hatta 6liimle bile sonuglanabilmektedir [112].
Genellikle yashilik hastaligi olarak nitelenmesine ragmen kaslarin yeterince
kullanilmamasi, beslenme eksikligi veya kaseksi gibi diger faktorlere baglh olarak da

gortilebilir, dolayisiyla yaslilarla beraber orta yash ve geng kesimi de etkileyebilir
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[112, 113]. Kas kiitlesinde ve kas giiciindeki kaybin hizli ilerlemesi durumunda
sarkopeniden sz edilmektedir. Kas kiitlesindeki azalma, kas giiciinde azalmaya sebep
olsa da bu iliskinin dogru orantida ilerlemedigini gosteren bazi ¢alismalar mevcuttur.
Kas giiciiniin azalis1 kas kiitlesinin azalisindan daha hizli ger¢eklesmektedir [111, 113,
114]. Yashlarda Sarkopeni Uzerine Avrupa Calisma Grubu (EWGSOP) sarkopeniyi
belirli semptomlarin varligina gore cesitli siniflara ayrilmasini Onermistir. Bu
smiflandirmaya gore sarkopeni oOncesi evrenin kas kiitlesi disiikligii, sarkopeni
evresinin kas kiitlesi diisiikliigiiniin yaninda performansta ya da kas giiciinde azalma,
siddetli sarkopeni evresinin ise her ii¢c durumla da karakterize oldugu sdylenebilir
[114]. Bu gelismeden 10 yil sonra ise grup yeniden toplanip sarkopeni tanimini
giinlimiizdeki sekline kavusturmustur (EWGSOP2) [115].

Sarkopeni akut olarak oraya g¢ikabilecegi gibi kronik de seyredebilmektedir [111].
Sarkopeniye sebep olan etmenler kronik hastaliklar, hareketsizlik ve yetersiz beslenme
olarak siralanabilir. Ciddi fonksiyonel bozulmalar, metabolik bozulmalar, bakim
masraflar1 ve mortalite gibi etkileri olan sarkopeni oldukea ciddi ve dikkate deger bir
konudur. Bu sebeple Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) tarafindan Uluslararas1 Hastalik
Siniflandirmasi’na alinmistir (ICD kod M62.8) [116].

2.3.2. Epidemiyoloji

Insanlar giinden giine yaslanmakta ve bu yaslanma sarkopeni riskini beraberinde
getirmektedir. Sarkopeninin epidemiyolojisi ve prevalansi ¢alismadan c¢aligmaya
farkliliklar gosterebilir ve sarkopeni taniminin nasil yapildigiyla biiylik oOlciide
iliskilidir [112, 117]. Yapilan c¢esitli arastirmalarda 40 yasindan itibaren her on yilda
kas kiitlesinin yaklagik %6 ila %8 oraninda azalma egilimi gosterdigi ve 70 yasindan
sonra her on yilda %15°e kadar kaybin gerceklestigi gosterilmistir. Bu sebeple aktif ve
saglikli bir yasam tarzi benimsenmis olsa bile yaslanmanin beraberinde sarkopeniyi
dogal olarak getirdigi yorumu yapilabilir ve Rosenberg’in sarkopeni tanimina gore

yetigkinlerde sarkopeni prevalansi %100 olarak belirtilmistir [117, 118].

Yapilan analizlerde 65-70 yas araliinda prevalans %13 ve %24 arasinda degisirken
80 yas ve sonrasinda bu oranin %50 civarina kadar ytikseldigi goriilmistiir. Yine bir
calisma erkeklerin sarkopeniye yakalanma oraninin kadinlardan daha yiiksek
oldugunu ve 75 yas ve iistiindeki kadinlarin prevalansinin %45 civarinda seyrederken

ayni yas grubundaki erkeklerde bu oranm %60°’a yaklastigini gdstermektedir. Iskelet
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kiitlesine dayali 6l¢timlerde ise 80 yas ve tistii kadinlarda %18, ayn1 yas grubundaki

erkeklerde %40 civarinda bir dagilim goézlemlenmistir [117].

Nascimento PR ve arkadaslarmin yapmis oldugu incelemeye gore [ [119] ],
sarkopeninin  diinya genelindeki yashilarda prevalanst %5-17 araliginda
degismektedir. 60 yas Ustii 58.404 katilimciyla gergeklestirilen bir meta — analiz
calismasina gore [ [120] ], genel prevalans %10 olarak bulunmustur [112].

Diinya Saglik Orgiitii, sarkopeni yayginhigmi ve hizli niifus artisini gdz oniinde
bulundurarak ontimiizdeki yillarda 200 milyondan fazla insanin sarkopeniden

etkilenmis olacagini tahmin etmektedir [118].

2.3.3. Etiyoloji

Sarkopeni ¢ok faktorlii bir durumdur ve tedavisinin dogru yapilabilmesi ig¢in bu
faktorler iyi bilinmelidir [121-123]. Yas, cinsiyet, fiziksel hareketlilik seviyesi,
beslenme aligkanliklar1 gibi gesitli faktorler sarkopeni olusumunu etkilemektedir.
Ayrica obezite, osteoporoz, insiilin direnci ve diyabet gibi durumlara bagli olarak
gerceklesen hareketsizlik ve yataga bagimlilik durumlari olmasi halinde sarkopeni

riskinde 6nemli bir artig olacaktir [121].

Iskelet kaslarin1 harekete geciren ve enerji harcamasi gerektiren her tiirlii hareket
fiziksel aktivite olarak adlandirilabilir. Giinlik temel aktivitelere ek olarak
gerceklestirilen her tiirlii fiziksel aktivite, saglik acisindan yararli etkilere sahiptir.
Diisiik fiziksel aktivite diizeyi, sarkopeni i¢in temel risk faktorlerinden bir tanesi
olarak kabul edilir. Diislik fiziksel aktivite kas kiitlesinde azalmaya sebep olarak

sarkopeniye zemin hazirlar [122, 123].

Yasa bagli olarak hormonlarda meydana gelen birtakim degisiklikler de sarkopeni
olusumunu hizlandiran etmenlerden olabilir. Biiylime hormonu, 0&strojen ve
testosteron, tiroid hormonlar1 ve insiilin benzeri biiytime faktoriinde meydana gelen

bozulmalar kas katabolizmasini artirarak sarkopeniyi etkiler [122, 123].

Yaslanmayla birlikte gelen istah kayb1 ve besin alimindaki azalmalar yetersiz protein
alimin1 beraberinde getirir. Yetersiz protein alimi, kas kaybinin en Onemli
nedenlerinden biridir. Bunun yaninda D vitamini eksikliginin de kas giiciinii olumsuz
etkiledigi literatiirde gosterilmistir [122, 123]. Alkol ve sigara tiiketimi de tiim bu
faktorlerle birlikte sarkopeni olusumunu tetiklemektedir [123].
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2.3.4. Patofizyoloji

Yaslanmayla birlikte kas metabolizmasindaki denge bozulmakta ve protein iiretim
siireci sekteye ugramaktadir. Sarkopeninin patofizyolojisinin temeli, kas i¢i hiicresel
degisikliklerle birlikte tip II kas liflerinin niteliksel azalmasi1 ve kaslar arasinda yag
birikimi olmasina dayanmaktadir. Ayrica zarar goren kas liflerinin tamirinden sorumlu
uydu hiicresi adi verilen hiicrelerin de sayisinda azalma meydana gelmistir. Kas
liflerinin yag dokusuyla yer degistirmesi fibrozis, oksidatif stres ve inflamasyon gibi
etkilerle karakterizedir. Bu da kas islevlerinde kalic1 bir azalmaya ve kirilganlik ad1
verilen duruma yol agmaktadir. Kas liflerindeki hiicresel degisiklikler incelendiginde
sarkopeninin ¢ogunlukla tip II kas hiicrelerini tip I hiicrelerinden daha fazla etkiledigi

gbzlemlenmistir [124, 125].

2.3.5. Klinik bulgu ve semptomlar

Viicutta agirlik kayb1 yasanmaksizin gelen kas kiitlesi ve giicli azalisi, sarkopeninin
ayirt edici semptomu olarak kabul edilir. Bunun yaninda sarkopenik hastalarin biiyiik
bir kismi kirilganlik belirtilerine sahiptir ve bundan kaynakli denge bozuklugu,
diismeler, kirik ve ¢ikiklar ve gesitli agrilar yasayabilirler [126]. 85 yasindaki bir kadin
hasta, yavas yiirtime ve oturup kalkmada zorlanma sikayetleriyle klinige bagvurmus
ve sarkopeni siiphesiyle yapilan testler sonucunda sarkopeni tanisi almistir. Bu durum
ozellikle ileri yaslardaki fiziksel kapasite azalmalarmin sarkopeni belirtisi
olabilecegini gosterebilir [127]. Kas metabolizmasinin bazi biyokimyasal belirtegleri
de klinikte sarkopeni tanisina yardimci olabilir. Aktivin, prokolajen III’in n — terminal
propeptidi miyostatin gibi biyokimyasal belirteglerin sarkopeni teshisi igin umut verici

oldugu disiiniilse de heniiz klinik olarak kullanimina baglanmamistir [128].

2.3.6. Stmiflama ve evreleri

Sarkopeninin evrelerini tanimak ve birbirinden ayirmak, tedavi yonteminin dogru ve
etkin secilmesinde oldukc¢a faydali olacaktir [113]. Bu sebeple EWGSOP sarkopeni
evrelerini “presarkopeni”, “sarkopeni” ve “agir sarkopeni” olmak {izere ii¢ kategoriye

ayirmistir.

Presarkopeni evresinde; kas giiclinde veya fiziksel performansta bir diislis olmamasina

karsin kas kiitlesi azalmistir. Sarkopeni evresinde; diisiik kas kiitlesini takiben kas
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giicli ya da fiziksel performanstan birinde daha azalma mevcuttur. Agir sarkopeni
evresinde; her ii¢ kriterde de azalma mevcuttur ve oldukc¢a ciddiye alinmas: gereken

bir durumdur [113,123,129].

Bununla beraber sarkopeni “primer sarkopeni” ve “sekonder sarkopeni” seklinde iki
simifta incelenebilir. Primer sarkopeni, yasa bagli olarak ve kendiliginden
gelismektedir. Sekonder sarkopeni ise fiziksel aktivite, eslik eden hastaliklar veya

beslenme durumu gibi ikincil sebeplere bagli olarak ger¢eklesmektedir [129].

2.3.7. Tam

Oldukga ciddi bir hastalik olmasina ragmen sarkopeni i¢in tek bir tani kriteri simdiye
kadar belirlenememistir. Tani1 kriterlerini standartlastirma ¢aligmalar1 ise giincel olarak
devam etmektedir. Bu amagla Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu
(EWGSOP2) tanimlar1 kullanilmaktadir. EWGSOP2 2019 yilinda yaptigi tanimda
sarkopeninin Onciil parametresinin kas giicli oldugunu ve kas giicii diisiik olan
bireylerin muhtemelen sarkopenik olacagini belirtmektedir. Kisilerde kas giicii
diisiikliigliniin yaninda diisiik viicut kas miktar1 ve performans azalmasi da tespit
edildigi takdirde sarkopeninin varligindan s6z edilmektedir [115, 130]. EWGSOP

sarkopeninin tan1 kriterlerini asagidaki gibi belirtmektedir:

1. Iskelet kasi kiitlesinin kadinlar i¢in 6,37 kg/m? ve erkekler i¢in 8,90 kg/m?’den daha

diisiik olmasi

2. El kavrama giiciiniin kadinlarda 20 kg ve erkeklerde 30 kg degerlerinden daha diisiik

Olclilmesi
3. 0,8 m/s’ten daha yavas yiirime hizi

Bu kriterler karsilandigi takdirde sarkopeni vardir denilebilir [131,132]. Klinik
uygulamada el kavrama kuvveti testi ve oturma testi tani i¢in kullanilabilir. El kavrama
kuvveti testinde kisi baskin olan eliyle bir dinamometreyi ardisik olarak ii¢ kez sikar
ve Ol¢iimiin ortalamasi sonug olarak kabul edilir. Oturma testinde ise hastadan 30
saniye boyunca ellerinden destek almadan oturup kalkma hareketi yapmasi istenir ve

sonug kaydedilir. Bu iki test sarkopeni tanis1 koymada ise yaramaktadir [133].

Kas kiitlesi 6l¢timii sarkopeni varlifin1 tanimlamak icin tek basma yeterli degildir,

dogru tanimlama i¢in hem kas fonksiyonu hem de kas kiitlesi birlikte 6l¢iilmelidir. Bu

29



amagla kullanilan birden fazla yontem bulunmaktadir. Fakat bu yontemlerin higbiri
sarkopeniyi tanilamada tek basina yeterli olmayacaktir. DEXA bir kemik yogunlugu
gorlntiileme testidir ve daha ekonomik olmasi, siklikla bulunmasi ve yaslilar
tarafindan reddedilmemesi gibi nedenlerle en sik tercih edilen yontemdir. DEXA
viicuttaki yag dokusunu, yagsiz dokuyu ve kas dokusunun dagilimlarini yaklagik
olarak dogru tahmin edebilmektedir. Bilgisayarli Tomografi yontemi (BT) kasin kesit
alan1 ve hacmi gibi niteliksel 6zelliklerini 6lgmektedir. Bununla birlikte BT kas
dansitesini, deri akti ve kas i¢i yag dokusunu da oOlcerek sarkopeni gelisimini
saptamada yardimc1 olabilir. Manyetik Rezonans Goriintiileme (MR) 6l¢limii BT ile

yakin 6l¢iimler saglar ve tani i¢in yararlanilan yontemlerden biri olabilir [132, 134].

