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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeruler filtrasyon hizinin (GFH) azalmasi ile
seyreden, anormal bobrek fonksiyon testleri ile birliktelik gosteren kronik ve ilerleyici bir
hastaliktir (1). Tim diinya ¢apinda 6nemli bir halk sagligi problemidir ve insidansi1 giderek
artmaktadir (2, 3). Kronik bobrek hastaliginda malnutrisyon yiiksek oranda gériilmektedir ve
ateroskleroz, kronik inflamasyon gibi mortalite ile morbiditeyi etkileyen onemli risk
faktorlerindendir (4).

Protein-enerji malnutrisyonu (PEM) viicuttaki protein ve enerji kaynaklarmin
azalmasina kas ve yag kaybinin da eslik ettigi bir durumdur (5). Protein-enerji malnutrisyonu
tan1 Olgiitleri; serum biyokimyasinda bakilan diigiik serum albiimin, prealbumin ve kolesterol
seviyesi, diisiik viicut kitle indeksi (VKI) ve/veya viicut yag: indeksi (<%10) ve azalmis kas
kitlesidir (6). Protein-enerji malnutrisyonu KBH' da ge¢ goriilen bir komplikasyon olup,
artmig mortalite ve morbidite ile iligkili oldugu gorilmistiir (7-10). Bobrek yetmezligi
hastalarinda beslenme durumu degerlendirildiginde nutrisyonu iyi olan hastalarda mortalite ve
morbiditede olumlu degisimler oldugu gdzlenmistir (7). Bircok ¢alismada yiiksek VKI olan
diyaliz hastalarmin sag kalimmin pozitif yonde etkilendigi gosterilmistir (11, 12). Fakat VK1
kesin bir parametre degildir.Viicut kompozisyon olgiimleri beslenme konusunda daha net
sonuglar saglamaktadir. En basit viicut kompozisyon 6l¢iimii de antropometrik Sl¢limlerdir.
Ornegin deri kivrim kalmliklari 6lgmek yag yiizdesi hakkinda bilgi verir. Basit ve ucuz bir

yontemdir (7).

Diger bir viicut kompozisyon 6l¢iim yontemi de biyoimpedans yontemidir (7).
Biyoimpedans insan viicuduna alternatif akim uygulanmasi ile impedans (Z) denilen
vektoriyel bir biiyiikliigiin dlciilmesi temeline dayanir. impedans, rezistans (Rz) ve reaktans
(Xc) degerlerinin vektoriyel toplamidir (13). Rezistans toplam viicut suyunun 6l¢timii iken,
reaktans viicut hiicre membranlarinin olusturdugu direnctir. Faz agist da biyoimpedans
yontemi ile elde edilen bir 6l¢iim olup, viicut hiicre kitlesi, yumusak doku kitlesi kalitesi ve
miktarindaki degisiklikleri gosterir. Bu nedenle iyi bir beslenme belirtecidir (14). Faz agisinin
diisiik olmasi diisiik reaktans, hiicre o6limii veya hiicre zarinin segici gegirgenliginin

bozuldugunu gostermektedir (15). Yiiksek faz agisi ise giiglii hiicre membrani ve iyi hiicre



fonksiyonu durumunu gosterir (16). Faz acgist hiicresel anlamda saglik belirtecinin en iyi

gostergelerindendir (17).

Bu calismamizda, diyaliz tedavisine baglanmamis GFH 15-45 ml/dk araliginda
olan KBH’ da biyoimpedans analiz, antropometrik olgiimler ve biyokimyasal parametrelerin

nutrisyon durumunun degerlendirmesindeki roliiniin tespit edilmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Hastahigi Tanmim ve Evreleme

Kronik bobrek hastaligi onemli bir halk sagligi problemidir. Kronik bobrek
hastaligi, 3 aydan uzun siiren bobrek hasari durumunun olmasi (bobregin yapisal veya
fonksiyonel anormalliklerinin gostergesi olan kan, idrar testleri, goriintiileme veya bdbrek

biyopsisi) ve/veya bobrek hasari belirteci olsun ya da olmasin ii¢ ay veya daha uzun siireli

glomeriiler filtrasyon hizinin 60 ml/dk/1.73 m2 nin altinda olmasi durumudur (2). Bobrek
hasarmin en sik rastlanan ve kolayca saptanabilen gostergesi proteiniiridir (18). Bobrek
Hastaliklari: Kiiresel Sonuglarm Iyilestirilmesi (KDIGO) 2012 Kronik Bébrek Hastaliginin
Degerlendirilmesi ve Yonetimi icin Klinik Uygulama Rehberi smiflamasina gére KBH, GFH

degerine gore bes evrede incelemistir (19).

Tablo I. Kronik bobrek hastaliginda evreleme (kaynak 19' dan uyarlanmistir)

Tekrarlayan albimintiri kategorileri
Tanim ve aralik
G Al A2 A3
GFH ve Albimindiri
kategorilerine gore W ——
ormal lla nar ra aereceae
KBH prognozu: derecede artmig artmig oKl
KDIGO 2012
<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol >30 mg/mmol
E G1 | Normal veya yiiksek >90
™
rs
< G2 | Hafif azalmig 60-89
£ x
£ =
=g Hafif ila orta derece
é g G3a azalmi 45-59
- S :
%: E | a3b Orta derece ila gok 30-44
s € azalmig
>F
E G4 | Cok azalmig 15-29
i
o G5 | Bobrek yetmezligi <15




KDIGO 2012 smiflamasinda hastanin albuminiirisine gére derecelendirme de

yapilmistir. Tablo I' de goriildiigii iizere albiiminiiri >300 mg/giin olup GFH <45 ml/dk/1,73
2 2
m olanlar, albiiminiiri 30-300 mg/giin olup GFH <30 ml/dk/1,73 m olanlar ve albiiminiiri

2
<30 mg/giin olup GFH <15 ml/dk/1,73 m olanlarda bobrek hastaligi progresyon hizi yiiksek

kotii prognozlu olarak tanimlanmistir (kirmizi renkle isaretlenenler).
2.2. Epidemiyoloji ve Prevalans

Kronik bobrek hastalifinin biitiin evrelerinin prevalansi tim diinyada %7-12
arasinda degismektedir (20). Ulkemizde ise 2006-2008 yillar1 arasinda yapilan Tiirkiye
Kronik Bobrek Hastaligi Prevalansi Arastirmasi' nda (CREDIT) (3) genel prevalans orant
%15,7 iken, evre 1'de %5,4, evre 2' de %5,15, evre 3' te %4,67, evre 4' te %0,27 ve evre 5' te
%0,15 olarak tespit edilmistir (Sekil-1). Diinya' dan verilere baktigimizda ise evre 3-5 arasi
icin Cin' de %1,7 (21), Kanada' da %3,7 (22), Avustralya' da %5,8 (23), Almanya' da %2,3
(24), Ispanya' da %4 (25), Ingiltere' de %5,2 (26) olarak saptanmustir. Bu sayilardaki
degiskenlikler ¢aligmalarla ilgili farkli sebeplere bagl olabilir. Diisiik ve orta gelirli tilkelerde
toplum temelli ¢alismalarin olmamasi bobrek fonksiyonlarinda tutarsiz degerlendirmeler veya
standardize edilmeme gibi durumlar nedeniyle kotii karakterize edilmistir (20, 27). Bunun
yant sira Giineydogu Asya, bazi Latin iilkelerinde prevalans daha tutarli gériinmektedir (20,

27-29).

20

(%)

027 0.15

Genel Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5

Sekil 1. Tiirkiye'de eriskin populasyonda kronik bobrek hastaligi prevalansi ve evrelere gore
dagilimi (CREDIT calismast)



2.3. Patogenez

Her bir bobrekte yaklasik bir milyon nefron bulunmaktadir ve bu nefronlar
gebeligin 12-36. haftalar1 arasinda iiretilmeye baslanmaktadir. Sonrasinda da yeni nefron

iretimi olmamaktadir, bu nedenle yasla birlikte GFH azalir (20).

Kronik bobrek hastalig1 patofizyolojisinde iki 6nemli mekanizma vardir.