2.3.8. Tedavi

Giincel kilavuzlar sarkopeni tedavisi icin Oncelikli olarak direng egzersizlerini
onermektedir. Direng egzersizi agirlik antrenmani olarak da bilinen ve kas giiciiniin
bir dirence karsi calismasi prensibine dayali egzersizlerdir. Bu egzersizler icin ¢esitli
agirliklar, diren¢ bandi adi verilen lastikler, diren¢ makineleri gibi yardimcilar
kullanilabilir. Diren¢ egzersizlerinin bireylerin kas kapasitesi, kas kiitlesi ve genel
performansi tizerindeki pozitif etkileri ve sarkopeni tedavisindeki etkinligi giiclii
kanitlarla desteklenmektedir [135]. Aym1 zamanda diren¢ egzersizleri kas protein
sentezini artirmada da olumlu etkilere sahiptir [136]. The American College of Sport
Medicine (ACSM) ve American Heart Association (AHA), haftada en az 2 giin direng

egzersizi uygulamasini tavsiye etmektedir [132].

Sarkopeni tedavisinde egzersizle birlikte beslenme tedavisinin uygulanmasi kabul
goren en gecerli yontemdir [132]. Yaslanmayla beraber viicudun enerji ihtiyacinin
azalmasi ve bireylerdeki istah diisiisii sebebiyle gida alim1 olduk¢a azalmaktadir. Bu
durum yaglilik anoreksisi olarak isimlendirilmektedir. Gida alimindaki bu azalma kas
giicli, kas kiitlesi ve fonksiyonda azalmaya ve dolayisiyla da sarkopeniye zemin
hazirlar. Bu sebeple bilhassa yasli bireylerin hastanede veya sosyal ¢evrelerinde besin

titkketim sikliklarinin kontrol ediliyor olmasi olduk¢a 6nemlidir [136].

Giinliik 24 — 36 kcal/kg kalori alimi ve ii¢ 6gline dengeli dagitilmis sekilde 1 — 1,5
g/kg/glin protein alim1 saglanmasi tavsiye edilmektedir [132]. Yapilan ¢alismalardan
elde edilen veriler sarkopeni ve kirilganlik semptomlarini diizenlemede protein, D

vitamini, selenyum, antioksidan vitaminler (A, C ve E vitaminleri) ve ¢coklu doymamis
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yag asitlerinin etkin oldugu gosterilmistir. Diisiik selenyum seviyelerinin yaslilardaki
kas kiitlesi diistikliigliyle iliskilendirilebilir. Bu sebeple selenyum takviyesinin faydali
olmast beklenmektedir. Bunun yani sira dalli zincirli amino asitlerin (BCAA)
kullanim, iskelet kasinda protein sentezini artirmakta ve kas kaybini azaltmaktadir.
Bu sebeple BCAA takviyesi beslenme tedavisi siirecine mutlaka eklenmelidir. Yapilan
sistematik bir inceleme 10sin alimimin yash bireylerdeki kas protein sentezini
artirdigini destekler nitelikte sonuglara ulasmistir [136,137]. Besin tiiketiminden sonra

alinan protein takviyesi, kas protein birikimini artirmada oldukga etkilidir [136].

D vitamini eksikliginin ya da yetersizliginin sarkopeni basta olmak {izere
kardiyovaskiiler hastaliklar, obezite ve kanser gibi diger cesitli hastaliklarin ortaya
¢ikisinda etkin bir faktor oldugu kanitlanmistir. Remelli ve arkadaslar1 [[138]], yaptigi
caligmada D vitamini eksikliginin yaslilardaki sarkopeni riskindeki artigla olan pozitif
iliskisini incelemistir. D vitamini hakkindaki ¢alismalar, takviyesinin kas giiciinii
artirmada oldukga etkili oldugunu séylemektedir [139].

Sarkopeni tedavisinde kullanilan FDA onayli bir ilag giincel olarak bulunmamaktadir.
Fakat testosteron ve anabolik steroidler, anamorelin, aktivin reseptor antikorlar1 gibi

bazi takviyeler potansiyel ilaglar olarak kullanilabilmektedir [132,137].

2.3.9. Sirozlu hastalarda sarkopeni

Sarkopeni, siroz hastalarinda hastaligin ilerleyisiyle birlikte gelisir ve kotii prognoz
sebebidir. Sirozda meydana gelen beslenme bozukluklari, metabolik degisiklikler ve
kan degerlerindeki anormallikler viicudun protein dengesinin bozulmasina neden olur.
Bozulmus protein dengesi sonucunda kas protein dengesi ve protein yapim yikim
olaylar1 da degiskenlik gosterir. Bu durum siroz hastalifinda goriilen sarkopeniyi
aciklar. Istatistiksel olarak siroz hastasi erkeklerin sarkopeni gelistirme ve 6liim orani
daha yiiksektir. Karaciger islevleri ve kas kiitlesi arasindaki iliski géz Oniinde
bulunduruldugunda sarkopeni MELD skoruna kabul edilmistir [140]. Sirozda
sarkopeni prevalansi %40—70 oraninda degiskenlik gostermektedir. [141]. Karaciger
nakli bekleyen ve sarkopenik olan hastalarin 6liim orani, sarkopenik olmayan hastalara
gore daha fazladir. Siroz hastalar1 bir¢ok acidan degerlendirilmistir ve sarkopeni
gelistirmelerinin en temel nedeninin yetersiz beslenme oldugu anlasilmistir [133].
Ayrica siroz kisileri halsizlige ve yatmaya siiriiklemesi sebebiyle de kaslarda

zayiflamaya ve sarkopeniye yol agmaktadir. Siroz hastalarindaki sarkopeni
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mekanizmasinin genel olarak protein — enerji malniitrisyonuna (PEM) bagli olarak
gerceklestigi de rapor edilen bilgiler arasindadir [142]. Yatan siroz hastalarinda
gergeklestirilen bir ¢alismada besin aliminin artirilmasi sonucunda hastaneye tekrar

yatislarin ve komplikasyonlarin azalmis olmasi bu goriisii destekler niteliktedir [141].

Sirozlu hastalarda Oncelikli olarak bir beslenme durum degerlendirmesi yapilarak
malniitrisyonun derecesi belirlenmelidir. Sonrasinda buna uygun bir beslenme plani
izlenebilir. Siroz hastalarinda uzun siireli agliktan kagimmak temel ilkelerden biri
olmalidir. Dekompanse siroz gibi sirozun ilerlemis hali veya sarkopenik obezite gibi
durumlarda iliman kilo kaybi1 hedeflenmelidir. Kisinin kalori kisitlamasi, protein
alimina da dikkat edilecek sekilde mutlaka bir diyetisyen tarafindan planlanmalidir.
Dekompanse siroz hastalarinda protein aliminin kisitlanmamasi ve 1,2 — 1,5 g/kg/giin
seklinde verilmesi kilavuzlarca kabul edilmis bir 6neridir. Daha kritik hastalarda
miktar 2.0 g/kg/giin oranina kadar artirilabilir. Yiiksek proteinli diyetler sirozla iliskili
sarkopeni belirtilerini azaltabilir. Uzun siireli agliklar istenmedigi i¢in 6gilinler 2 — 3
saatte bir tiiketilmeli ve 50 gram karbonhidrat igeren bir gece ara 6giinii mutlaka

beslenme planina dahil edilmelidir [141, 143].

Dall1 zincirli amino asitlerin (BCAA) kullanimiyla ilgili rapor edilen veriler net olmasa
da umut vericidir. Yapilan c¢aligmalar BCAA takviyesinin kas protein sentezini
artiracagini gostermektedir. Daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulsa da kilavuzlar giinliik
0,28 g/kg BCAA takviyesinin Ozellikle protein hedefine ulasilamayan hastalarda
faydali etkiler yaratabilecegini soylemektedir [141, 143].

Sirozda goriilen sarkopeninin en onemli nedenlerinden birisi fiziksel aktivite
eksikligidir. Bu sebeple egzersizle fiziksel aktiviteyi artirmak kas protein sentezini de
artiracaktir. Yapilacak olan egzersiz orta siddette olmali, haftada 3 giin aerobik ve

haftada 2 giin direng egzersizinin kombinasyonundan olusmalidir [143].
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamuz prospektif randomize kontrollii olup, Bezmialem Vakif Universitesi
Gastroenteroloji Klinigine Mart 2021 ile Aralik 2023 tarihleri arasinda yatarak ya da

ayaktan basvuran 31 karaciger sirozlu hastadan olugsmaktadir.

Arastirma Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklari
Anabilim Dali Gastroenteroloji Klinigi, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi,
Radyoloji Anabilim Dali ve diyet boliimii tarafindan yiiriitiildii ve veriler toplanda.
Bezmialem Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 23.03.2021
tarihinde c¢aligma onaylandi (Evrak sayisi: 9661) [EK A]. Caligmaya katilan
hastalardan 2 grup i¢in ayr1 ayr1 bilgilendirilmis onam alindi [EK B, EK C].

Hastalarin arastirmaya dahil edilme kriterleri; 18 yas iistii dekompanse karaciger
sirozu olan hastalar ¢alismaya alindi. Calismadan diglanma kriterleri; kontrol altina
allmamayan asit, kontrol altina alinamayan kanama ve MELD Na > 15, HCC, diger
maligniteler, glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFR) <60 ml/dk, kontrol altinda olmayan
diyabetes mellitus (DM), kontrol altinda olmayan pulmoner yetmezlik ve kontrol

altinda olmayan kalp yetmezligi olanlar caligmaya alinmadi.
Veri Toplama

Hastalar ilk goriismede doktor, fizyoterapist ve diyetisyen tarafindan
degerlendirildiler. Yaslari, boylar, kilolari, eslik eden hastaliklari, kullanilan ilaglar,
siroz etiyolojileri [alkol, hepatit B (HBV), hepatit C (HCV), hepatit D (HDV), NASH,
otoimmun hepatit (OIH), PBS, PSK, Caroli, kardiyak)], hastalik siireleri, tan1 sekli,
sigara igme durumu, siroz komplikasyonlar1 sorgulandi (asit, HES, varis kanamasi)
tiim hastalarin Bezmialem Vakif Universitesi laboratuvarlarinda analiz edilen
(prealbumin hastane tarafindan dig laboratuarda incelendi), son 1 ay i¢indeki en yakin
tarihli rutin hemogram [trombosit (PLT) degeri], koagulasyon (INR) ve biyokimyasal
testler [kreatinin, prealblimin, total bilirubin, sodyum (Na), AST, ALT] elde edildi.
Hastalarin MELD skorlar1 hesaplandi. Varsa son 1 ay i¢inde herhangi bir nedenle

cekilmis tomografileri ¢alismada kullanildi yoksa tist abdomen BT, L3 seviyesi dahil
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edilerek kontrastsiz olarak ¢ekildi. Hastalar yorgunluk siddet 6lcegi anketine, subjektif
global degerlendirme (SGA) [EK D, EK E] 6l¢egine ve 6 dakika yiiriime testine [EK
F], berg-denge dlgegine [EK G] tabi tutuldular. Hastalarin beden kitle indeksi (BKI)
hesaplandi. Mezuro ile orta iist kol ¢evresi (MAC), orta uyluk ¢evresi (MTC), triseps
cilt alt1 kalinlig1 (TST) dominant ekstremiteden 3 kez 6l¢iildii, ortalamasi alindi. TST,
Baseline Kaliper (Rosch) ile 6l¢iildii. Hand grip strength test (HGS) dominant elden 3
kez dl¢iildii. Ortalamas1 kg force olarak alindi. Olgiimde Saehan (Made in Korea) el

dinamometresi kullanildi.

Hastalar kapal1 zarf yontemi ile 2 gruba rastgele segildiler. 12 hafta siiresince tedavi
grubuna diyet ve kas giliclendirici egzersiz, kontrol grubuna da ayni diyet ve
relaksasyon egzersizi (sham) verilmistir. Hastalar haftalik tele kontrol ile diyet ve
egzersiz yapip yapamadiklarini aragtirmaciya bildirdi. Calismanin basinda yapilan tiim

Olclim ve anket, laboratuvar ve BT ler 12. Hafta sonundada tekrarlanip karsilastirildi.
Diyet

Her hastanin diyeti komorbid hastaliklar1 da gz Oniine alinarak, Avrupa Klinik
Beslenme ve Metabolizma Derneginin (ESPEN) karaciger hastaliklar1 i¢in 2019
yilinda Clinical Nutrition dergisinde yayinlanan rehberindeki Onerilere gore dizayn
edildi. Kilo basina olarak 30-35 g/kg/giin kalori ve 1,2-1,5 g/kg/giin protein igerigine
gore hazirlandi. Obez hastalarda portal hipertansiyonun yiikselmesini 6nlemek
amaciyla enerji 25 g/kg/gilinli agmamaya caligildi, protein ise kilo basina ayn1 miktarda
verildi. Ek olarak, 0,25 g/kg/glin dalli zincirli amino asit takviyesi verildi.
Takviye 2:1:1 oraninda 16sin, izoldsin ve valin igeriyordu. Diyet ii¢ ana 6giin ve ii¢ ara
ogiinden olustu ve hipoglisemiyi 6nlemek amaciyla hem karbonhidrat hem de protein

iceren bir gece ara 6g8iinii icerdi [144].
Egzersiz

Hastalar fizyoterapist tarafindan degerlendirildikten sonra yapmasi istenilen

egzersizler belirlendi.
Grup 1: Egzersiz Programi (Tedavi grubu)

Egzersizin yogunlugu hastanin toleransina gore ayarlandi.
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Haftanin 3 giinii 10 tekrarli 12 haftalik bir programda iist ve alt ekstremite i¢in 4 yone
direncli egzersiz (thera band veya dumbel, kum torbasi), iist ve alt ekstremite izometrik

egzersizleri igerir [145].
Grup 2: Relaksasyon Programi (Sham grup)
Solunum egzersizleri izole gogiis ve karmn solunumu igerir [146].

Eger o sirada yeni gelisen siroz komplikasyonu nedeniyle tedavi aliyorsa
degerlendirme ileri tarihe ertelendi. Tedavi grubuna daha 6nce hazirlanmais st ve alt
ekstremite i¢in kas giiclendirici hareketleri 3 kez/hafta 1’er saat egzersizleri yapmalari
soylendi. ilk 10 dk 1sinma, 40 dakika egzersiz, 10 dk soguma seklinde anlatild:.

Plasebo gruba ise oturur sekilde nefes egzersizleri haftada 3 kez onerildi.
Sonlanim Noktasi

Calismanin birincil sonlanim noktasi; objektif kriterler ile kas kitlesinin korunmasi,
ikincil sonlanim noktas1 kas giicliniin degerlendirildigi klinik testlerde stabilize
saglanmasidir. Calismaya son verme kriterlerimiz; hastanin tedavi protokoliine uyum
saglamamasi, hayati tehdit eden komplikasyon gelismesi, transplantasyon gereksinimi

ortaya ¢ikmasidir.

Literatiirde daha 6nce bazi ¢alismalarda bizim kullandigimiz yontemler kullanilmistir

[145,147-149].
Radyolojik Degerlendirme & SMI

Hastalara L3 seviyesini i¢ine alan iist abdomen BT c¢ekimleri hastanemizde
gergeklestirildi bunun yaninda baska bir nedenle 1 ay dncesine kadar dis merkezde
veya hastanemizde ¢ekilen BT goriintiileri varsa radyasyon maruziyeti ve maliyet goz
oniine alinarak kabul edildi. Olgiimler iskelet kas konusunda deneyimli radyolog
tarafindan gergeklestirildi. Iskelet kas alam1 degerlendirmesi yar1 otomatik yazilim
(syngo.via; Siemens Healthineers, Erlangen, Germany) kullanildi ve dl¢timler tek kor
olarak yapildi. Otomatik olarak yapilan segmentleme radyolog tarafindan kontrol
edildi. L3 vertebra tiim viicut kas kitlesini en 1yi yansitan yer olmasi ve daha once
kanserli hastalarda yapilan c¢alismanin kesim noktalarin1 bu bodlgeden vermesi
nedeniyle 0l¢clim yeri olarak kabul edildi. L3 iskelet kas indeksi (L3-SMI) hesaplandi
[toplam kesitsel kas alaninin boyun karesine (cm?m?) boliinmesi]. Sarkopenik

hastalarin tanimlanmasi i¢in cut-off degerleri erkekler ve kadinlar igin sirasiyla
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52,4 cm?m? ve 38,5 cm?/m? idi. Psoas kahnhH indeksi (PMTH) sag psoas kasinin
tranvers Ol¢climiiniin (mm) boya (m) bolinmesi ile bulundu. Ve kesim noktasi
<16,8 mm/m olarak alind1 [150]. Ek olarak gekilen tiim BT goriintiileri 16-section
multi detector CT system (Aquilion 16; Toshiba Medical Systems, Otawara, Japan) ile
gerceklestirildi.

Calismamizin giicliikleri en ¢ok uygun hasta bulmakta ve kriterleri karsilayanlarin
calismay1 tamamlamasinda oldu. Hastalar 2. Kontroliin ve 3 ay kullanilan BCAA’ ’nin

onlara getirecegi maliyet ve mood diisiikliigli nedeniyle sinirli sayida kald.

......................................................................................................................................................................

H
Ser.Nr. 95454;
BT, Ust Abdomen;
NonC 3.0 I30f}

A: 482.58 mm?
A: 557.11 mm? P: 188.05 mm
95 mm SD: .2 HU
.3 HU M: 2
Len Min: ---mm
Len Min: ---mm Len Maj: 87.43 mm
Len Maj: 92.78 mm Min: -120 HU
Min: -116 HU Max: 63 HU
Max: 68 HU

A: 2,275.75 mm?2

P: 563.70 mm s
SD: 30.8 HU Min: -

M: 26.4 HU Max: 68 HU

Len Min: ---mm

Len Maj: 205.47 mm
Min: -140 HU

Max: 69 HU

A: 879.94 mm?
P; 147,10 mm AT915.04 mm?
SD: 25 HU P: 144.73 mm
M: 39.4 HU :
Len Min: 25.62'mm M:
en Maj= 55.26 mm LemMin: ---
Mins =190 HU Len Maj: 55.94 gimi
Maxs 357 HU Min: -97 HU
] Maxs 157 HU

46.66 mm

2473 /mm
46,29 mm -

24.40/mm

Len Min: 37.69 mm

Len Maj: 86.26 mm Len Maj: 87.09 mm
Min: -104 HU Min: -107 HU

Max: 201 HU Max: 143 HU

DFOV: 43.1x 45.3cm
I 75 SE:

Sekil 3.1. Iskelet kas alam1 ve psoas kas kalinh@inin (psoas transvers cap) BT ile

L3 seviyesinden ol¢iimii
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Iskelet kas alani, tiim paraspinal kaslar ve psoas kas alanlarinin toplamu ile hesapland.
Psoas kas kalinligi psoasin transvers capi olup, aksiyel ¢apa dik olan yerden

cizilmektedir. Tiim hastalarda sag psoas transvers ¢ap1 alindi.

Uygunlugu degerlendirilen hasta sayisi

n=58
Dislanan n=14
HCC:2 (%4) (baslangig
goriintiilemede) <€
Kendi istegi ile ¢ekilme:12
(%21) v

Uygun hasta
Randomizasyon

n=44
Eliminasyon n=7
HCC:1 (Karaciger nakli
Sik komplikasyon:3 (Karaciger <€
nakli)
Exitus: 3
v
Kalan uygun
hasta n=37
Egzersiz Kontrol
grubu grubu
n=17 n=18
| v | _
Takipten ¢ Tamamlayan | | Devam eden | | Tamamlayan > Talfll(zfn
cikan n=15 n=2 n=16 ¢ _
n=2 n=2

Sekil 3.2. Calisma akisinin sematik gosterimi
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Istatistiksel Orneklem Sayisi

Daha 6nceki caligmalar referans alinarak %95 giiven diizeyinde %80 gii¢ i¢in tekrarli
Olclimlerin ortalamalar arasi farki 0,6 birim standart sapmasi 1,3 alindiginda minimum

orneklem sayisi 30 olarak bulunmustur.
istatistiksel Metod

Tanimlayict istatistikler olarak ortalama standart sapma ve yiizdeler sunuldu.
Kategorik verileri kiyaslarken fisher exact test kullanildi. Grup i¢i degisimler i¢in
paired t test, gruplararasi delta farklarin kiyasi i¢in de independent sample t test
kullanildi. Ayrica delta fark kiyasinda ilk Ol¢limleri covariate olarak analize katip
kovaryans (ancova) ile de kiyaslama yapildi. Analizler ibm spss 26 ile yapildi. Tiim

testlerde anlamlilik seviyesi p <0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismay1 alinan toplam 31 dekompanse karaciger sirozlu hastanin 14’i kadin =~ (%
45.,2), 17°s1 (% 54,8) erkekti. Yas ortalamasi Tablo 4.1°de goriildiigii gibi aktif egzersiz
grubunda 62,07 + 10,85; pasif egzersiz grubunda 59,44 + 8,43 (p=0,45), biitiin hastalar
arasinda ise 60,71 + 9,61 idi. Tam sekli 28 (%90,3) kiside klinik, laboratuvar ve
goriintiilemeye dayanirken, 3 kisi (%9,7) biyopsi ile tan1 almisti. Ortalama hastalik
stiresi aktif egzersiz grubunda 38 + 45,01; pasif egzersiz grubunda ise 33,94 aydi.
Hastalarin 30’u (%96,8) beta bloker kullanmaktaydi. Tiim hastalar arasinda DM olan
%45,2 kisi vardi.

Bizim ¢alismamizda en sik etiyolojik neden 12 hasta (%38,7) NASH e bagli sirozdu.
2. en sik neden 6 kisi (%19,4) hepatit B idi. Diger etiyolojik nedenlerin sikligi; 2
hasta alkole bagli siroz (%6,5), 1 hasta yalniz hepatit C (%3,2), 1 hasta (%3,2) primer
sklerozan kolanjit, 2 hasta PVT (%6,5), 1 hasta hem alkol hem NASH’e bagh (%3,2),
1 hasta hepatit B, hepatit D, Caroli (%3,2), 1 hasta OIH, (%3,2), 2 hasta PBS
(%6,5), 1 hasta hem kardiyak nedenli hem NASH nedenli (%3,2), 1 hasta alkol
ve hepatit C (%3,2), 1 hasta alkol ve NASH (%3,2) nedenli idi.  (Tablo 4.1)

Hastalarin 14’tinde (%45,2) komorbid hastalik bulunmuyordu. En sik komorbid
hastalik DM ve HT’ du, esit siklikta goriilmekteydi, 11 hasta (%35,4). 7 kiside (%
22,5) hem DM hem HT bulunurken 4 hastada (%12,9) DM, HT, kalp hastalig1 (kalp
yetmezligi, kapak hastaligi, ritm bozuklugu) mevcuttu. (Tablo 4.1) Etiyoloji NASH
olanlarin %75’ inde DM komorbiditesi bulunmaktaydi, 3 (%25) kiside ise DM
olmadan NASH’ e bagl siroz bulunmaktaydh.

Hastalarin 18’ 1 (%58,1) daha 6nce hi¢ sigara igmemis, 21’ i (%67,7) hi¢ alkol

kullanmamusti.

Hastalarin ilk degerlendirmede bakilan SMI 1 degerine gore aktif egzersiz grubunda
12 kiside (%80), pasif egzersiz grubunda 9 kiside (%56,3) sarkopeni mevcuttu
(p=252). Toplamda sarkopeni oran1 %67,7 olarak saptandi. 12. hafta sonra bakilan
SMI degerlerinin gruplar arasinda da totalde de ayn1 oldugu izlendi. PMTH 1
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degerine gore bakilan sarkopeni mevcudiyeti ise aktif egzersiz yapan grupta
baslangigta 11 (%73,3), pasif egzersiz grubunda 12 (%75) saptandi. 12. Hafta sonunda
9 (%60),
pasif egzersiz grubunda ise 12 (%75) olarak, aktif egzersiz yapanlarin 2’sinde
sarkopeninin diizeldigi izlendi. 5 hastada MELD Na 12. haftada (%16,1) > 15 ve
tizerinde idi. Bu hastalardan 2’si (%6,4) karaciger nakli oldu. 1’inde (%3,2) jinekolojik

bakilan PMTH 2 degerine gore ise hastalarin aktif egzersiz grubunda

malignite saptandi, 2’sinde ise (%6,4) enfeksiyon saptandi.

Pasif egzersiz grubunda hastalardan 1’inde (%3,2) 12 hafta sonunda HCC gelistigi
tespit edildi. Aktif egzersiz grubunda 1 hastada ise (%3,2) prostat kanseri tanisi aldu.

[k degerlendirmede 2 hastada (%6,5) kronik PVT mevcut iken; 2. BT de 1 (%3,2)
hastada yeni gelisen PVT izlendi. Calisma grubumuzda en sik goriilen komplikasyon

asit ve varis kanamasi birlikteligi idi 19 hasta (%61). 2. sirada ise yalniz varis kanamasi

en sikt1 5 kisi (%16,12).