1- Altta yatan nedene spesifik baslangi¢ mekanizma (bir kisim glomeriilonefritlerde
immiin kompleksler ve inflamasyonun mediatorleri veya bir kisim renal tiibiiliis ve
interstisyumun hastaliklarinda toksin maruziyeti),

2- ilerlemeye yol agan mekanizma ki ¢ogu zaman altta yatan etyolojik nedene bagl
olmaksizin uzun siireli renal kitle azalmasina sekonder gelisen ve kalan nefronlarda
hiperfiltrasyon ve hipertrofiyi de kapsayan durumdur. Nefron sayisi azaldik¢a yanit olarak
vazoaktif hormonlar, sitokinler ve biiyiime faktorleri salgilanmaktadir. Sonucgta adaptasyon
olarak hiperfiltrasyon ve hipertrofi ilerki donemde maladaptasyona neden olup artmis basing
ve akim sonrasinda da nefronlarda skleroz ile sonuglanmaya sebep olmaktadir. Bu skleroz

gelisimine transforming growth faktor B (TGF-B) uyarisi sebep olmaktadir (30).



\./\/\/

Sekil 2. Kronik bobrek hastaligi patofizyolojisi

Nefronlarda olusan herhangi bir nedene bagli hasar sonrasinda geride kalan
saglam nefronlarin kompansatuar olarak hipertrofisi gerceklesir (20). Nefronlarin azalmasiyla
birlikte, etiyolojiden bagimsiz olarak progresif siire¢ baglar. Hiperfiltrasyon renin-anjiotensin-
aldosteron sistemi (RAAS) aktive eder ve proteiniiriye neden olur. Anjiyotensin ve tiibiillerde



protein alimi, glomerul ve tiibiillerin enflamasyonu ve fibrozisine neden olur. Devaminda da

GFH' da progresif diisiis olur ve sistemik Komplikasyonlar goriliir (Sekil-2)(31).
2.4. Kronik Bobrek Hastalig1 Etiyolojisi

Kronik bobrek hastaligina yol acan sebepler iilke, 11k, cinsiyet gibi faktorlere bagl
degisiklik gostermektedir. Ulkemizde yeni tan1 son dénem bébrek hastaligi olgularinda KBH'
a sebep olarak gosterilen en 6nemli neden diyabettir. Yaslh populasyonda hipertansif nefropati
KBH' in en sik nedenidir. Bu grup hastada kiiclik ve biiyiik renal arter hastaligi nedeniyle
olusan kronik renal iskemi ¢ogu zaman gozden kagmaktadir (30). Altta yatan etiyolojide en
stk nedenler diyabet, hipertansiyon ve glomeriilonefritlerdir. Diger nedenler de Tablo II' de

Ozetlenmistir.

Tablo Il. Kronik bobrek hastaligi etiyolojisi (32)

Diyabetik glomeruloskleroz

Hipertansif nefroskleroz

Glomeruler hastalhiklar

-Glomerulonefrit

-Amiloidoz, hafif zincir hastaligi

-Sistemik lupus eritematosus, Wegener granulomatozu

Tubulointerstisyel hastaliklar

-Reflii nefropatisi(kronik piyelonefrit)

-Analjezik nefropatisi

-Obstruktif nefropati (taslar, bening prostat hipetrofisi)

-Miyelom bdbregi
Vaskiiler hastaliklar
-Skleroderma

-Vaskaiilitler

-Renovaskiiler renal yetmezlik (iskemik nefropati)

-Ateroembolik bobrek hastalig
Kistik hastaliklar

-Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
-Medullar kistik bobrek hastaligt




2.5. Kronik Bobrek Hastahgina Katkida Bulunan Risk Faktorleri

Kronik bobrek hastaligi tim asamalar agisindan diisiiniildiigiinde genellikle 65 yas
tizerinde artmakla birlikte, 65 yas alt1 kisilerde son donem bobrek hastaligina gidis ihtimali
daha yiiksektir. Kronik bobrek hastalifi patogenezine birden fazla faktér katkida
bulunmaktadir. Obezite, yashlik, diyabet, erken dogum agirligi, gebelik, genetik vs. bu
etkenlerdendir (20).

Kadinlarda erkeklere gore risk fazladir. Cinsiyete 6zgii yapilan ¢alismalarin iigte
ikisinde kadinlarda yiiksek prevalans goriilmiistiir (33). Ispanya' da yapilan bir calismada
populasyonda %66,7 hipertansiyon prevalansi saptanmigtir. Ayrica populasyonun %31,5 i
diyabet, %31,1 i obezdi (33, 34).

*Genetik faktorler: Kronik bobrek hastaliginda genetik faktorler de etki
etmektedir. Kottgen ve arkadaslarimin yaptiklari genom calismasinda serum kreatinin ve
sistatin ¢ ile hesaplanan GFH i¢in duyarlilik lokuslarin1 belirleme amaglanmistir. Idrardaki
Tamm-Horsfall proteini kodlayan uromodulin mutasyonlart bobrek fonksiyonlarindaki
farkliliklar ile iliskilendirilmistir (35, 36). Baska bir mutasyon ise apolipoprotein L1 (APOL1)
ile iligkilidir. Otozomal resesif gecis gosterilmis ve son donem bobrek hastaligin ilerleme riski
daha fazla bulunmustur. Bu fokal glomeruloskleroza bagli KBH riskinden 10 Kkat,
hipertansiyona bagli KBH riskinden ise yedi kat fazla risk anlamima gelmektedir. Bu gen

mutasyonu sadece Afrika kokenli insanlarda saptanmistir (35, 37).

*Aile Hikdyesi: Kronik bobrek hastaligi hastalarinin aile iiyelerinde de bobrek
hastalig1r goriilme orani yiiksektir. Song ve arkadaglari 1 Ocak 1995 ve 31 Aralik 2003
tarihleri arasinda Amerika Birlesik Devletleri' ndeki diyaliz hastalarini taradilar ve hastalarin
%23' {inde aile Oykiisii oldugunu saptadilar. Bu nedenle bobrek hastaligi olan hastalarin

yiiksek riskli yakinlarini tarama 6nerilmektedir (35, 38).

*Cinsiyet: Tirkiye' de yapilan CREDIT (3, 35) calismasinda son donem bobrek
hastaliginin kadinlarda daha ¢ok goriildiigii gosterilmistir. Bunun yaninda Japonya' da yapilan
bir ¢alismada son donem bobrek hastaliginda erkek oraninin fazla oldugu saptanmistir (35,

39).



*Etnik Koken: Amerika Birlesik Devletleri' nde yapilan birgok g¢alisma sonucu
Afrika kokenli Amerikalilarda artmis risk oldugu goriilmistiir (35, 40). Yine yapilan bir
calismada son donem bobrek hastaligr riskinin siyahi kadinlar i¢in %7,8, siyah erkekler igin
%7,3, beyaz kadinlar i¢in %1,8, beyaz erkekler i¢in %2,5 oldugu tespit edilmistir (35, 41).

*Sigara: Oksidatif stres, endotel disfonksiyonu, glomeruloskleroz, tiibiiler atrofi
vasitasiyla bobrek hastaligl riskini artirir. Diyabetik olmayanlarin katildigi bir c¢alismada

giinde 20' den fazla sigara igilmesinin KBH riskini artirdigi saptanmustir (35, 42).

*Akut Bobrek Hasari: Kronik bobrek hastaligir gelisiminde akut bobrek hasari
(ABH) ataklarmin 6nemli oldugu bilinmektedir. Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri
Sistemi (USRDS) 2009 verilerine gore hastaneye yatisi sirasinda ABH gelisen erigkinlerde
devamindaki 12 ay icerisinde son donem bobrek hastaligi gelisme oram1 10 kat fazla

bulunmustur (35, 43).

*Proteiniiri: Glomeriiler bazal membran tip dort kollajende artig ve heparan siilfat
miktarindaki azalma sonucunda genisler. Ayrica proteiniiri olusmasinda podositler 6nemlidir.
Diyabetik nefropatili hastalarin yapilan biyopsilerinde podosit ayaks1 ¢ikintilarin genisligiyle
proteiniiri derecesinin baglantili oldugu gosterilmistir. Ayrica protein gegirgenligini kontrol
eden nefrin ekspresyonu azalmasi da proteiniiriye katkida bulunur. Anjiotensin-2 ekspresyonu
azaltir ve ACEI/ARB kullanim1 bu ekspresyonunu diizeltir. Podosit apopitozu anjiotensin 2 ve
TGF-beta tarafindan arttirilir, notrofilin azalmasi ile podositlerin bazal membrana tutulmalari
bozulur ve idrarla atilirlar. Ayrica adiponektin eksikligi de podosit disfonksiyonuna neden
olur (44).

*Obezite: Normal kilolu insanlarla kiyaslandiginda obezitenin KBH ile iliskisi
oldugu saptanmis, hatta yiliksek kan basinci ve diyabet icin gerekli diizenlemeler yapilsa bile

obezite kaynakli hiperfiltrasyonun nefron kaybina yol agtigi gosterilmistir (20, 45, 46).

*Yashhk: Yaslanma ile birlikte bobrek fonksiyonlarinin azaldigi ve KBH
prevalansinin arttig1 gozlenmistir. Kirk yasindan sonra GFH’ da yillik 1 ml/dk/1,73 m? kayip
olmaktadir. Yapilan ¢alismalarda geng bobreklerde yiliksek podosit rezervi oldugu, 70-80 yas
hastalarinda ise bu rezervin distiigii gorilmis (Sekil-3), podosit rezervi azalmasinin da

glomeruloskleroza yol agtig1 saptanmistir (20, 47). CREDIT (3, 35) calismasinda, Tiirkiye'de



30 yasin tizerindeki katilimcilarda yastaki her 10 yillik artig icin KBH oran1 1,45' ten 2,18' e

degismistir.
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Sekil 3. Yas ve podosit yogunlugu arasindaki iliski (47).
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Sekil 4. Glomeriiler filtrasyon hizinin yasla birlikte azaldigin1 gosteren popiilasyon ¢aligmasi
(Fas'taki erkeklerden elde edilen veriler) (20, 48).

*Diyabet: En iyi bilinen ve en sik KBH etkenlerindendir. Hiperglisemi sodyum-
glukoz kotransporter-2' yi (proksimal tiibiilden sodyum geri emilimini saglar) destekleyerek,
sonradan tiibliloglomeruler geri doniisii inaktive edip, makula densadan RAAS aktivasyonuna
neden olur (20, 49, 50). Sonug¢ olarak afferent arteriolde dilatasyon ve efferent arteriolde
vazokonstriksiyon goriilir. Bu da GFH artisi olarak yansir (20, 51). Bu hiperfiltrasyon
durumu uzun donemde sklerozla sonuglanir ve sonucta GFH azaldigi goriiliir. Diger bir
mekanizmada ise aldoz-reduktaz yolagi rol oynamaktadir. Lens, retina, glomerul gibi insiiline
bagli olmayan dokularda ancak glikoz sorbitole doniistiiriilerek enerji  igin
kullanilabildiginden poliol (sorbitol) yolunun aktivitesi artar. Hiperglisemi durumunda aldoz
rediiktaz, glikozu sorbitole ¢evirir. Sorbitol, daha sonra sorbitol dehidrogenaz yardimiyla
fruktoza gevirir (Sekil-5). Bu reaksiyonun yavas gelisen bir reaksiyon olmasi nedeniyle
sorbitol konsantrasyonu hiicre i¢inde yiiksek diizeylere ¢ikabilir (52). Sorbitolun birikmesiyle
bir¢cok hiicrede protein kinaz C aktivitesinin arttigit ve Na-K ATPaz aktivitesinin azaldigi
saptanmistir. Bunun sonucunda da serbest oksijen radikalleri artmakta ve mikrovaskiiler
komplikasyonlar gézlenmektedir (53). Diyabetik nefropatide diyabetin besinci yilindan sonra

oncelikle mikroalbumiiiri ortaya ¢ikmakta, asikar proteiniiri ve sonrasinda son déonem bobrek
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hastaligina ilerlemektedir. Diyabetik hastalarin yaklasik %40’ 1nda bdbrek tutulumu
gerceklesmektedir. Diyabetik nefropati gelisimi riski Tip 1 ve Tip 2 diyabette esittir ve Tip 1
veya Tip 2 diyabet hastalarmin sadece % 30 ila % 40' inda sonugta nefropati gelismektedir.
Diyabetteki en erken bobrek fonksiyon degisikliklerinden biri, Tip 1 ve Tip 2 diyabetli birgok
hastada goriilen ve bobrek boyutundaki artisa eslik eden GFH' deki bir artis veya
hiperfiltrasyondur. Bir sonraki gézlemlenebilir degisiklik ise albiiminiiri gelisimidir. Izleyen

donemde asikar proteiniiri ve sonrasinda son donem bobrek hastaligina ilerlemektedir (44).

SORBITOL YOLAGI
ALDOZ REDUKTAZ SORBITOL oeulonocmnf
GLUKOZ " SORBITOL ' \> FRUKTOZ
NADPH+H* NADP* NAD* NADH+H*

Sekil 5. Sorbitol yolag:

*Diisiik dogum agirligi: Diisiik dogum agirlikli olan bebeklerde tamamlanmamis
bobrek gelisimi goriilebilir (20, 54, 55). Bu yetersiz nefron varligi ilerde herhangi bir yasta
KBH sebebi olabilir (20, 54-57). Amerika Birlesik Devletleri' nde yapilan bir ¢alismada diisiik
dogum agirlikli her 13 kisiden birinde GFH artmus, birinde de sistolik kan basinci artmig
saptanmistir (20, 58).

*Gebelik: Gebelikte bobrekte bazi degisiklikler meydana gelir. Gebe olmayan
kadinlara gore son trimesterda GFH %50 oraninda artar (20, 59). Renal plazma akigi da %80
civarinda artig gosterir. Bu fizyolojik degisiklikler normal nefron sayisina sahip kadinlarda
gecicidir ve herhangi bir sorun yaratmaz. Fakat altta yatan lupus nefriti gibi bir tablo
mevcutsa glomeruler hipertrofisi ve hiperfiltrasyon artabilir. Bazi hastalarda glomeruler
hiperfiltrasyon kompanzasyon esigini gecebilir ve proteiniiri ve hipertansiyon ile seyreden
preeklampsiye ilerleyebilir. Sonu¢ olarak gebelikten o©nce bilinen KBH eklampsi,

preeklampsi, erken dogum, intrauterin gelisme geriligi gibi tablolar i¢in risk faktoriidiir (20).
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Tablo I11. Tarama 6nerilen bireyler (60)

Asagidaki risk faktorlerinden herhangi birine sahip olanlara KBH ac¢isindan tarama
onerilmelidir

1- Diyabet

2- Hipertansiyon

3- Akut bobrek hasari

4- Kardiyovaskiiler hastalik (iskemik kardiyomiyopati, miyokard enfarktiis, periferik/
serebrovaskiiler hastalik oykiisii)

5- Yapisal iiriner sistem hastaligi olanlar, prostat hipertrofisi, nefrolithiazis olanlar

6- SLE gibi renal tutulum yapan hastalig1 olanlar

7- Ailede son donem bobrek hastaligi olan veya kalitsal bobrek hastaligr olanlar

8- Hematiri

2.6. Kronik Bobrek Hastaliimin Sistemik Komplikasyonlari

Bobrek viicutta hemostaz, kemik biitiinliigii, asit-baz dengesi, elektrolit
diizenlenmesi gibi bir¢ok siiregte gorev almaktadir. Bu nedenle herhangi bir nedenle nefron
sayis1 azalip bobrek yetmezligi siireci gelistikce hastalarda metabolik asidoz, anemi, mineral
kemik bozuklugu arteriyel hipertansiyon, hiperiirisemi gibi bir¢cok patolojik durum meydana
gelecektir. Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar, KBH 'da goriilen dliimlerde énemli bir yer
kaplar (20, 61) ve hiperiirisemi, dislipidemi ve hipertansiyon ile yakindan iliskilidir. Bunlarin
disinda spesifik olmayan bulanti, kilo kaybi, istahsizlik, 6dem ve nefes darlig1 da goriilebilir.
Fakat her hasta bu problemleri ayni noktada yasamayabilir (20). Glomeriiler filtrasyon degeri
35-50 ml/dakikanin altina inmedik¢e hastalar semptomsuz olabilir. Genellikle hastalarda
anemiye bagli halsizlik ilk semptom olarak goriiliir. Bununla birlikte GFH 20-25 ml/dakika

olunca hastada iremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar (62).

-Swvi ve elektrolit bozukluklari, KBH' 1 biitiin evrelerinde goriilebilmesine
ragmen evre ilerledik¢e bozukluklarin ciddiyeti artmaktadir (20). Hipervolemi gelisebilir bu
da kendini dispne, ddem, hipertansiyon olarak gosterebilir. Potasyum mekanizmasinda ise

atithm distal tiibiillde sodyum degisimi ile gergeklesir. Glomeriiler filtrasyon hizi diistik
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oldugunda bu degisim azalir ve Ozellikle eslik eden kalp yetmezligi, siroz veya potasyum
atilmini engelleyen ila¢ kullanimlarinda hiperpotasemi ortaya ¢ikmasi kolaylagmakta sikligi

artmaktadir.