Tablo 4.1. Hastalarin bazal klinik ve demografik ozelliklerinin her iki grupta

karsilastirilmasi
Aktif egzersiz  Pasif egzersiz
n=15 n=16
Yas 62,07+ 10,85 59,44 +8,43 0,456
Cinsiyet
Kadin 4 (%28,6) 10 (%71,4) 0,045
Erkek 11 (%64,7) 6 (%35,3)
Hastalik stiresi 38 +£45,01 33,94 +£37,49 0,786
Tan sekli
Biyopsi 2 (%66,7) 1(%33,3) 0,600
Klinik, laboratuvar, goriintiileme 13 (%46,4) 15 (%51,6)
Beta bloker kullanan 15 (%50) 15 (%50) 10
Beta bloker kullanmayan 0 (%0) 1 (%100) ’
Alkol
Kullaniyor 1 (%100) 0(%0)
Terk 5 (%55,6) 4 (%44,4)
Kullanmamisg 9 (%42,9) 12 (%57,1)
Etiyoloji
NASH 5 (%41,7) 7 (%58,3)
Hepatit B 2 (%33,3) 4 (%66,7)
Hepatit C 1 (9%2100) 0 (%0)
Alkol 2 (%100) 0 (%0)
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Aktif egzersiz

Pasif egzersiz

n=15 n=16 P
PBS 1 (%100) 0 (%0)
PSK 1 (%100) 0 (%0)
PVT 1 (%50) 1 (%50)
OiH 1 (%100) 0 (%0)
Hepatit B, hepatit D, caroli 1 (%100) 0 (%0)
NASH, Alkol 0 (%0) 1 (%100)
Alkol, Hepatit C 0 (%0) 1 (%100)
NASH, kardiyak 0 (%0) 1 (%100)
Onceki Komplikasyon (%48,4) (%51,6)
Asit 3 (%75) 1 (%25)
Varis kanamasi 3 (60) 2 (%40)
Asit + varis kanamasi 9 (%47,4) 10 (%52,6)
Varis kanamasi + HES 0 (%0) 2 (%100)
Asit + varis kanamasi + HES 0 (%0) 1 (%100)
Komorbid hastaliklar
Komorbidite yok 8 (%57,1) 6 (%42,9)
DM 1 (%100) 0 (%0)
HT 1 (%33,3) 2 (%66,7)
DM, HT 2 (%66,7) 1 (%33,3)
DM, HT, Kalp Hastalig1 2 (%100) 0 (%0)
DM + digerleri (hipotroidi, gut, depresyon, astim) 0 (%0) 2 (%100)
HT + digerleri 1 (9%100) 0 (%0)
DM + Kalp hastalig1 + digerleri 0 (%0) 1 (%2100)
DM + HT + Kalp hastalig1 + digerleri 0 (%0) 1 (%100)
Kalp hastaligi + digerleri 0 (%0) 1 (%100)
HT + Kalp hastaligi 0 (%0) 1 (%100)
DM + HT + digerleri 0 (%0) 1 (%100)
SGA
A 2 (%28,6) 5(%71,4)
B 4 (%66,7) 2 (%33,3)
A + sarkopeni 0 (%0) 2 (%100)
A + sarkopeni + kageksi 0 (%0) 1 (%2100)
B + sarkopeni + kaseksi 2 (%28,5) 5 (%71,5)
B + sarkopeni 7 (%87,5) 1(%12,5)
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Tablo 4.2. Hastalarin bazal laboratuvar ozelliklerinin her iki grupta
karsilastirilmasi
Aktif egzersiz Pasif egzersiz
n=15 n=16 P
MELD Na 11,33+2,23 10,44 £2,06 0,254
Total Bilirubin (mg/dl) 1,38 +0,72 1,38 +£0,88 0,996
AST (u/l) 39,73 + 15,65 36,31+ 17,72 0,574
ALT (u/l) 33,33 £20,78 21,13+85 0,048
INR 1,23+0,18 1,23+0,24 0,932
Prealbumin (g/dl) 0,14 £ 0,07 0,14 +0,1 0,887
PLT (/ml) 199600 + 205047 109000 +£57643 0,119
Na (mmol/l) 136,53 + 2,64 137,56 +3,71 0,383
Kreatinin (mg/dl) 0,91 £0,22 0,89+0,21 0,792
Berg-Denge 6lcegi 46,60 + 6,12 4388+7,0 0,259
6 dk yiiriime (M) 375,53 + 140,43 299,75+ 140,73 0,144
BKI (kg?/m?) 27,41 +4,5 32,52+7,19 0,025
Yorgunluk siddet 3,26 +2,45 3,5+2,32 0,778
MAC (cm) 28,67 +3,31 30,56+ 6,02 0,291
MTC (cm) 50,73 £ 6,1 53,25+6,8 0,288
TST (mm) 20,20 + 9,28 245+12,07 0,278
HGS (kg force) 11,87 £6,32 10,63 +5,3 0,557
SMI (cm?/m?) 42,85 + 8,33 4432 +857 0,632
PMTH (mm) 15,47 + 4,89 1431 +4,66 0,504

Kalp Hastaligi (Kalp Yetmezligi, ritm bozuklugu, kapak hastaligi)
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Tablo 4.3. Bazal ve 12. hafta laboratuvar degerlerinin 2 grup arasinda

karsilastirilmasi
Aktif Egzersiz Pasif Egzersiz
n=15 n=16 '

Baslangig 12, Hafta Baslangi¢ 12. Hafta
MELD Na 11,33+2,23 10,93+3,47 10,44+2,06 12,3843,07 2,75 0,1
Kreatinin (mg/dl) 0,91+0,22 0,92+0,19 0,89+0,21 0,89+0,54 0,29 0,58
Prealbumin (g/dI) 0,14+0,07 0,23+0,21 0,14+0,1 0,20+0,12 0,29 0,59
PLT (/ml) 199600+£205047 11886672186  109000+57643 116312+74116 1,26 0,27
INR 1,23+0,18 1,16+0,13 1,23+0,24 1,23+0,21 19 017
T. Bilirubin (mg/dl) 1,38+0,72 1,43+1,00 1,38+0,88 1,41+0,67 0,11 0,91
Na (mmol/l) 136,53+2,64 137,2+2,83 137,56+3,71 137,31+2,87 0,02 0,88
AST (u/l) 39,73+15,65 39,53+18,73 36,31+£17,72 38,88+12,44 044 0,51
ALT (u/l) 33,33420,78 43,33+49,91 21,13+8,5 23,56+8,46

Tablo 4.3’e gore aktif egzersiz ve pasif egzersiz yapan gruplarda bazal ve 12. Haftada
hastalarin laboratuvar degerleri kiyaslanmistir. MELD Na, kreatinin, prealbumin,
PLT, INR, total bilirubin, Na, AST, ALT degiskenlerinde 12. Hafta ve baslangi¢
degerleri farki gruplar arasinda kovaryans analizinde istatistiksel anlamli

bulunmamustir (p>0,05).
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Tablo 4.4. Bazal ve 12. hafta anket ve antropometrik élgiimlerin gruplar arasi

karsilastirilmasi
Aktif Egzersiz Pasif Egzersiz
n=15 n=16 f P
Baslangig 12. Hafta Baslangig 12. Hafta

BKI (kg/m?) 27,41+4,5 26,94+4,78 32,5247,19 30,9+7,44 0,56 0,45
6 dk yiirime (m)  375,53+140,43 421,87+£29,29 299,75+£140,73 332,63+137,02 1,19 0,28
Yorgunluk siddet 3,26£2,45 2,81+1,97 3,542,32 2,70+2,12 0,14 0,70
Berg-Denge 46,60+6,12 47+3,85 43,88+7,0 46+3,5 0,018 0,85
MAC (cm) 28,67+3,31 28,73+£3,73 30,56+£6,02 30,63+5,77 0,056 0,81
MTC (cm) 50,73+6,1 49,87+7,15 53,25+6,8 53,25+7,95 0,35 0,55
TST (mm) 20,20£9,28 20,07£9,79 24,5+12,07 25,44+10,31 0,98 0,33
HGS (kg force) 11,87+6,32 12,87+6,52 10,63+5,3 11,13+5,51 0,32 0,57
SMI (cm?/m?) 42,85+8,33 43,34+7,57 44,32+8,57 43,74+7,47 0,23 0,63
PMTH (mm) 15,47+4,89 15,08+3,06 14,31+4,66 13,5745,27 0,45 0,50

F ve p degerleri ANCOVA kovaryans analizi ile elde edilmistir.

Tablo 4.4’te her iki grup arasinda uygulanan diyet ve egzersiz Oncesi ve sonrast
sarkopeniyi gosteren ¢esitli antropometrik 6lgitimler ile sarkopeni ile iliskili olabilecek
test ve anket sonuclar1 karsilagtirllmistir. Ancak gruplar arasinda degerlerin fark:
anlamli bulunmamustir (p>0,5). Bununla beraber aktif egzersiz grubunda BKI, berg-
denge analizi, HGS ve SMI degerlerinde bazale gore artis izlenmistir. 6 dakika yiirtime
testi ve yorgunluk siddet 6l¢egi her iki grupta da olumlu yonde degismistir.
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Tablo 4.5. Dekompanse sirozlu hastalarda karaciger sentez ve sekresyon

fonksiyonlarmin ve grup i¢i baslangi¢c ve 12. haftada olgiimlerinin

kiyaslanmasi
Aktif Egzersiz Pasif Egzersiz
n=15 n=16 t P
Baslangic 12. Hafta t p Baslangic 12. Hafta
MELD Na 11,33+2,23 10,93 +£347 055 059 10,44 +2,06 12,38+3,07 -2,15 0,048
Kreatinin (mg/dL) 0,91+022 0,92+0,19 -014 089 0,39+021 0,89 +0,54 -0,70 0,50
Prealbumin (g/l) 0,14+0,07 0,23+0,21 -1,84 0,09 0,14+0,1 0,20+0,12 -241 0,029
PLT (/ml) 199600 +205047 118866+72186 1,98 0,07 109000 +57643 116312 +74116 -048 0,64
INR 123+0,18 1,16+0,13 2,83 0,013 1,23+024 123021 006 096
T. Bilirubin (mg/dL) 1,38+0,72 1,43+1,00 -037 0,72 1,38+0,88 1,41+0,67 0,71 -0,18
Na (mmol/L) 136,53 +2,64 137,2+2,33 -0,74 047 137,56+3,71 13731+287 027 0,79
AST (u/L) 39,73 £ 15,65 39,53 £18,73 0,08 0,93 36,31+17,72 38,88+1244 -1,17 0,26
ALT (u/L) 33,33+20,78 43,33+4991 -080 044 21,13+8,5 23,56+8,46 -127 022

Paired t test analizi (P<0,05)

Tablo 4.5’e gore aktif egzersiz ve pasif egzersiz yapan gruplarda 1. ve 2. Olgiimler

karsilastirilmistir. MELD Na kontrol grubunda bazale gére 12. Haftada anlamli olarak

artmistir (p=0,048). Prealbumin degeri, kontrol grubunda olumlu olarak 2. 6l¢iimlerde

anlaml sekilde artmistir (p=0,029). INR degeri aktif egzersiz grubunda 12. haftada

anlamli olarak azalmistir (p= 0,013).
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Tablo 4.6. Dekompanse sirozlu hastalarda antropometrik él¢iimlerin, SMI, kas

giicii ve kas fonksiyon gostergelerinin grup i¢i baslangic ve 12.

haftada 6l¢iimlerinin kiyaslanmasi

Aktif Egzersiz Pasif Egzersiz
n=15 t p n=16 t p
Baslangic 12. Hafta Baslangic 12. Hafta

BKI (kg/m?) 27,414+4,5 26,94+4,78 06 0,56 32,5247,19 30,9+£7,44 2,65 0,018
6 dk yiiriime (m) 375,53+140,43 .47 0,02 299,75+140,73 23 0036

421,87+29,29 7 332,63+137,02
Yorgunluk siddet 3,26+2,45 2,81+1,97 1,12 0,28 3,542,32 2,70+2,12 131 021
Berg-denge 46,60+6,12  47+3,85 -0,26 0,8 43.88+7,0 46435 -167 0,12
MAC (cm) 28,67+3,31 28,73£3,73  -0,13 0,9 30,56+6,02 30,63+5,77 -0,1 092
MTC (cm) 50,73+6,1 49,87+7,15 0,78 0,45 53,25+6,8 53,25+7,95 0 1
TST (mm) 20,20+£9,28 20,07+£9,79 0,09 0,09 24.5+¢12,07 25,44+10,31 -0,65 0,53
HGS (kg force) 11,8746,32 12,87+6,52  -1,03 0,32 10,63+5,3 11,13+5,51 -1 033
SMI (cm?/m?) 42,85+8,33 43,34+7,57 -0,49 0,63 44,3248,57 43,74+7,47 0,46 0,7
PMTH (mm) 15,47+4,89 15,08+3,06 0,37 0,72 14,314+4,66 13,57+5,27 093 0,36
Kilo (kg) 7747+£12,06 76,33+13,52 054 0,6  82,88+17,15 78,70+17,45 2,68 0,017

Paired t test analizi (p<0,5)

Tablo 4.6’ya gére hastalarin kilo ve BKI kontrol grubunda ilk degerine gére anlamli

olarak yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,017, p=0,018). Bunun yaninda 6 dakika

yiiriime testi hem aktif egzersiz hem de pasif egzersiz grubunda baslangi¢ diizeylerine

gore hastalarda anlamli olarak artmustir (sirasiyla p=0,027, p=0,036).

Her 2 grup arasinda baslangic ve 12. Hafta degerleri ayr1 ayn karsilastirilmistir

(independent sample t test). ALT baslangi¢ diizeyi iki grupta karsilastirildiginda aktif

egzersiz grubunda anlaml olarak daha yiliksek bulunmustur (p=0,048). Bunun yani

sira BKI baslangig diizeyleri pasif egzersiz yapan grupta anlamli olarak yiiksek

izlenmistir (p=0,025).
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Tablo 4.7. Hastalarin SGA durumlarimin (beslenme) her 2 grupta baslangi¢c ve

bitis degerlerine gore siklig1

Aktif Egzersiz Pasif Egzersiz
n=15 n=16

SGA Baslangic  12. Hafta Baslangic  12. Hafta
A 2 (%28,6) 6 (%54,5) 5(%71,4)  5(%45,5)
B 4 (%66,7) 2 (%50) 2(%33,3)  2(%50)
A + sarkopeni 0 (%0) 0 (%0) 2 (%100) 3 (%100)
A + sarkopeni + kaseksi 0 (%0) 0 %0) 1(%100)  1(%100)
B + sarkopeni + kaseksi 2(%28,5)  1(%20) 5(%71,5)  4(%80)
B + sarkopeni 7 (%87,5) 2 (%66,7) 1(%12,5)  1(%33.,3)
C + sarkopeni + kaseksi 0(%0) 3 (%100) 0(%0)  0(%0)

Tablo 4.7’ye gore aktif egzersiz grubunda baslangigta hastalarin ¢ogunlugu olan 7’si
(%46,6) SGA B iken iken; 12. haftada ¢ogunlugu olumlu yonde degiserek SGA A 6
hasta (%40) olmustur. Yani SGA A olanlarin orani 3 ay sonunda %28,6’dan %54,6’ya
yiikselmistir. Bununla beraber 3 kiside (%20) yeni gelisen SGA C + sarkopeni +
kaseksi meydana gelmistir. Pasif egzersiz grubunda sadece 1 kiginin  (%6,25) SGA
diizeyi olumlu yonde degiserek SGA B + sarkopeni + kaseksiden SGA A +

sarkopeniye degistigi izlenmistir.