-Anemi, birgok nedene bagli olmaktadir. Bunlar eritropoetin iiretiminde azalma,
eritrosit yari omriinde azalma, hepsidinin aracilik ettigi bozulmus bagirsak demir emilimi
olarak bilinmektedir. Bu anemi genellikle normositer normokromik bir anemidir.
Degerlendirmede mikrositoz bulunursa demir eksikliginin eslik ettigini  gosterirken,
makrositoz saptanirsa B12 veya folik asit eksikligi olabilecegini belirtir (20). Kronik bobrek
hastaligin' da anemi varliginda oncelikle demir eksikligi parametrelerine bakilmali, demir
eksikligi saptanan hastalarda demir tedavisi sonrasi hasta aneminin durumu agisindan takip
edilmelidir. Demir eksikligi olmayan GFH 30 ml/dk altinda olan hastalarda eritropoetin
eksikligine bagli anemi gelistigi diistintilmelidir. KDIGO 2012 KBH anemi kilavuzunda hedef
hemoglobin (hb) diizeyleri 10-11,5 g/dl araliginda olmasi, hb 10 g/dl' un altina distiigiinde
demir eksikligi yok ise eritropoetin tedavisi baslanmasi onerilmektedir (19). Kronik bobrek
hastalig1 hastalarinda anemi, yorgunluk, halsizlik, uyku hali, egzersiz kapasitesinde azalma

olarak klinige yansir (20).

-Mineral ve Kemik Bozukluklar:, kronik bobrek hastaligi ile birlikte artmaktadir.
Kronik bobrek hastaligi ile birlikte serumda azalmis 25-hidroksi vitamin D ve 1,25-
dihidroksivitamin D diizeyleri goriilmekle birlikte yiiksek parathormon (PTH) degeri
mevcuttur. Ayrica FGF-23 (fibroblast biiyime faktorii-23) seviyesinde de artis olur. Bu
hormonlar kemik biitiinligiinii saglamada anahtar gorevdedirler (20, 63). Ayrica Evre 5 KBH’
da iiremik toksinlere bagl kemikte PTH’ a kars1 direng olusmaktadir. Parathormonun normal
kemik turnoverini saglayabilmesi i¢in normalin {ist sinirinin 2 ila 5 kati araliginda olmasi
gerekmektedir. PTH in asir1 baskilanmasi adinamik kemik hastaligina, asir1 sekresyonu ise
yiiksek dongiilii kemik hastaligina neden olmakta ve her ikisi de kemik kirilganliginda artisa
sebep olmaktadir (2). Bu hastalarda yiliksek kemik kirik riski, yiirime zorlugu, iskelet

deformiteleri kaginilmazdir.

-Metabolik asidoz, GFH degeri 40-50 ml/dk' ya diistiigli donemden itibaren
amonyum atilimi atilimindaki azalmayla birlikte gerceklesmektedir. Ayrica bikarbonat
emilimi azalirken fosfat gibi asit iceriklerin atilimi1 azalir ve sonug asidoz olarak karsimiza

¢ikar. Hasta son donem bobrek hastaligina dogru gittikge sodyum bikarbonat degeri 12-20

14



meq/lt olarak kalir ve bu da kas kaybi, kemik demineralizisyonuna katkida bulunup KBH' nin

ilerlemesine sebep olur (20).

-Hiperiirisemi, azalmis liriner ekskresyon sonucunda karsimiza ¢ikar. Serum tirik
asit diizeyinin 7,5 mg/dl iizerinde saptanmasi KBH progresyonunda risk faktortidiir. Yine de
hiperiirisemi tedavisinin bobrek degerlerinin {izerindeki olumlu etkisi halen ¢alisilmaktadir
(20).

- Hipertansiyon, KBH nedeni olmakla birlikte ayn1 zamanda ¢ogu hastada sonug
olarak goriiliir. Katekolaminlerin aktivasyonu, hipervolemi gibi durumlar hipertansiyon
nedenleri arasinda sayilabilir. Hipertansiyon KBH' nin en erken evrelerinde bulunabilir ve
ozellikle kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteye katkisi biiyiiktiir. Yine ¢ocuklarda da KBH
olanlarda hipertansiyon prevalansi yiiksektir. KBH 'da tansiyon kontrolii prognoz agisindan

oldukg¢a 6nemlidir (20).

-Dislipidemi, KBH' da sik¢a goriilmektedir. Genellikle yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) ve trigliseritten zengin lipoproteinlerin mekanizmasinin bozulmasindan
kaynaklanir. Bu bozukluk sonucu endotel hasari gelismekte ve aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik riskine katkida bulunmaktadir (20, 64).

-Kardiyovaskiiler hastalik insidansi, KBH' da olan hiperiirisemi, hiperlipidemi,
hipertansiyon, obezite gibi durumlar sonucunda artmaktadir. Kronik bobrek hastaligina sahip
olan geng eriskin hastalarda normal populasyona gore en az 100 kat atmis kardiyovaskiiler
sisteme bagl o6liim riski mevcuttur (20, 65). Kronik bobrek hastaligi erken 6nemlerinde
aterosklerotik stirecler 6n plandadir, KBH ilerledik¢e damar duvar yapilarinda hasarlanmasi
on plana c¢ikar. Sol ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyon gelisebilir ki bu da sistolik ve
diyastolik disfonksiyona neden olur. Ayrica FGF-23 konsantrasyonu da KBH' nda artmakta
ve bu da sol ventrikiil hipertrosine neden olmaktadir (20, 66). Sonug¢ olarak periton diyalizi
veya hemodiyaliz alan hastalarda da heniiz renal replasman tedavisi baglanmamis KBH' da da

kardiyovaskiiler sisteme bagli mortalite belirgin artmistir (20, 67).

-Endokrin disfonksiyon, KBH olan hastalarda birden fazla endokrin sistemde
bozuklukla karsimiza ¢ikar. Gonadal hormon bozukluklart hem kadin hem erkeklerde fertilite

bozukluklarina yol agabilir. Bu bozukluklar son donem bdbrek hastaligi olan gencglerde
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gecikmis puberteye sebep olabilir (20, 68). Tiroid fonksiyon bozukluklari da her yasta

goriilebilir.

-Uremi, son dénem bobrek hastaligmin ilk semptomlarina neden olabilir. Bunlar
istahsizlik, bulanti, kusma, halsizlik gibi iiremik semptomlardir. Uremi KBH ile iliskili
kardiyovaskiiler hastaliklar, yetersiz beslenme, osteopeni gibi durumlara katkida bulundugu
diisiiniilen sistemik enflamatuar bir durumdur (20, 69, 70). Ureminin sebep oldugu norolojik
tablolara ensefalopati, diyalize bagli demans, periferik noéropati Ornek verilebilir.
Y etiskinlerde kognitif bozukluklar 6n plandayken, ¢ocuklarda biitiin nérokognitif bozukluklar
gerceklesebilmektedir, bu da ciddi zihinsel geriliklere yol acar (20, 71). Ureminin
kardiyovaskiiler etkilerinde ise miyopati, konjestif kalp yetmezligi, pulmoner 6dem ve itiremik

perikardit goriilebilmektedir.
2.7. Kronik Bobrek Hastahigi ve Malnutrisyon
2.7.1. Protein Enerji Malnutrisyonu Tanim

Protein enerji malnutrisyonu (PEM) KBH' da siklikla goriilen metabolik ve
beslenme anomalliklerini kapsayan bir sendromdur. Protein enerji malnutrisyonu tani
Olgiitleri; serum biyokimyasinda bakilan diisiik serum albiimin, prealbumin ve kolesterol

seviyesi ile diisiik VKI ve / veya viicut yag1 indeksi (< %10) ve azalmis kas Kitlesidir (6).

2.7.2. Protein Enerji Malnutrisyon Patofizyolojisi

Kronik bobrek hastalarinda PEM mekanizmasimin gesitli nedenleri mevcuttur.
Yaslanma, tiremik toksinler, kronik enflamasyon ve asidoz gibi sebeplere bagli olarak ortaya

cikabilir (72).1
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Tablo IV. Kronik bobrek hastaliginda PEM sebepleri

1. Azalmis protein ve enerji alimi
A. Anoreksia
B. Diyet kisitlamalar1
C. Besin aliminda rol oynayan organlarda degisiklikler
D. Depresyon
2. Hipermetabolizma
A. Artan enerji harcamasi
e Enflamasyon
e Dolasimdaki artmis proinflamatuar sitokinler
B. Hormon Bozukluklar1
e Insiilin direnci
o Artmus glukokortikoid aktivite
3. Metabolik asidoz
4. Azalmis fiziksel aktivite
5. Azalan anabolizma
A. Biiyiime hormonu/IGF-1 direnci
B. Diisiik tiroid hormon seviyeleri
6. Komorbid hastaliklari
A. Diabetes mellitus
B. Kronik kalp hastalig1
7. Diyaliz prosediirii
A. Diyalizattaki besin kayiplar
B. Diyaliz iliskili enflamasyon

C. Diyaliz iligkili metabolizma artis1
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*Beslenme yetersizligi ve istahsizlik

Istahsizlik son dénem bobrek hastalarmda %35-%50 oraninda goriilmekte olup
(72-74), disiik protein ve enerji alimiyla sonu¢lanmasina sebep olmaktadir (72, 75, 76).
Diisiik enerji/protein aliminin ilerlemis KBH' da artmis mortalite ve morbidite ile iliskili

oldugu gosterilmistir (72, 77, 78).
*Hipermetabolizma

Kronik bobrek hastaliginda istirahat halindeki enerji tiiketimi normaldir fakat bir
hemodiyaliz seans1 esnasinda %12-%20 arasinda artis gosterir (72, 79). Aym sekilde KBH
yaninda ciddi hiperparatiroidizm (72, 80), kontrolsuz diyabet (72, 81) veya kardiyovaskiiler
hastaliklar oldugunda da yine artis gézlenir (72, 82).

*Kronik Enflamasyon

Enflamasyon artmis oksidatif strese neden olarak kas insiilin direnci, kas kayb1 ve
aterosklerotik hastaliklara sebep olmaktadir (72, 83). Ayrica enflamasyon albiimin yari
omriinii ve sayisini da azaltir (72, 84). Sonug kas kaybi olarak yansir. Enflamasyona bagl kas
kaybimnin da artmig sitokinlerle alakali oldugu gosterilmistir (72, 85). Yiiksek IL-6
seviyelerinin serum amiloid-A gibi akut faz reaktanlari ile etkilesimi sonucunda kas
proteolizini destekleyen insiilin ve IGF-1 sinyalleri bozularak kas protein kayiplarina sebep

olur (72, 86).

Timor nekroz faktorii (TNF) benzeri zayif apoptoz indiikleyici (TWEAK), TNF
stiper ailesinin bir tiyesidir (72, 87). TWEAK "'m PI3K/Ak sinyal yolunun inhibisyonu ve
ubiquitin-proteasome ve NF-kappaB sistemlerinin aktivasyonu yoluyla iskelet kas1 atrofisini

indiikledigi gosterilmistir (72, 88).
*Hormon bozukluklar

Insiilin, insiilin benzeri biiyiime faktérii (IGF-1) ve biiyiime hormonuna karsi
direng yetiskinlerde KBH’ da kas kaybx ile iliskili olarak gdsterilmistir. Insiilin ve IGF-1 kas
kaybmi engellemeye calisan sinyal yollarini aktive eden hiicre yiizeyi reseptorlerini baglar
(72, 89). Insiilinin net protein anabolik etkisi, protein sentezinde artmadan daha ¢ok

proteolizde azalmaya yol agar (72).
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Diger hormonlara bakildiginda diisiik tiroid hormonlarinin PEM' li kronik bobrek
hastalarinda protein katabolizmasini minimalize eden bir adaptasyon olup olmadigi net
degildir (72, 90). Evre 5 KBH' da diistik triiyodotironin diizeyleri sistemik inflamasyon ve
endotel disfonksiyonu ile birlikte tiim nedenlere baglh Oliimlerle iliskilidir ancak
trityodotironin seviyesi ve 6liim orani arasindaki iliski, serum C-Reaktif Protein (CRP) ve
albumin seviyeleri ayarlandiktan sonra zayiflamistir. Bu nedenle PEM siirecindeki tiroid
hormon seviyesi diisiik olsa bile bu degisimler enfeksiyon, metabolik asidoz, PEM ve 6lim

arasinda baglanti olsa bile temel sebep degildir (72).
*Metabolik asidoz

Aclik yanitinda metabolik asidoz anahtar bir mekanizmadir ve ketozis sirasinda
dall1 zincirli aminoasitlerin kastan salinimini indiikler. Ayn1 zamanda kas kiitlesi kaybina yol
acan insiilin direncine neden olur. Metabolik asidoz, artmis adrenal glukokortikoid iiretimini
indiikler. Sonug olarak insiilin/IGF-1 direncinin ve yiiksek serum glukokortikoid seviyelerinin
hem protein katabolizmasinda hem de protein sentezinin baskilanmasina neden olan fizyolojik

tepkiler oldugunu gosterdigine dikkat edilmelidir (72).
2.8. Malnutrisyon Ol¢iim Yollar

Kotii beslenme, kritik hastalarin % 43 ila % 88' inde bulunur (91-93) ve hastanede

kalig siiresinin yani sira enfeksiyon ve 6liim oranlarini arttirdigi bilinmektedir (94).
2.8.1. Antropometrik Olciimler

Antropometrik parametreler, kisilerin boy, agirlik ve viicut kitle indeksi ile
birlikte ekstremite uzunluklari, iist orta kol kas gevresi, triseps deri kivrim kalinligi (TDKK)
Olciileridir. Ayrica deri kivrim kalinliklarini 6lgmek yag ytlizdesi hakkinda bilgi vermektedir
(7). Uygulama agisindan basit bir yontem olmakla birlikte, genellikle tek baslarina

malnutrisyon tanist koymada yetersiz olduklari diigiiniilmektedir (95).
2.8.2. Biyoimpedans Yontemi

Biyoelektrik empedans analizi (BIA), viicut boyunca zayif bir elektrik akimi
gondererek, viicut bilesimini dolayli olarak tahmin eden basit ve invazif olmayan agrisiz,

tekrarlanabilen ucuz bir ydéntemdir (96, 97). insan viicuduna alternatif akim uygulanmasi ile
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impedans (Z) denilen vektdriyel bir biiyiikliigiin Slciilmesi temeline dayanir. impedans,
rezistans (Rz) ve reaktans (Xc) degerlerinin vektoriyel toplamidir (13). Faz agisi da
biyoimpedans yontemi ile elde edilen bir 6l¢iim olup, viicut hiicre kitlesi, yumusak doku
kitlesi kalitesi ve miktarindaki degisiklikleri gosterir. Bu nedenle iyi bir beslenme belirtecidir
(14). Faz agcis1, viicut hiicre kiitlesini ve yumusak doku kiitlesini ve kiitlenin niteligi ve
miktarindaki degisiklikleri gosterir. Yiiksek diyet kalitesi ve kas kitlesinin diisiik faz agisi
olasiligini azalttig1 gosterilmistir (15). Faz agisi, albiimin ile pozitif olarak iligkili olup yapilan
bir ¢alismada hiicre beslemesinin sagligiin bir gostergesi olan faz agisinin, iyi beslenmis
hasta grubunda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (91). Yapilan bir ¢alismada biyoimpedans
ile elde edilen faz agis1 ve NRS-2002 ile tahmin edilen beslenme riski, hastane yatis siiresi ve
30 giinliik sagkalim arasindaki iliskiyi hastaneye yatirilan hastalar ve saglikli grupla
karsilastirarak gosterdiler. Sonugta faz agisinin hastalarda daha diisiik oldugunu ve beslenme
riski, hastanede yatis ve mortalite ile yakin iliskili oldugunu saptamislardir (91, 98). Faz agisi
ayrica KBH, HIV enfeksiyonu, karaciger sirozu ve periton/hemodiyaliz hastalarinin sagkalimi
ile ilgili de bilgi verir (91). Kore'de yapilan bir ¢alismada Agustos 2012-Eyliil 2013 tarihleri
arasinda, iigiincii basamak bir akademik hastanenin tibbi yogun bakim iinitesine (YBU)
bagvuran 89 yetigkin hasta analiz edilmis. Faz agis1 ile diger beslenme gostergesi parametreler
kiyaslandiginda faz agisinin albiimin gibi gostergelerle korele oldugu saptanmustir. Faz
acisinin diisiik oldugu hastalarda mekanik ventilasyon siiresinin ve yogun bakimda yatis
sliresinin uzun oldugu goriilmiistiir (16). Ayrica albiimin, prealbumin gibi degerlerin akut faz
reaktanlart olmasi nedeniyle yogun bakimda kritik hastalarda beslenme degerlendirmesini

dogru yansitmayabilir, faz agis1 bu durumlarda daha anlamli olmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Sec¢imi

Bu calismaya 2017-2019 yillar1 arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi nefroloji poliklinigine basvuran rutin kontrol altindaki
hastalardan GFH diizeyleri 15-45 ml/dk/1,73 m? arasinda olan 47 kisi dahil edildi. Calisma

icin etik kurul izni ve hastalardan bilgilendirilmis olur formu alindi.