Calismamizda analizler sonucu oOzetle; ALT baslangic diizeyr iki grupta
karsilagtirildiginda aktif egzersiz grubunda anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0,048) (Tablo 4.2). Bunun yam sira BKI baslangi¢ diizeyleri pasif egzersiz yapan
grupta anlamli olarak yiiksek izlenmistir (p=0,025) (Tablo 4.2).

Aktif egzersiz ve pasif egzersiz yapan gruplarda 1. ve 2. dl¢limler karsilastirildiginda
MELD Na kontrol grubunda bazale gore 12. Haftada anlamli olarak artmistir
(p=0,048). Prealbumin degeri, kontrol grubunda olarak 2. dl¢limlerde anlamli sekilde
artmistir. (p=0,029) INR degeri aktif egzersiz grubunda 12. haftada anlamli olarak
azalmistir (p=0,013). (Tablo 4.5)

Dekompanse sirozlu hastalarin her 2 grup iginde baslangi¢ ve 12. hafta degerleri ayr1
ayr1 karsilastirilmistir, kilo ve BKI kontrol grubunda ilk degerine gére anlamli olarak

yiiksek bulunmustur (sirastyla p=0,017, p=0,018). (Tablo 4.6) Bunun yaninda 6 dakika

47



yiiriime testi hem aktif egzersiz hem de pasif egzersiz grubunda baslangi¢ diizeylerine

gore hastalarda anlamli olarak artmistir (sirastyla p=0,027, p=0,036). (Tablo 4.6)

Aktif egzersiz grubunda SGA A olanlarin oran1 3 ay sonunda %28,6’dan %54,6’ya
yiikselmistir. Pasif egzersiz grubunda sadece 1 kisinin (%6,25) SGA diizeyi olumlu

yonde degiserek SGA B + sarkopeni + kaseksiden SGA A + sarkopeniye degistigi
izlenmistir (Tablo 4.7).
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5. TARTISMA

Biz bu galisma ile dekompanse sirozlu hastalarda dalli zincirli amino asit ile
desteklenmis diyet verilen iki grupta kas giiclendirici egzersiz ile kas gliclendirmeyen
egzersizin sonuglarini karsilastirdik. Hipotezimiz kas giiclendirici egzersiz verilen
grupta kas kitlesi, kas giicii ve siroz iliskili sonuglarin iyilestiginin goriilme olasiligi
idi. Sonuglarimiza gore; aktif egzersiz, istatistiksel anlamli goériillmemesine ragmen kas
giicli ve kas kitlesini artirmis, subjektif global degerlendirme sonucunu ve INR’yi
iyilestirmistir. 6 dakika yiirtime testi, yorgunluk siddet 6lgegi, Berg-denge testi ve
prealbumin her iki grupta olumlu yonde degismistir. Ayrica ¢alisma siiresince higbir
hastada hepatik ensefalopati tablosu goriilmemistir. Calisma siiresinde uygulanan

egzersiz ve diyet yoniinden yan etki izlenmemistir.

Dekompanse siroz hastalarinda sarkopeni sik karsilasilan (%30- 45) ve prognozu kotii
etkileyen bir durum olup kas kitle ve fonksiyonunda azalma ile karakterizedir [151].
Cogu zaman malnutrisyonla etiyolojik ve sonu¢ bakimindan i¢ ige gegmis durumdadir.
Montano-Loza ve ark. ilerlemis karaciger sirozlu hastalarda yapmis oldugu ¢alismaya
gore sarkopeni, bu hastalarda normal kas kitlesine gore yliksek mortalite ile iligkili

bulunmustur [151].

Sarkopeni prevelansi, tan1 metotlarina gore degiskenlik gostermektedir. Yapilan bir
meta analizde karaciger nakil listesinde olan veya nakile giden hastalarda BT ile
belirlenmis iskelet kas kitlesinin etkileri arastirilmistir. Buna gore; sirozda sarkopeni
prevelanst %22-70 oraninda saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da sarkopeni
hastalarimizin %67,7 oraninda goériilmiistiir. Yine bu ¢alismada erkeklerde sarkopeni
%65, kadinlardan daha yiiksek oranda izlenmistir. Bizim ¢alismamizda da erkeklerde
sarkopeni oran1 %94, kadinlarda %42 bulundu. [152].

Tiirkiye’de sirozun en sik etiyolojik nedeni daha dnceki verilere gore viral hepatitler,
bunun i¢inde de en sik hepatit B olarak bilinmekte idi [28]. Ancak son yillarda non
alkolik steatohepatit prevelansinda tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hizli bir

artis s6z konusudur. Bizim g¢alismamizda da en sik etiyolojik neden non alkolik
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steatohepatit (%38,7) idi. ikinci en sik neden ise viral hepatit B (%19,4) izlendi.
Bununla iligkili olarak en sik komorbid hastalik Tip 2 diyabetes mellitius ve
hipertansiyondu. Non alkolik yagli karaciger hastalig1 diinya genelinde popiilasyonun
dortte birini etkileyen en sik karaciger hastaligt nedenidir, basit steatozdan
steatohepatite kadar degisik spektrumlar gosterir [153]. Non alkolik steatohepatit
nedenli sirozda farkli bir durum séz konusudur. Patofizyolojide insiilin direnci
proteoliz ve kas atrofine neden olmakta ayrica sarkopeni ve non alkolik yagl karaciger
hastaligt ¢ok sayida ortak patolojik yol kullanmaktadir [153]. Her ne kadar
calismamizin asil konusu bu olmasa da sunu onemsemek gerekir ki; dnliimiizdeki
yillarda non steatohepatite bagl sirozda Tip 2 diyabetes mellitus hipertansiyon, kalp
yetmezligi gibi komorbid hastaliklar1 beraberinde bulundurmasi ve patofizyolojik
olarak kendisinin de sarkopeniye neden olmasi nedeniyle hastalar1 ve hekimleri

zorluklar beklemektedir.

Avrupa Karaciger Calisma Grubu (EASL) oOnerilerine gore sirozlu hastalarda kas
kitlesini artirmak i¢in ¢esitli (diyet, fiziksel aktivitenin artirilmasi, egzersiz, hormon
tedavisi, amonyak diisiiren tedaviler ve etiyolojiyi diizeltmek icin tedavi hedefleri)
calismalar yapilmistir [154]. Oncelikle sirotik hastalarda yeterli enerji ve protein alimi

muhakkak saglanmalidir. Oncesinde hastanin nutrisyon durumu degerlendirilmelidir.

Bunun i¢in gelistirilmis ¢esitli skorlamalar bulunmaktadir. Subjektif global
degerlendirme, Royal-Free Hospital Global degerlendirme, beden Kkitle indeksi
bunlardandir. Biz c¢alismamizda subjektif global degerlendirme ve beden Kitle
indeksini kullandik. Subjektif global degerlendirme, Kuzey Amerika ve Avrupa
Klinik Beslenme Klavuzlarinda son donem bobrek yetmezligi hastalarinda nutrisyonel
durumu degerlendirmek i¢in Onerilmistir. Yaklasik 4 dekat once Detsky ve ark.
tarafindan gelistirilmistir [155]. Viicut agirligi, beslenme anamnezi, gastrointestinal
sikayetler, fonksiyonel durum sorgulanir; subkutan yag, 6dem, kas erimesi i¢in kisa
fizik muayene yapilir. Degerlendirme sonrasi hastalar A (yeterli beslenmis), B (1liml
veya siipheli malnutre), C (ciddi malnutre) olarak skorlanir. Ek olarak kasektik
goriinim veya sarkopenik goriinlim varsa ilave edilir. Siroz gibi bazi1 kronik
hastaliklarda biyokimyasal ve antropometrik ol¢timler ¢cok degistigi i¢in bu dlgiimler
nutrisyonel durum hakkinda bilgi vermeyebilir. Bu nedenle subjektif global
degerlendirme sirozda nutrisyonel degerlendirme igin iyi bir secenek olarak

gosterilmistir [156]. Ancak yapilan ¢aligmalarda hemodiyaliz [157], prediyaliz [158],
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ve genel saglik problemi olan hastalarda [159], siibjektif global degerlendirmenin
antropometrik Olgiimlerle iliskisi saptanmamustir. Suliman ve arkadaglarinin
gergeklestirdigi baska bir calismada [160], inflamasyon markerlarindan C reaktif
proteinin malnutrisyonun erken bir belirtisi oldugu saptanmustir. Subjektif global
degerlendirme, sirozlu hastalarda baslangic degerlendirmesinde Onerilmis ancak
takipte yarar1 gosterilememistir [161], biz hem baslangigta hem de 3 ay sonra kullandik
ve aktif egzersiz grubunda skor A’ % 28,6’dan % 54,6’ya artis saptadik. Bu da

hipotezimizi desteklemekteydi.

Avrupa Karaciger Calisma Grubu (EASL) klavuzuna gore, nutrisyonel degerlendirme
sonrast giinliik enerji alim1 obez olmayanlarda 35 kcal/kg’dan az olmayacak sekilde
hesaplanmalidir. Optimal protein alimi 1,2-1,5 g/kg’dan verilebilir. Ge¢ aksam 6giindi,
yeterli nitrojen alim1 saglanamazsa oral yoldan hastalara dall1 zincirli amino asit veya
16sin igeren amino asit takviye tedavileri dekompanse sirozda onerilmelidir [154].
Bizde hastalarimizda ESPEN’deki 6nerileri baz alarak 30-35 g/kg/g {in kalori hastanin
ideal kuru agirhigina gore hesapladik.  1,2-1,5 g/kg/giin protein ve 25 g/kg/giin 2:1:1
dalli zincirli amino asit oral toz icecek boliinmiis doz seklinde uygulandi [144]. Az
sayida hasta tat nedeniyle negatif geribildirimde bulundu. Hatalarimizdan 3 tanesinde
daha once hepatik ensefalopati (2’si epizodik, 1’1 persiStan) mevcuttu, ¢alisma
sliresince higbir hastada hepatik ensefalopati gelismedi. Bu hastalar pasif egzersiz
grubunda idi. Esansiyel amino asit ve diyetin bu duruma olumlu etkisi oldugu
diistiniilmektedir. Ciinkii sarkopeni hepatik ensefalopati i¢in bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Kas amonyak detoksifikasyonunda glutamin sentetazla glutamin sentezini
artirarak rol oynamaktadir. Bozulmus nitrojen metabolizmas1 hepatik ensefalopati
gelismesinde rol alir. O nedenle hepatik ensefalopati gelisen hastalarda protein

kisitlanmasindan ve uzun siire acliklardan kaginilmalidir [154].

Sarkopeni tanisinda en sik kullanilan 5 tanimi1 3 ana baslikta toplayabiliriz. Kas giicli
(HGS ile), kas kitlesi (apendikiiler iskelet kasmin boy veya BKI’ne orani ile), fizik
performans degerlendirmesi (yiiriime hiz1 ile) degerlendirilebilir [162]. Frontera ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada kas giicli ve kitlesinde azalmanin basladig1 yas 35

olarak saptanmistir [163].

Sarkopeni tedavisi i¢in giiniimiizde kanitlanmus ilag tedavisi bulunmamaktadir. ‘Faz 2
calismasinda antimiyostatin antikorlar1 kas fonksiyonu i¢in minimal etki gostermistir.

Sarkopenide tek tedavi rezistans egzersizdir. Bu egzersiz, kisiye 0zgii ve artarak
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stireklilik gostermelidir. Yapilan ¢ok sayida ¢alismada direng egzersizinin haftada 2
veya 3 glin 8/12’li setler halinde gergeklestirilmesinin kas kitle, kas giicii, fiziksel

fonsiyonu artirdigi gosterilmistir.

Bunun yaninda yaslilarda diyette protein azliginin fonksiyon kaybina neden oldugu
gosterilmistir. >1g/kg/giin protein alim1 hand grip strength test ve mobilitede kayb1
azalttigi saptanmistir’ [162]. Rezistans egzersizin sarkopeniyi diizeltme yaninda
kardiyovaskiiler ve metabolik profili diizelterek de yararli etkilerinin bulundugu goz
ard1 edilmemelidir. Bunun yaninda daha 6nce yapilmis ¢alismalarda endurans ve
aerobik egzersizin iskelet kas fonksiyonel kapasitesini iyilestirdigi kas kitlesini
artirmadi@ saptanmistir [164]. Bunun yaninda, egzersiz kas amonyak diizeyini ve

portal basinct artirdigini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir [165, 166].