Calismaya dahil etme kriterleri; 18-75 yas araliginda hemodiyaliz/periton diyalizi
tedavisi gérmeyen, GFH 15-45 ml/dk/1,73 m? arasinda olan hastalar olarak belirlendi.
Calismada dislama kriterleri olarak, ¢alisma sirasinda aktif enfeksiyon varligi, kalp kapak
hastaligt (MVR, AVR vb) ve ICD olanlar, malignite 6ykiisii bulunanlar ve cihaz kullanimi
sirasinda uygulamaya uyum gosteremeyecek veya hemodinamik olarak duragan olmayan
hastalar, gebeler, 18 yasindan kii¢iikk veya 75 yasindan biiyiikk olanlar ve malabsorbsiyon
sendromu olan hastalar olarak belirlendi. Saglikli kontrol grubu olarak nefroloji veya dahiliye
poliklinigimize rutin kontrol amagli bagvurmus, herhangi bir patoloji saptanmamis 47 olgu

alinmasi planlandi.

Calismaya dahil olan tiim hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, VKI, eslik
eden hastaliklar) hasta dosyalarindan ve kendilerinden alindi. Tiim hastalarin sistolik ve

diyastolik kan basinglari, en az bes dakika dinlendikten sonra sag koldan 6lgiildii.
3.2. Laboratuvar inceleme

Hasta ve saglikli gruptan biyokimyasal, hematolojik ve serolojik parametreleri
icin kan ornekleri alindi. Kan 6rneklerinden tire, kreatinin, GFH, iirik asit, sodyum, potasyum,
alkalen fosfataz (ALP), alanin aminotransferaz (ALT), kalsiyum, fosfor, albumin, prealbumin,
lipid paneli, CRP, iirik asit, hb, ferritin, transferrin, demir, demir baglama kapasitesi, PTH
calisildi. Her iki grubun da GFH degerleri 'the chronic kidney disease epidemiology
collaboration (CKD-EPI)' formiilii ile hesaplanmigtir (99, 100).
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3.3. Viicut Kompozisyonu ve Voliim Ol¢iimii

Gruplarin tetkiklerinin alindigi donemde es zamanli olarak VKM (Viicut
Kompozisyon Monitérii) cihazi (BCM® Fresenius Medical Care D, GmbH) kullanilarak,
Total Viicut Sivis1 (Total Body Water - TBW), Hiicreler Arasi Sivi (ExtraCellular Water -
ECW), Hiicre I¢i Sivis1 (IntraCellular Water - ICW), Adipoz doku Kiitlesi (Adipose Tissue
Mass - ATM), Yagsiz Doku Kiitlesi (Lean Tissue Mass - LTM), Viicut Hiicre Kiitlesi (Body
Cell Mass - BCM), Yagl Doku indeksi (Fatty Tissue Index - FTI), Yagsiz Doku Indeksi
(Lean Tissue Index - LTI) dlgtimleri yapildi. Calismaya alinanlar diiz, sirt Gstii yatar sekilde
sedyeye yatirildi. Kol, ayni taraf el ve ayak bilegi dorsal yiiziiniin birer cm proksimaline ve
ayn1 ekstremitelerin metakarpofalangial ve metatarsofalangial eklemleri dorsal yiiziinlin bir
cm proksimaline olmak iizere ikisi ele ikisi ayaga toplam dort adet cihaza o6zel elektrot
yapistirilarak cihaza baglanmalari saglandi. Cihaz 5 ila 1000 kHz arasinda 50 farkli frekansta
akimin viicuda gonderilerek, hiicre membraninin iletkenlik ve yalitkanlik 6zelliginin
degistirilmesi prensibi ile O0l¢lim yapmaktadir. Her birey i¢in yas, kilo, boy verileri 6l¢iim
cihazina girildikten sonra bir-iki dakikalik bir siirede 6lglimleri tamamlandi. Veriler hasta
kartlar1 yoluyla bilgisayara aktarildi ve s1v1 yonetim sistemi kullanilarak analiz edildi. McGaw
kaliper ile TDKK olgtildii. Tiim hasta ve saglam bireylerin kalga ¢evresi, orta kol gevresi ve
gobek cevresi Ol¢timleri yapildi. Heymsfield formiilii kullanilarak orta kol kas ¢evresi ve kol
kas alan1 hesaplandi (101). Orta kol yag alan1 ise [(list kol gevresi (cm)*triseps deri kivrim

kalinhig1) /2]-[(n x triseps deri kivrim kalinhgi?)/4 ] formiilii ile hesapland: (102).
3.4. Orneklem biiyiikliigii

Orneklem biiyiikliigii hesabinda “Bellizzi V, Scalfi L, Terracciano V, et al. Early
changes in bioelectrical estimates of body composition in chronic kidney disease. J Am Soc
Nephrol. 2006 May;17(5):1481-7” ¢alismasindaki faz agist verileri kullanilarak yapilmistir.
Caligmada erkek ve kadin hastalarin faz agis1 ortalama degerleri ayr1 ayr1 verildigi i¢in toplam
hasta sayisi i¢in erkek ve kadin i¢in ayri ayri analiz yapilmistir. Gii¢ analizinde G POWER
programi kullanilmistir. Biiytlik etki boyunda erkek sayisi icin; 1,45, kadin sayisi icin; 1,41, %
95 giiven aralifinda, 0,95 giiciinde hesaplanan olgu ve kontrol sayilari; erkek hasta = 14,
kontrol grubu =14; kadin hasta= 14, kontrol grubu=14 olarak saptanmistir. Toplam say1 28

hasta, 28 kontrol olarak saptanmistir
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3.5. Istatistiksel Yontemler
Istatiksel degerlendirmede SPSS-18 programi kullanilmustir.

Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov Testi ile
incelendi. Normal dagilimi olan verilerde iki grubun karsilastirilmasinda student’s t testi
kullanildi ve tanimlayic istatistikler ortalamatstandart sapma bigiminde gosterildi. Normal
dagilima uygun olmayan nicel verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda Mann-Whitney
U testi kullanilmistir. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanilmistir ve

sonuglar yiizde olarak verilmistir.

Degiskenlerin birbiri ile iliskisinin degerlendirilmesinde pearson Kkorelasyon
katsayis1 kullanilmigtir. Korelasyon katsayist 0,00-0,25 ise ¢ok zayif iliskili, 0,26-0,49 ise
zayif iligkili, 0,50-0,69 ise orta iliskili, 0,70-0,89 ise yiiksek iligkili, 0,90-1 aras1 ise ¢ok
yiiksek iliskili olarak degerlendirildi.

P degeri <0,05 anlamli kabul edilmistir.
3.6. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na sunulmus olup, 24.08.2017 tarih ve 53043469-050.04.04

sayil1 karariyla onay almistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan KBH’1 olan ve hemodiyaliz/periton diyalizi tedavisi almayan 47
hasta ile 47 kontrol grubunun sonuglar1 degerlendirildi. Hastalarin 26' s1 erkek (%55,31), 21" i
kadin (%44,68), kontrol grubunun ise 23" i erkek (%48,93), 24' i kadin (%51,06) idi.
Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamasi 54,04+11,98 yil, kontrol grubu yas
ortalamast ise 53,97+11,82 yil idi. Hesaplanan VKI hasta grubu icin 29,02+5,29 iken saglikli

2
grupta 28,6+4,57 idi. Hasta grubun GFH ortalamasi 30,39+7,60 ml/dk/1,73 m , saglikli

grubun GFH ortalamasi ise 93,51+13,61 ml/dk/1.73 m2 olarak saptandi. Kreatinin degerlerine
bakildiginda hasta grubunun ortalama degeri 2,22+0,53 mg/dL iken, kontrol grubunda
ortalama deger 0,81+0,11 mg/dL olarak hesaplandi. Beklendigi sekilde istatiksel agidan hasta
grubu kreatinin degerinde anlamli yiikseklik goriildii (p=<0,001).