Yine de sarkopenide kas kitle kayb1 ve bozulmus kontraktil yapist oldugu i¢in daha
once kompanse sirozlularda 16 hafta orta yogunlukta egzersiz rejiminin yararlarindan
bahseden ¢alismada oldugu gibi direng ve aerobik egzersiz kombinasyonu sirozda en
uygun ve yararli olacaktir, bu ¢alismada 16 hafta nihayetinde portal basing ve kilonun

diistiigii izlenmistir [167].

Bizim g¢aligmamizda direng egzersizleri agirlik kaldirma, thera bant kullanilarak
yapildi. Ancak bazi hastalar uzun siire immobil olduklar1 i¢in, onlarda hafif yogunlukta
ekstremiteleri yercekimine kars1 kaldirma hareketleri ile baslandi ve haftalik

kontrollerde egzersiz kapasitesinin artirilmasina gore egzersiz yogunlugu artirildi.

Kas gii¢lendirici egzersiz grubunda objektif veriler olmasa da beden kitle indeksi, hand
grip, iskelet kas indeksi, yorgunluk siddet, berg-denge analizi ve prealbumin baslangig
degerlere gore artmusti. 6 dakika yiirime testi ve INR’de ki olumlu degisim istatistiksel
anlamli bulundu (sirastyla p=0,027, p=0,013). Beden kitle indeksi artis1 sirozda asitten
kaynakli olabilmekte ancak prealbumin nutrisyonel durumu yansitmaktadir. Yani
hastalarin beslenme durumlar1 diizeldikce ve egzersizle kas giicii kitlesi artmu,

yorgunluk siddet skorlar1 ve diisme riskleri azalmistir.

Daha 6nce Roman ve ark. yaptig1 bir calismaya gore; 23 sirotik hasta iki gruba
randomize edilmis, bir gruba iliml1 egzersiz digerine relaksasyon uygulanmistir. 12
hafta 3 giin/hf 1 saat yapilan egzersiz sonuglarina gore fonksiyonel kapasite ve kas

kitlesi artmis, viicut yagi azalmistir [148].
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Chen ve ark. yaptig1 benzer bir calismada ise 17 ilerlemis karaciger hastasi, iki gruba
randomize edildikten sonra bir gruba 12 hafta evde fiziksel aktivite ve diyet
uygulanmistir. Kontrol grubuna sadece diyet verilmistir. Biitiin hastalar 12g/ giin
esansiyel aminoasit kullanmistir. Egzersiz grubunda 6 dakika yliriime testi anlamli bir
sekilde artmigken kontrol grubunda artmamustir [ 149]. Bizde ise 6 dakika yiirlime testi
her iki grupta da istatistiksel anlami1 idi (sirasiyla aktif egzersiz, p= 0,027, pasif
egzersiz p= 0,036). Bunun nedeni bizde dalli zincirli amino asit dozu o ¢alismada
verilen dozdan yiiksekti. Kilolu hastalar i¢in standart doz uygulanmasi yetersiz kalmig
olabilir. 6 dakika yiirlime testi rutinde kardiyopulmoner durumunu ve kalp, akciger

nakil se¢imini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir.

Carey ve ark. yaptig1 calismada karaciger nakil listesinde bekleyen hastalarda 6 dakika
yiiriime testinin mortaliteyi 6ngordiigii saptanmistir, 250 metre alt1 degerlerde MELD
Na degerleri yiiksekken, 250 metre ve iizerinde MELD Na diisik bulunmustur
(p<0,001) [168].

Karaciger nakil adaylarinda sonuglart 6ngérmede 6 dakika yiirlime testinin
degerlendirildigi bir kohort ¢calismasinda bulgularda hastalarin 6 dakika yliriime test
ortalamast 391 £101 metre olup, her 50 metre azalmasinda %25 nakil 6ncesi 6liim

riskini artirdig1 saptanmistir (p<0,001) [169].

Uojima ve ark. gerceklestirdigi bir diger ¢alismada ise, sirozlu 82 hasta katilmis, 24
hafta stiresince hastalara BCAA giinde iki doz verilmis sonrasinda kas kuvveti ve kas
kitlesi degerlendirilmis. HGS 6l¢limlerinde kas kuvveti belirgin anlamli bulunurken,

kas Kitlesini artirmamistir. SMI burada BIA yontemi ile lgiilmiistiir [170].

Bizim kontrol grubumuz 12 hafta siiresince BCAA ve diyet almistir. Relaksasyon
egzersiz haftada 3 gilin yapmistir. Sonuglarda 6 dakika yiiriime testi ve prealbumin
artis1 anlamhdir (sirastyla p=0,036, p=0,029). Kilo ve BKI ilk degerlere gore artisi
anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0,017, p=0,018). Bunun yaninda MELD Na bazale
gore artmistir (p=0,048). Objektif veri olmasa da berg-denge ve yorgunluk siddette de
iyilesmeler izlenmistir. Bu grupta nutrisyonel durum diizelmesiyle kilo, BKI,
prealbumin, diisme riski, yorgunluk siddeti azalmigtir. Ancak sarkopeni diizelmedigi
icin MELD Na da artis izlenmis olabilir. Daha 6nce belirtildigi gibi sarkopeni sirozda

bagimsiz bir mortalite gdstergesidir.
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Caligmamizin hasta sayisinin az olmasi en biiyiik kisithiligidir. Hastalarin dislanma
kriterlerinin fazla olmasi uygun hasta bulma agisindan zorluk olusturmustur. Uygun
hastalarin ¢alismaya katilmak istememeleri vazge¢cmeleri ve takiplere devam

etmemeleri de bunda onemli etkenlerdir.
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6. SONUC ve ONERILER

Aktif (direng) egzersiz; istatistiksel anlamli olmasa da kas giicii ve kas Kkitlesini
artirmis, Subjektif global degerlendirme sonucunu ve INR’yi iyilestirmistir. Bunun
yaninda 6 dakika yiliriime testi, Berg-denge testi ve prealbumin diizeyi hem aktif
egzersiz hem pasif egzersiz grubunda artmistir, yorgunluk siddet 6l¢egi azalarak daha
iyi sonuglara gelmistir. Ayrica ¢alisma siiresince higbir hastada hepatik ensefalopati
tablosu goriilmemistir. Bunun esansiyel amino asit takviyesi ve diyet etkisi oldugu

diistinilmustiir.

Yine de bu konuyla ilgili 6rneklem sayimiz kisitli oldugu igin genis ¢apli arastirmalara
gereksinim vardir. Bunun yaninda, kompanse sirozlarda kas giiclendirici egzersiz
yaklagimlarinin erken baslanmasi, sirozun dekompansasyonu geciktirip, prognozda

iyilesme saglayabilir.
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EK B: Hasta Grubu Bilgilendirilmis Goéniillii Onam Formu

HASTA GRUBU BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)

CALISMANIN ADI: DEKOMPANSE SIROZLU HASTALARDA KAS KITLESININ
KORUNMASINDA FiZIK EGZERSIZ VE BESLENMENIN ROLU

Asagida bilgileri yer almakta olan bir arastirma ¢aliymasina katilmaniz istenmektedir.
Calismaya katilip katilmama karar: tamamen size aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden énce arastirmamn neden yapildigini, bilgilerinizin nasil kullanilacagim, ¢alismanin
neleri icerdigini, olast yararlart ve risklerini ya da rahatsizlik verebilecek ydnlerini
anlamamz énemlidir. Liitfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak igin zaman aywrimiz. Eger
calismaya katilma karari verirseniz, Calismaya Katilma Onayyr Formu'nu imzalaymniz.
Calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Calismaya katildigimiz igin size
herhangi bir ddeme yapilmayacak ya da sizden herhangi bir maddi katki/malzeme katkist
istenmeyec:2/tir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :

Karaciger sirozu olan hastalar kas kitlesinde, kas kuvvetinde ve kas fonksiyonlarinda
azalma ydniinden yiiksek risk tasgimaktadir. Bu durum, azalmis fiziksel aktivite, yetersiz
beslenme, protein katabolizmas1 gibi pek ¢ok nedenden kaynaklanmaktadir. Sirozlu
hastalarda kas kitlesinin azalmasi yasam kalitesinde ve yasam siiresinde azalma ile iliskili
oldugu gosterildigi igin bu durumun iyilestirilmesi amaglanmisgtir.

Calismaya 50 goniillii hasta alinacaktir. Calisma Bezmialem Vakif Unv. Hastanesiade tek
merkezli olarak yuritiilecektir.

CALISMA ISLEMLERI:

Goniilliden galismanin basinda ve sonunda 2 kez 10 cc kadar kan alinacaktir. Idrar tetkiki
istenecektir. Kan ve idrar tetkiki Bezmialem Vakif Unv Hastanesinin biyokimya
labaratuarinda yapilacaktir. 2 kez st karin bilgisayarli tomografisi ile hepatoseliiler kanser
gelisimi ve portal ven trombozu gelisimi, kas kitlesi ol¢iimii radyoloji laboratuarinda
yapilacaktir. Kan ve idrar tetkikleri hastalar iizerinde diyet ve egzersizin kas degerlerine ve
beslenme durumlarina etkisini gérmek i¢in istenecektir.

Calisma basinda ve sonunda viicut boy, kilo, kol ve bacak g¢evresi metre ile dlgiilecektir.
Hastalara sorularla 2 kez anket yapilacaktir. Hastalara diyetisyen &nderliginde siroz igin
uygun bir diyet listesi ve amino asit takviyesi verilecektir. Fizik tedavi ile birlikte hazirlanmis
bir egzersiz programina 12 hafta siireyle katilimlar: istenecektir.

Calisma islemlerinin hasta agisindan disiik riski mevcuttur. Egzersiz ve diyet igin sirozlu
hastalarda 6nemli bir risk bulunmamaktadir. Gereksiz radyasyon riski olusmamasi i¢in son 1
ay i¢inde ¢ekilmis tomografi calismada kullanmilabilir. Hepatoseliiler kanser ve portal ven
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trombozu gelisimi {ist karin tomografi ile degerlendirilecektir. Bu durumlarin
degerlendirilmesi yasam siiresi ve kalitesi i¢in olduk¢a 6nem tagimaktadir.

Goniilliiler baslangigta yapilacak bir gekilisle 2 gruba rastgele dagitilacaktir. Bu grupta diyet
tedavisi aym iken egzersiz tedavisi plasebo egzersiz (gevseme) seklinde olacaktir.

Hastalar haftada 3 kez 1’er saat egzersiz programina katilacaklardir.12 hafta bu program
siirecektir.

CALISMADA YER ALMAMIN YARARLARI NELERDIR?

Caligmada yer alinarak dekompanse sirozlu hastalarda dnemli bir problem olan kas
kitlesinin kaybinin tedavisi igin diyet ve egzersizin rolil arastirilacaktir. Yararinin gosterilmesi
durumunda bu hastalarin yagam kalitesinde artma, yagam siirelerinde uzama beklenmektedir.

BU CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDIiR?

Caligmaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMALI MIYIM?

Bu calismada yer alip almamak tamamen size baglhdir. Su anda bu formu imzalasaniz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden géstermeksizin ¢aligmay: birakmakta dzgiirsiiniiz.
Eger katilmak istemez iseniz veya ¢aligmadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin i¢in en
uygun tedavi plam uygulanacaktir. Aym sekilde ¢aligmay: yiiriiten doktor ¢aligmaya devam
etmenizin sizin igin yararli olmayacagina karar verebilir ve sizi ¢aligma dis1 birakabilir, bu
durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.

Aragtirma goniilli i¢in makul &lgiide beklenen yarar saglamazsa bu durum ‘géniilliiye
bildirilecektir.

Aragtirma konusuyla ilgili, goniilliniin aragtirmaya katiimaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniilli veya kanuni temsilcisine zamaninda
iletilecektir.

Géniilliiniin kendi haklar1 veya arastirmayla ilgili herhangi bir istenmeyen olay hakkinda daha
fazla bilgi temin etmek igin giiniin her saatinde erigip temasa

GONULLULERIN SORUMLULUKLARI

Hastalardan kendilerine daha &nceden bildirilen diyet ve egzersiz programina uymalari, bir
olumsuzluk yasamalar1 durumunda asagidaki bagvurulacak kisi ile iletisime gegmeleri ve
kontrol vizitleri i¢in takiplere gelmeleri beklenmektedir.

KiSiSEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, aragtirmay1 ve istatiksel analizleri yiirtitmek igin
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalmzca geregi halinde, sizinle ilgili
bilgileri etik kurullar izleyiciler, yoklama yapan kigiler ya da resmi makamlar inceleyebilir.
Caligmanin sonunda, kendi sonuglarmizla ilgili bilgi istemeye hakkimiz vardir. Calisma
sonuglart ¢aligma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimliginiz
agiklanmayacaktir. Yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla goniilli
veya kanuni temsilcinin séz konusu erigime izin vermis olacag: anlasilacaktir.