Gruplarmn yas ortalamasi, cinsiyet dagilimlar1 ve VKI karsilastirildiginda kontrol
grubu ile hasta gruplar1 arasinda benzer oldugu gériildii. Iki grup karsilastirildiginda iirik asit
diizeyi hasta grubunda 7,39+1,62 mg/dL iken, kontrol grubunda 4,97+1,37 mg/dL idi.
Istatiksel acidan hasta grubunun iirik asit degeri belirgin yiiksekti (p=<0,001). Sodyum,
potasyum ve fosfor degerlerinde anlamli fark saptanmadi. Kalsiyum diizeyi kontrol grubunda
hasta gruba gore yiiksekti (p=0,04). Alkalen fosfataz hasta grubunda anlamli yiiksek
saptanirken (p=<0,001), ALT diizeyi i¢in iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.
Hemoglobin, hasta grupta 12,48 +1,87 g/dl, kontrol grubunda ise 13,67+1,19 g/dl idi. Hasta
grupta belirgin diisiik olarak goriildii (p=<0,001). Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo V'

de gosterilmistir.
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Tablo V. Gruplarin demografik 6zellikleri

KBH Kontrol P
Olgu sayist 47 47 -
Yas (y1l) 54,04 £11,98 53,97 £11,82 0,97
Cinsiyet
VKI (kg/m?) 29,02 £5,29 28,6 4,57 0,71
Kreatinin (mg/dL) 2,22+0,53 0,81 £0,11 <0,001
GFH (mi/dk/1.73m’ ) 30,39:£7,60 93,51+13,61 <0,001
Glukoz (mg/dL) 132,04+84,94 95,82+12,64 0,01
Urik asit (mg/dL) 7,39 £1,62 497+ 1,37 <0,001
Sodyum (mmol/L) 138,51+4,51 139,53+2,48 0,17
Potasyum (mmol/L) 4,61 +£0,53 4,47 £0,35 0,16
Kalsiyum (mg/dL) 9,43 +£0,50 9,63 £0,46 0,04
Fosfor (mg/dL) 3,58 £0,76 3,44 +0,49 0,30
Alkalen Fosfataz (U/L) 97,21 £41,05 71,04+22,.39 <0,001
Alanin Aminotransferaz (U/L) 21,63 +£21,55 20,95+10,10 0,84
Parathormon (pg/mL) 183,73+124,02 76,58+40,89 <0,001
Hemaoglobin (g/dl) 12,48 £1,87 13,67+1,19 <0,001

Hasta grubunda KBH’ 1 etiyolojisinde en sik neden %38,3 oranla diyabetes
mellitus olarak saptandi, ikinci neden hipertansiyon (%21,3) ve sirasiyla glomerulonefrit
%17, polikistik bobrek hastaligi % 8,5, postrenal etkenler % 6,4, amiloidoz %2,1 olarak
saptand1. Hastalarin % 6,4 'linde etiyolojik neden tespit edilemedi. Sekil-6 da bobrek

hastaliginin etiyolojik dagilimi gosterilmistir.
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Sekil 6. Kronik bobrek hastaligr etiyolojik dagilimi.

Hasta ve kontrol grubun laboratuar parametreleri karsilastirildiginda albumin
degeri kontrol grubunda 4,36+0,27 g/dL iken, hasta grupta 4,07+0,43 g/dL idi. Kontrol grupta
hasta gruba gore istatiksel olarak anlamli yiiksek saptandi (p=<0,001). Prealbumin ise hasta
grupta 30,65+7,23 mg/dL iken, saglam grupta 25,59+7,23 mg/dL olarak hesaplandi. Hasta
grupta istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p=<0,001). iki grup arasinda ferritin
diizeyinde istatistiksel agidan anlamli fark saptanmazken, demir diizeyi kontrol grubunda
94,68+39,68 ng/dL iken, hasta grupta 66,85+27,24 ug/dL idi. Kontrol grubunda demir diizeyi
anlamli yiiksekti (p=<0,001). Trigliserid ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) diizeyleri
hasta grupta anlamli yiiksek hesaplandi1 (p=<0,001). Total kolesterol, HDL ve diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) degerlerinde iki grup arasinda fark saptanmad (sirasiyla p=0,12, p=0,27,

p=0,81). Gruplarin laboratuar parametrelerinin karsilastiritlmasi Tablo VI' da gosterilmistir.
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Tablo VI. Gruplarin laboratuvar parametrelerinin karsilastirilmasi

Parametre KBH KONTROL p
CRP (mg/L) 3,33 43,12 3,48 +4,06 0,66
Ure (mg/dL) 78,93 +33.5 28,82 +7,91 <0,001
Ure/kreatinin 35,41 £11,16 35,41 £8,45 0,99
Albumin (g/dL) 4,07 +0,43 4,36 +0,27 <0,001
Prealbumin (mg/dL) 30,65 £7,23 25,59 £7,23 <0,001
Ferritin (ng/mL) 95,50 £111,92 57,80 +47,17 0,154
Demir (ug/dL) 66,85 +27,24 94,68 £39,68 <0,001
Demir Baglama Kapasitesi (ug/dL) 235,70 £77,15 235,34 £80,27 0,98
Transferrin (mg/dL) 209,93 +£52,29 227,97 +46,84 0,08
Transferrin saturasyonu 23,54 £10,54 29,24 +13,81 0,02
Trigliserid (mg/dL) 197,38 £95,91 123,17 £53,52 <0,001
Kolesterol (mg/dL) 219,61 +48,25 205,53 +40,13 0,12
HDL (mg/dL) 52,46 £15,93 55,68 £11,92 0,27
LDL (mg/dL) 127,15 £42.25 125,27 £36,49 0,81
VLDL (mg/dL) 38,81 +18,72 24,62 +10,70 <0,001

Hasta ve kontrol gruplarinin antropometrik 6l¢timlerinde orta kol ¢evresi, gobek
cevresi, kalca cevresi, kol kas alani, orta kol kas ¢evresi ve orta kol yag alani, triceps deri

kivrim  kalinhigr  karsilastirildiklarinda  istatiksel ac¢idan anlamli  fark bulunmadi.

Antropometrik 6lgiim karsilastirilmasi Tablo VII ' de gosterilmistir.
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Tablo VII. Antropometrik 6l¢iim karsilagtirmasi

Parametre KBH KONTROL p

Orta kol gevresi (cm) 29,08+3,42 29,65+3,38 0,41
Triseps Deri Kivrim Kalinligi (mm) 14,25+6,93 17,14+8,52 0,07
Gobek cevresi (cm) 98,65+16,28 99,87+12,33 0,68
Kalga Cevresi (cm) 101,36+9,34 104,48+9,70 0,11
Kol kas alan1 (sz) 40,46+10,71 39,27+9,65 0,57
Orta kol kas ¢evresi (cm) 24,60+3,04 24,27 £2,78 0,58
Orta kol yag alani (cm?) 19,32+9,99 23,41+12,50 0,083

Her iki grubun biyoimpedans cihazi ile yapilan viicut kompozisyon 6l¢iimlerinde
ATM, BCM, LTM, TBW, ECW, ICW, FTI 6l¢timlerinde gruplar arasinda istatistiksel acidan
anlamli fark bulunmazken, hasta grubunda overhidrasyon (OH) 1,18+1,65 L iken, kontrol
grubunda 0,22+0,92 L idi. Hasta grubun OH degeri istatistiksel agidan kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek saptandi (p=<0,001). LTI ise hasta grupta 13,42+2,93 kg/m? iken kontrol
grupta 12,3242,14 kg/m? saptandi. Hasta grupta kontrol grubuna gore LTI degeri anlaml
yiiksek saptandi (p=0,04). Faz agis1 hasta grubunda 5,32 + 0,82 iken, kontrol grubunda
5,45+0,65 idi (Sekil-7). Faz acis1 degerinde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi

(p=0,38). Viicut kompozisyon dl¢timleri karsilastirmasi Tablo VIII' de gosterilmistir.
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Faz Acisi

KBH KONTROL

Sekil 7. Kontrol ve hasta gruplarin faz agis1 ortalamalari

Tablo VIII. Gruplarin viicut kompozisyon 6l¢iimleri

Parametre KBH KONTROL p
ATM (kg) 39,48+14,17 43,78 £14.50 0,14
BCM (kg) 20,37+7,22 18,05+4,81 0,07
LTM (kg) 36,77+11,29 33,64+7,34 0,11
TBW (L) 35,8648,63 33,67+5,64 0,14
ECW (L) 17,14+4,30 15,92+2.86 0,10
ICW (L) 18,71+4,63 17,74+3,03 0,23
Yag kiitlesi (kg) 29,02+10,41 32,18+10,65 0,15
ECW/ICW 0,92+0,12 0,89+0,086 0,25
LTI (kg/m?) 13,42+2.93 12,32+2,14 0,04
FT1 (kg/m?) 15,02+5,77 16,14+5,33 0,33
OH (L) 1,18+1,65 0,22+0,92 <0,001
Faz agis1 5,32+0,82 5,45+0,65 0,38

Calismadaki hasta ve kontrol grubundaki tiim bireyler degerlendirilerek albumin
diizeyine gore iki gruba ayrildi. Grup | albumin < 4 gr/dL, Grup II albumin > 4 gr/dL.
Albumin degeri < 4 gr/dl olan birey sayis1 20, 4 gr/dl ve iizerinde olan bireylerin sayis1 74 idi.
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Albumin degeri < 4 gr/dl olan bireylerin faz agis1 ortalamasit 4,99+0,66 iken 4 gr/dl ve

tizerinde albumin degerine sahip bireylerin faz acis1 ortalamasi 5,42+0,73 olarak geldi.