SORU VE PROBLEMLER iCIN BASVURULACAK KiSiLER :
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Gomiillii Adi Soyadh:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Vasi (var ise ) Adr Soyad:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Goriigme Tamgi Adi
Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Arastirmaci Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:
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EK C: Kontrol Grubu Hasta Bilgilendirilmis Goniilli Onam Formu

KONTROL GRUBU BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (BGOF)

CALISMANIN ADI: DEKOMPANSE SIROZLU HASTALARDA KAS KITLESININ
KORUNMASINDA FiZIK EGZERSIZ VE BESLENMENIN ROLU

Asagida bilgileri yer almakta olan bir arastirma ¢alismasina katilmaniz istenmektedir.
Calismaya katilip katilmama karar: tamamen size aittir. Katilmak isteyip istemediginize karar
vermeden énce aragtirmanin neden yapildigin, bilgilerinizin nasil kullanilacagim, ¢calismanin
neleri icerdigini, olasi yararlar:t ve risklerini ya da rahatsizlik verebilecek yoénlerini
anlamariz 6nemlidir. Litfen asagidaki bilgileri dikkatlice okumak ig¢in zaman aywiniz. Eger
calismaya katilma karari verirseniz, Caliymaya Katilma Onayr Formu’nu imzalaymniz.
Calismadan herhangi bir zamanda ayrilmakta ozgiirsiiniiz. Calismaya katildiginiz i¢in size
herhangi bir odeme yapilmayacak ya da sizden herhangi bir maddi katki/malzeme iatkist
istenmeyecektir.

CALISMANIN KONUSU VE AMACI :

Karaciger sirozu olan hastalar kas kitlesinde, kas kuvvetinde ve kas fonksiyoniarinda
azalma yoniinden yiiksek risk tasimaktadir. Bu durum, azalmis fiziksel aktivite, yetersiz
beslenme, protein katabolizmasi gibi pek ¢ok nedenden kaynaklanmaktadir. Sirozlu
hastalarda kas kitlesinin azalmasi yagam kalitesinde ve yasam siiresinde azalma ile iligkili
oldugu gosterildigi i¢in bu durumun iyilestirilmesi amaglanmigtir.

Caligmaya 50 goniillii hasta alinacaktir. Calisma Bezmialem Vakif Unv. Hastanesinde tek
merkezli olarak yiiriitiillecektir.

CALISMA ISLEMLERI:

Goniilliiden ¢alismanin basinda ve sonunda 2 kez 10 cc kadar kan alinacaktir. Idrar tetkiki
istenecektir. Kan ve idrar tetkiki Bezmialem Vakif Unv Hastanesinin biyokimya
labaratuarinda yapilacaktir. 2 kez {ist karin bilgisayarli tomografisi ile hepatoseliiler kanser
gelisimi ve portal ven trombozu gelisimi, kas kitlesi 6lgiimii radyoloji laboratuarinda
yapilacaktir. Kan ve idrar tetkikleri hastalar iizerinde diyet ve egzersizin kas degerlerine ve
beslenme durumlarina etkisini gérmek igin istenecektir.

Caligma baginda ve sonunda viicut boy. kilo, kol ve bacak ¢evresi metre ile Slgiilecektir.
Hastalara sorularla 2 kez anket yapilacaktir. Hastalara diyetisyen onderliginde siroz igin
uygun bir diyet listesi ve amino asit takviyesi verilecektir. Fizik tedavi ile birlikte hazirlanms
bir egzersiz programina 12 hafta siireyle katilhimlari istenecektir.

Caligma islemlerinin hasta agisindan diisiik riski mevcuttur. Egzersiz ve diyet igin sirozlu
hastalarda énemli bir risk bulunmamaktadir. Gereksiz radyasyon riski olusmamasi igin son 1
ay icinde cekilmis tomografi galismada kullanilabilir. Hepatoseliiler kanser ve portal ven

n
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trombozu geligimi iist karin tomografi ile degerlendirilecektir. Bu durumlarin ortaya konmasi
yasam siiresi ve kalitesi i¢in olduk¢a énem tagimaktadir.

Goniilliiler baglangigta yapilacak bir g¢ekilisle 2 gruba rastgele dagitilacaktir. Bu grupta diyet
tedavisi aym iken egzersiz tedavisi plasebo egzersiz (gevseme) seklinde olacaktir.

Hastalar haftada 3 kez 1’er saat egzersiz programina katilacaklardir.12 hafta bu program
siirecektir.

CALISMADA YER ALMAMIN YARARLARI NELERDIR?

Calismada yer alinarak dekompanse sirozlu hastalarda énemli bir problem olan kas
kitlesinin kaybinin tedavisi igin diyet ve egzersizin rolii aragtirllacaktir. Yararinin gsterilmesi
durumunda bu hastalarin yasam kalitesinde artma, yasam siirelerinde uzama beklenmektedir.

BU CALISMAYA KATILMAMIN MALIYETI NEDIiR?
Calhismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMALI MIYIM?

Bu galismada yer alip almamak tamamen size baghdir. Su anda bu formu imzalasamz bile
istediginiz herhangi bir zamanda bir neden g&stermeksizin ¢alismay1 birakmakta 6zgiirsiiniiz.
Eger katilmak istemez iseniz veya ¢aliymadan ayrilirsaniz, doktorunuz tarafindan sizin i¢in en
uygun tedavi plam uygulanacaktir. Ayni sekilde galismay: yiiriiten doktor ¢alismaya devam
etmenizin sizin i¢in yararh olmayacagina karar verebilir ve sizi ¢aligma dis1 birakabilir, bu
durumda da sizin i¢in en uygun tedavi segilecektir.

Arastirma goniillii i¢in makul &lgiide beklenen yarar saglamazsa bu durum goniilliiye
bildirilecektir.

Arastirma konusuyla ilgili, goniilliiniin aragtirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde géniillii veya kanuni temsilcisine zamaninda
iletilecektir.

Goniilliiniin kendi haklar veya aragtirmayla ilgili herhangi bir istenmeyen olay hakkinda daha
fazla bilgi temin etmek i¢in giiniin her saatinde erisip temasa gecebilecegi kisi asagida
yazilmistir.

GONULLULERIN SORUMLULUKLARI

Hastalardan kendilerine daha 6nceden bildirilen diyet ve egzersiz programina uymalari, bir
olumsuzluk yasamalari durumunda asagidaki bagvurulacak kisi ile iletisime gegmeleri ve
kontrol vizitleri i¢in takiplere gelmeleri beklenmektedir.

KIiSISEL BILGILERIM NASIL KULLANILACAK?

Calisma doktorunuz kisisel bilgilerinizi, arastirmay:1 ve istatiksel analizleri yiiriitmek igin
kullanacaktir ancak kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir. Yalmzca geregi halinde, sizinle ilgili
bilgileri etik kurullar izleyiciler, yoklama yapan kisiler ya da resmi makamlar inceleyebilir.
Calismanin sonunda, kendi sonuglarimizla ilgili bilgi istemeye hakkimiz vardir. Calisma
sonuglart c¢alisma bitiminde tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimligipiz
aciklanmayacaktir. Yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun imzalanmasiyla goniillii
veya kanuni temsilcinin s6z konusu erisime izin vermis olacagi anlagilacaktir.

SORU VE PROBLEMLER ICIN BASVURULACAK KIiSIiLER :
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Goniillii Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Vasi (var ise ) Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Goriigme Tamgr Adi
Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:

Arastirmaci Adi Soyadi:

Tarih ve Imza:

Telefon:
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EK D:Yorgunluk Siddet Olcegi

Hastanin Adi Soyad:: Tarih: /_ . / _______

e e e st ——e T 2at

Bugiin de dahil olmak iizere son bir hafta iginde ne derecede yorgun oldugunuzu 6grenmek istiyoruz. Liitfen tiim
ifadeleri dikkatlice okuyunuz. Size en uygun rakamin oldugu bélgeyi isaretleyiniz

3 Puanlamaya Ait ifadeler

1. Kesinlikle katilmiyorum 3. Katilmama egilimindeyim 5. Katilma egilimindeyim
2. Katilmiyorum 4. Kararsizim 6. Katihyorum
- B - — 7. Kesinlikle katilyorum ‘
‘ Yorgun oldugum zaman motivasyonum azalir. 1
PRPRTR S B JR T e— —
2 Egzersiz yapmak beni yoruyor. =)
Hic Katilimiyorum [} 1 2 3 _,
3 Kolay yorulurum. pr———
Hic Katimiyorum O 1 2 3 L |
Yorgunluk fiziksel fonksiyonumu etkiler. 1
HigKatimyorum © 1 2 3 40SINCEEEEN catiyorum | |
Yorgunluk benim igin siklikla problemlere neden olur. S
Hickatinyorom © 121 s AR SR Kathyorun -
Yorgunlugum fiziksel fonksiyonumu siirdiirmeme engel olur. l'—|

Yorgunluk belirli gérev ve sorumluluklanimi yerine getirmemi etkiler.

Hig Katimyorum O 1 2 3 4 | SUINENZEN Kathyorum ~— ——
. ,

Yorgunluk beni yetersiz birakan en 6nemli 3(i¢) sikayetten biridir.

ckiyoun 0 123 004NN SEMSNN Katiyorun

74
5
D Hic Katilmiyorum O 1 2 3 4 5 6 W7 Kathyorum
7
8

Yorgunluk isimi, aile veya sosyal yasantimi etkiler.

Hic Katdmiyorum O 1 2 3 4.5 52

Keupp LBI, LaRocca NG, Muir-Nash J, Steinberg AD (1989) Arch Neurol, 1989 Oct:46(0)1121-3
<2,8; Yorgunluk yok | >6,1; kronik yorgunluk sendromu

"i’.‘_“"“ Skor (ham toplam/9): ____________
<L

wwuw.ftronline.com

Tasaom ve duzenleme. Dr Ender Salbag 2016
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EK E: Subjektif Global Assessment

Subjective Global Assessment Form

R ngne, Dt

NUTRIENT INTAKE

1. O No change; adecuate

2. adenpane; duratnon of madeguste mtake
O Subaptmal solid chet 01 =ull fluids or only cral nurmon supplements O nimimal incae, clemw § s o starus
. Nutrient Intake in past 2 weeks™

Oadeguata Dlimipsoved but pot adecuate O Mo amproverent o iiaceoast—= o -
WE[GHT Usual weight Current weight
1. Nan fluid weight change past 6 months bz (kagh
3 - 5% a3 or wegnt stability O 5-10%: loss withoul alicn 2r IS ase: 0
f above ol krawn, nas thare been a subyecive Inss of weahl dunng IRe past s rnontns
O Mona o mdd O Moderae O Sevare
2. Weight change past 2 weeks® At 1F knmaw)
[m ST O s cranage O Decessed
SYMPTOMS (Experricnoirg] Symnptorms alfecing ol mlaks!
1. Oitan oncatrg O Anoroda O wiormitire O Nepsos O Dysphe pa O ineet
O Cerval credlams O Fesds full quickly O Consapatan
2. ONone O frnset el e O Conerany/severa/musipie
3. Symptoms in the past 2 weeks™
O Reschulicn of sympton-s O rragrodng O o change of worser e

FU N CTIONAL CAPACITY IFargse and progressve 1088 o iuescion)

1. Mo dysfunction
2. Meoisced caoachy, durahon of Shange

0 Cefhcuity witk senbudationfronmal actvitics O Berticharridden
3. Functional Capacity in the past 2 weeks*

O ved O o crangs ODecraace

METABOLIC REQUIREMENT
BLor imetanetic racuilemart Orc (A
PHYSICAL EXAMINATION
1 nas of bogy One O rdid Modersie O Sevars
Loes A prssls mass One O el Aodarato [ mESFERETE
Presence of edevalasciles OnNa O MedModerate O Severe
SGA RATING
OA  Wellnounshoed OB #dy/moderately manouisio OC Severcly va stz
Idgsrrmal Soine o rassive nubilicanal koes Fuider e of wadst g nc progdrssive sy

CONTRIBUTING FACTOR .
O CACHEXIA - fat and muscle wasling dun to siscase ard liamenabion) I SARCORPEMNIA - rocigcea sz e
S L R e T 7 A T eSS e 5 weirE e
*See page 2 SGA Rating for more description. ( ) Canasian
; e
April 2017 Task o

Ay ok S Bt
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ificeos
Subjective Gishal Assessment Guidance For Body Compasitien
SUBCUTANEOUS FAT
Physical examination . Normal Mild/Moderate | - Severe
Uncer e ayos Sheghity Lukgie g area H
£ between finaers [
=bs. lower back, 1o notl Show
o of the e q T
rrorminent
MUSCLE WASTING -
Physical examination - - Mild/Moderate = = Severe
» gl
S o
Seaptiadale Bis i
Well o t S
~le betwesn Miussla prolewes eroid be fiat i Flar -r
niger Dass of feunaies
FLUID RETENT!ON
Physical examination | “Normat Severe
Foerna Neese: r
Asties Absent et &
A - Well- nounshed o deciease in tm d’hur =Nt intake, < 5% weght iogs, o/ 3
donct in fal ¢ z rtcnia for SGA 2 o1 C but w |
rocan: o aral wlake . s, o
r n
in food/mutrizrt in R '
"Jl& fu l"f"IO’Ia’ deficit or 'e («n' 2 oR
10% wer 5
e 1u".',!;\"'1<11 aU0n ohvi S
Cachexia - Il there s an underlynng predis) r et !
mproevemant wi nai nulEnt "-'xi.'\'\f .

Sarcopensa [

e s anundeny re disordar (.G a3ging) and e is evidence of red
shimal nutsiant

od musce ard
inake

“*In the elderly d

and holl g 's the result of aging and may not refiect malnutrition
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EK F: 6 dakika yiiriime testi

-

HastannAdiSoyad:: ___________________________________________. Tarih: ____ /_____/___,___

Orta-ciddi kalp veya akciger hastaliginda tedavi yanitini degerlendirmek ya da tek seferlik dl¢iimle (Alzheimer,
yasli hasta, MS, Parkinson, osteoartrit, spinal kord yaralanmasi, inme gibi hastaliklarda) kisinin mortalite ve
morbiditesinde belirleyici olan fonksiyonel kapasitesini degerlendirmek igin yaygin olarak kullanilan bir testtir.

Testin yapilacagi alanin en az 30 metre uzunlugunda, diiz ve sert zemine sahip bir koridor olmalidir. Koridor uzunlugu
3m‘de bir isaretlenmelidir. Doniis bolgeleri turuncu renkli trafik konisi gibi bir cisimle belirtilmelidir. Baslangig ve bitig
icin bir ¢izgi belirlemelidir (ylirime etabinin toplam 60m olmasi dnerilir. 30 m’den kisa koridorda dénusler ekstra
yavaslama ve zaman kaybina neden olacagi igin sonucun daha dustik dlgtilmesine neden olur. Yiiriiyiis tempo ve
ritmini cihaz sabitledigi icin yiiriime bandinda testin yapilmasi 6nerilmez). Test icin dnerilen malzemeler; kronometre,
etap saymak icin bir arag, doniis noktalarini belirleyen koniler, kolay ulasilabilecek bir yere konmus sandalye, oksijen
destedi (ihtiyag halinde vermek iizere), tansiyon aleti, defibrilatér (MI vs durumunda). Hasta rahat kiyafet ve yiiriiyiis
icin uygun yapida ayakkabi giymis olmali. Her zamanki kullandigi baston, walker gibi yardimc yiiriime cihazlarini
kullanabilir. ilag vs tedavisini her zamanki gibi alir. Testten dnce hafif yemek yemis olmalidir. Testten dnceki 2 saat
icinde agir bedensel aktivite yapmamis olmalidir.

Test yapiimadan &nce 1sinma periyodu yapilmamalidir. Eger baska giin tekrar edilecekse miimkiin mertebe ayni
saatlerde yapilmalidir. Hasta baslangig cizgisinin yakinindaki bir sandalyede oturarak 10 dk dinlenir. TA lcimii ve M
anjina dykisii sorgulanir. Hasta ile beraber yiirimeyiniz. Hasta konusmadan yiiriimelidir. Tamamlanan her dakika
sonrasinda “Gayet giizel gidiyor. ... dakikaniz kaldi” (her dakikaya ait siire ) sGylenir.

Hastaya okunacak yénerge:

Bu testin hedefi 6 dakika icinde yiiriiyebileceginiz en fazla mesafeyi yiiriimenizdir. Bu siire boyunca yorulacaksiniz.
Belki nefesiniz daralacak ve kendinizi cok yorgun hissedebilirsiniz. ihtiyac duydugunuz yer ve zamanda yavaslayip
durabilir ve dinlenebilirsiniz. Bu sirada duvara tutunabilirsiniz. Ancak kendinizi hazir hissettiginiz an tekrar yiriimeye
baslayin. Her 2 isaret mesafesinin arasinda durmadan, beklemeden gidip gelerek yiriyeceksiniz. Simdi size nasil
ylriiyeceginizi ve dénerken hi¢ beklemeden nasil devam edeceginizi gosterecegim. Siz e basla dedigimde yiriimeye

baslayin. “Basla”
Ortalama Yiiriime Mesafeleri:

KOAH: 380m (<160m artmis mortalite) 20-50 yas E/K: 590-640m 60-70yas E/K: 570/540m  70-80yas E/K: 530/ 470m

Mutlak kontrendikasyon: Son 1 ay icinde miyokard enfarktiisii gecirmis olmak ya da anstabil anjina yakinmasi olmak.
Gorece kontrendikasyon: istirahat kalp hizi >120, TA >180/100

ATC Crm miitsinse e Dokl c TR
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EK G: Berg-Denge Anketi

Oturma Pozisyonundayken Ayaga Kalkmak

Yonerge: Litfen ayaga kalkin. Ellerinizden destek almamaya calisin.

Qs . Ellerini kullanmadan ayaga kalkabilir ve kendi kendine denge saglayabilir.
.I Q3  Ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.

0, Birkag denemeden sonra ellerini kullanarak ayaga kalkabilir.

0, Ayaga kalkmak ve denge kurmak igin gok az yardima ihtiyaci vardir.

0, Ayaga kalkmak icin orta diizeyde ya da ¢ok yardima ihtiyaci vardir.

Desteksiz Ayakta Durmak
Yonerge: Liitfen hicbir yere tutunmadan iki dakika ayakta durun.
0. 2 dakika emniyetli bir sekilde ayakta durabilir.
2 O Gozetim altinda 2 dakika ayakta durabilir.
0, Desteksiz 30 saniye ayakta durabilir.
0,  Desteksiz 30 saniye ayakta durabilmek igin birkag denemeye ihtiyaci var.
O, Yardim almadan 30 saniye ayakta duramaz.

Desteksiz Oturmak (Arkaya Yaslanmadan Oturmak) (2. Soru 4 puan isaretlenmisse soruyu atlayiniz)
Yonerge: Liitfen kollarinizi kavusturarak iki dakika oturun.
Qs Emniyetli bir sekilde 2 dakika oturabilir.
X O Gozetimaltinda 2 dakika oturabilir.
0, 30 saniye oturabilir.
O, 10 saniye oturabilir
O, Desteksiz 10 saniye oturamaz.

Ayaktayken Oturma Pozisyonuna Ge¢cmek

Yonerge: Lutfen oturun.

O, Ellerinden asgari diizeyde yardim alarak emniyetli bir sekilde oturabilir.
4 Q; Ellerinden yardim alarak kontrolll bir sekilde oturur.

0, Bacaklanyla sandalyeden destek alarak kontrollii bir sekilde oturur.

O, Kendibagina oturabilir ama kontrollii degildir.

O, Oturmak igin yardima ihtiyaci vardir.

Transfer

Yonerge: Sandalyeleri transfer yapilacak sekilde gore yerlestirin. Hastaya bir kolluklu bir de kolluksuz
koltuga dogru yer degistirmesini sdyleyin. iki sandalye (biri kolluklu digeri kolluksuz) ya da bir yatak ve bir
koltuk kullanabilirsiniz.

5 O, Ellerini gok az kullanarak emniyetli bir sekilde transfer olabiliyor.
Qs  Emniyetli bir sekilde transfer olabiliyor, ellerini kesinlikle kullaniyor.
0, Sézli kilavuzlukla ve gozetimle veya gozetimsiz transfer olabiliyor.
0, Yardim edecek bir kisiye gereksinimi var.
O, Guvende olabilmesi icin yardim edecek veya gozetecek iki kisiye gereksinimi var.

www ftronline.com
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Berg Denge Olcegi Sayfa - 2
Gozler Kapaliyken Desteksiz Ayakta Durmak
Yénerge: Liitfen gozlerinizi kapayin ve ayakta 10 saniye hareketsiz durun.
Q. 10 saniye emniyetli bir sekilde ayakta durabilir.
Qs  Gdzetim altinda 10 saniye ayakta durabilir.
Q. 3 saniye ayakta durabilir.
0, . Gozlerini iig saniyeden fazla kapali tutamaz ama ayakta sabit durabilir.
Qo Dismemek icin yardima ihtiyaci vardir.

Ayaklar Bitisikken Desteksiz Ayakta Durmak

Yonerge: Ayaklarinizi birlestirin ve tutunmadan ayakta durun.

Q.  Kendi bagina ayaklanni birlestirip 1 dakika emniyetli bir sekilde ayakta durabilir.

Q;  Kendibasina ayaklanni birlestirip 1 dakika gozetim altinda ayakta durabilir

Q. Kendibasina ayaklanni birlestirip 30 saniye ayakta durabilir.

0O, Yardimile istenilen pozisyona gelebilir, ama ayaklar bitisik vaziyette ancak 15 saniye ayakta durabilir.
Qo Yardimiile istenilen pozisyona gelebilir, ama bu pozisyonu 15 saniye muhafaza edemez.

Ayaktayken Kollar Gergin One Dogru Uzanmak

Yénerge: Kollarinizi 90 derece kaldirin. Parmaklarinizi uzatin ve ne dogru uzanabildiginiz kadar
uzanin. [Gozetmen eller 90° iken hastanin parmak uglari hizasinda bir cetvel tutar. One uzanirken hastanin parmaklari
cetvele degmemelidir. Hastanin en ileri uzanabildigi noktada parmak uglarinin kat ettigi mesafe kaydedilmelidir.
Govdenin donmesini Gnlemek igin, hastaya miimkiinse iki kolunu da uzatmasini syleyin).

O, Rahatga 6ne uzanabilir >25 cm.

O, Rahat¢a 6ne uzanabilir >12,5 cm.

0, Rahatga 6ne uzanabilir >5 cm.

0; One uzanabilir ama gézleme ihtiyaci vardir.

O, One uzanmaya calisirken dengesini kaybeder/disaridan destek gerekir.

Ayaktayken Yerden Nesne Almak

Yonerge: Ayaginizin hemen 6niinde bulunan ayakkabiyi/terligi alin.

Qs Terligi rahatga alabilir.

Q;  Terligi alabilir ama gozetim esliginde.

Q. Terligi alamaz ama terlige 2-5 cm kadar yaklasabilir ve kendi kendine denge saglayabilir.

0O, Terligi alamaz, almaya calisirken de gézetime ihtiyaci vardir.

O,  Terligi almay: denemez/diismemek ya da dengesini kaybetmemek icin yardima ihtiyaci vardir.

Ayaktayken Sag Ya Da Sol Omuz Uzerinden Donerek Geriye Bakmak

Yonerge: Sol omzunuzun iizerinden dénerek arkaniza bakin. Aynisini sad tarafinizda tekrar edin.
[Gézetmen denegin daha iyi bir déniis hareketi gergeklestirmesini saglamak igin denegin arkasinda yer alan bir nesneyi
bakis noktasi olarak belirleyebilir.]

Q.  Her iki viicut yanindan da arkaya bakabiliyor ve agirlik aktanmi iyi.

0O; Sadece bir yanindan arkaya bakabiliyor, diger yandan olan bakista denge aktarimi ok iyi degil.
Q. Yanlara donebiliyor ama dengesini koruyor.

O, Donerken gozetime gereksinimi var.

Qo Dengesini kaybetmemek veya diismemek igin yardima gereksinimi var.
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Berg Denge Olcegi Sayfa - 3
360° Donmek
Yonerge: Tam daire cizecek sekilde kendi etrafinizda déniin. Durun. Sonra ters yénde tam daire cizin.
Qs 4 saniye ya da daha kisa siirede emniyetli bir sekilde 360 derece dénebilir.
Qs 4 saniye ya da daha kisa siirede sadece bir tarafa dogru emniyetli bir sekilde 360 derece dénebilir.
Q. Emniyetli bir sekilde fakat yavas bir sekilde 360 derece dénebilir.
O, Yakin gézetime ya da sézlii uyariya ihtiyac vardir.
Qo Doénerken yardima ihtiyac vardir.

Desteksiz Ayakta Dururken Degiserek Bir Ayadi Yere Basamak Veya Tabureye Yerlestirmek
Yonerge: iki ayadi da sirasiyla taburenin iistiine koyun. Her iki ayak da tabureye 4 kere degene kadar
harekete devam edin.

0, Kendibasina emniyetli bir sekilde ayakta durabilir ve 20 saniyede 8 adimi tamamlayabilir.

0; Kendi bagina ayakta durabilir ve 8 adimi 20 saniyeden daha uzun bir siirede tamamlayabilir.

O, Gozetim altinda yardim almadan 4 adim tamamlayabilir.

O, Azyardimla 2 adim tamamlayabilir.

O, Diismemek icin yardima ihtiyaci vardir/caba gosteremez.

Bir Ayak Onde Olarak Desteksiz Ayakta Durmak

Yonerge: Hastaya gosterin: Bir ayaginizi digerinin tam 6ntine koyun. Bunu yapamiyorsaniz, ayaginizi,
topuk kismi 6teki ayaginizin bagparmadi hizasina gelecek sekilde bir adim atin. (3 puan vermek igin adimin
mesafesi diger ayagin uzunlugunu gegmeli ve durusun genigligi denegin normal yiiriiytis adimindaki genislige yakin olmali.)

Os Normal yiiriiyls adimini bagimsiz olarak atabiliyor ve 30 saniye tutabiliyor
0; Ayagini digerinin 6nline bagimsiz olarak koyabiliyor ve 30 saniye tutabiliyor.
0, Bagimsiz olarak kiigiik adim atabiliyor ve 30 saniye tutabiliyor.

O; Adim atmak i¢in yardima ihtiyaci var ama 15 saniye durabiliyor

O, Adim atarken veya ayakta dururken yardima ihtiyaci var.

Tek Ayak Ustiinde Durmak
Yonerge: Tek ayagin Gzerinde durabildiginizce fazla durun
O, Tekayag iizerinde 10 saniyeden daha fazla durabiliyor.
Q; Tekayag iizerinde 5-10 saniye durabiliyor.
O, Tekayadi tizerinde 3-5 saniye durabiliyor.
O, Tekayadi lizerinde durabiliyor ancak bunu 3 devam ettiremiyor.

O, Tekayagi tzerinde duramiyor.

Berg K1, Wood-Dauphinee S, (1995) Scand J Rehabil Med 1995 Mar;27(1):27-36.

Puanlama 5
0-20: Yiiksek Diigme Riski! Tekerlekli sandalye - Walker gerekli  21-40: Orta derecede dusme riski. Baston - Tripod gerekli ~ 41-56: Duiik risk. Yardima araq gerekmez.

=
! Toplam Skor (0-56):
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