Albumin <4 gr/ dl altinda gelenlerin faz agis1 istatistiksel olarak anlamli diisiik
saptand1 (Sekil-8).

Faz Agisi
1

4

Albumin < 4,0 Albumin = 4,0
Albumin Diizeyi (g/dL)

Sekil 8. Albumin diizeyi ile faz acisinin karsilastirilmast

Hasta ve kontrol gruplarinin verilerinin hepsi dahil edilerek faz acis1 ile
korelasyon analizi yapildi. Faz agis1 ile yas (p=<0,001, r= -0,378) ve glukoz (p=0,01, r= -
0,265), potasyum (p=0,013, r=-0,255) ile negatif yonde korelasyon saptandi. Hemogram
parametrelerinden ise faz acis1 ile hb ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) ile pozitif yonde korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0,01, r=0,263, p=0,005, r=0,285).
Biyokimyasal parametrelerden ise faz agis1 ile albiimin (p=0,012, r=0,258), prealbiimin
(p=<0,001, r=0,427) ve demir (p=0,025, r=0,231) ile faz agis1 arasinda pozitif yonde

korelasyon mevcuttu.
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Faz acis1 ile viicut Olgiimleri arasindaki korelasyon analizinde ise TDKK ile
arasinda negatif yonde korelasyon oldugu goriildi (p=0,042, r= -0,210). Kol kas alan1 ve orta
kol kas ¢evresi ile pozitif yonde korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0,006, r=0,282, p=0,004,
r=0,297).

Viicut kompozisyonu parametrelerinin korelasyon analizinde faz acis1 ile BCM
(p=<0,001, r=0,593), LTM (p=<0,001, r=0,559), TBW (p=0,005, r=0,288), ICW (p=<0,001,
r=0,491), LTI (p=<0,001, r=0,665) arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi. Faz agisi ile
ATM (p=0,005, r= - 0,290), yag kiitlesi (p=0,005, r= -0,290), ECW/ICW (p=<0,001, r= -
0,836), FTI (p=0,001, r= -0,346), OH (p=<0,001, r= -0,452) arasinda negatif yonde
korelasyon saptandi.
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Sekil 9. Faz agisinin yas, prealbiimin, FTI ve orta kol kas ¢evresi ile korelasyon grafikleri
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Tablo IX. Faz agisi ile hasta ve kontrol gruplarinin biyokimyasal, antropometrik 6l¢timler ve
viicut kompozisyonu parametreleri ile korelasyon analizi

Parametre Korelasyon D Parametre Korelasyon 0
katsayisi katsayisi

Yas (y1l) -0,378 <0,001 | Orta kol gevresi (cm) 0,102 0,329
VKI (kg/m?) -0,094 0,366 | TDKK (mm) -0,210 0,042
CRP (mg/L) -0,045 0,668 | Gobek gevresi (cm) 0,097 0,353
Hemoglobin (g/dI) 0,263 0,010 | Kalga Cevresi (cm) -0,128 0,218
Glukoz (mg/dL) -0,265 0,010 | Kol kas alani (cm?) 0,282 0,006
Kreatinin (mg/dL) -0,045 0,663 | Orta kol kas gevresi (cm) 0,297 0,004
Albumin (g/dL) 0,258 0,012 | Orta kol yag alani (cm?) -0,158 0,127
Prealbumin (mg/dL) 0,427 <0,001 | ATM (kg) -0,290 0,005
Urik asit (mg/dL) -0,080 0,443 | BCM (kg) 0,593 <0,001
Ferritin (ng/mL) 0,011 0,913 | LTM (kg) 0,559 <0,001
Demir (ug/dL) 0,231 0,025 | TBW (L) 0,288 0,005
Transferrin (mg/dL) 0,189 0,070 | ECW (L) 0,050 0,633
Parathormon (pg/mL) -0,115 0,271 | ICW (L) 0,491 <0,001
Potasyum (mmol/L) -0,255 0,013 | Yag kiitlesi (kg) -0,290 0,005
Kalsiyum (mg/dL) -0,013 0,898 | ECW/ICW -0,836 <0,001
Fosfor(mg/dL) -0,053 0,610 | LTI (kg/m?) 0,665 <0,001
Alkalen Fosfataz (U/L) -0,135 0,193 | FTI (kg/m?) -0,346 0,001
Trigliserid (mg/dL) -0,024 0,819 | OH (L) -0,452 <0,001
Kolesterol (mg/dL) -0,075 0,472 | LDL (mg/dL) -0,044 0,673
HDL (mg/dL) -0,112 0,283 | VLDL (mg/dL) -0,014 0,895

Hasta grubunda faz agisi ile diger parametrelerin korelasyon analizi yapildi. Faz
acisi ile yas arasinda negatif yonde korelasyon mevcutken (p=0,027, r= -0,323), boy ile
pozitif yonde korelasyon saptandi (p=0,036, r=0,306). Faz agcisi, biyokimyasal
parametrelerden glukoz ile negatif yonde koreleydi (p=0,036 r=-0,307). Albumin ile
korelasyon yoktu fakat prealbumin ile faz agisi1 arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi

(p=<0,001, r=0,592). Lipid parametreleri, GFH ve proteiniiri ile korelasyon saptanmadi.
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Hemogram parametrelerinden MCHC (p=0,028, r=0,321) ile ve demir (p=0,002, r=0,432),
TDBK (p=0,036, r=0,313) ile pozitif yonde korelasyon saptandi. Antropometrik Sl¢iimlerden
orta kol kas cevresi ve kol kas alani ile pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0,008,
r=0,385 , p=0,009, r=0,378). Viicut kompozisyonu parametrelerinin korelasyon analizinde ise
faz agis1 ile BCM (p=<0,001, r=0,648), LTM (p=<0,001, r=0,618), TBW (p=0,016,r=0,350),
ICW (p=<0,001, r=0,545), LTI (p=<0,001, r=0,711) ile pozitif yonde korelasyon saptanirken;
ATM (p=0,011, r= -0,367), yag kiitlesi (p=0,011, r= -0,367), ECW/ICW (p=<0,001, r= -
0,856), FTI (p=0,002, r=-0,445), OH (p=0,003, r=-0,423) ile negatif korelasyon saptandi.

Kontrol grubunun faz agis1 ile diger parametrelerin korelasyon analizi yapildi. Faz
acist ile yas arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu (p=0,001, r= -0,455). Hemogram
parametreleriyle korelasyon saptanmadi. Biyokimyasal parametrelerden potasyum (p=0,003,
r=-0,420) ve PTH (p=0,001, r= -0,474) ile negatif korelasyon saptandi. Albumin (p=0,026, r=
0,324), prealbumin (p= 0,013, r= 0,362), GFH (p=0,023, r=0,332) ile pozitif korelasyon
saptandi. Lipid parametreleriyle korelasyon saptanmadi. Antropometrik Slgiimler ve VKI ile
korelasyon yoktu. Viicut kompozisyonu parametrelerinin korelasyon analizinde ise faz agisi
ile BCM (p=<0,001, r=0,583), LTM (p=<0,001, r= 0,526), LTI ( p=<0,001, r= 0,692), ICW
(p=0,002, r=0,443) ile pozitif yonde korelasyon mevcuken, ECW/ICW (p=<0,001,r=-0,802),
OH ( p=<0,001, r=-0,529) ile negatif yonde korelasyon saptandi.

Faz acisinin degerlendirildigi ¢oklu regresyon analizinde, faz agisi ile korelasyon
katsayisi yliksek olan yas, hb, prealbumin, BCM, ATM, FTI, LTI, kol kas alan1 parametreleri
regresyon analizine dahil edidi. Faz agisinin bagimsiz belirtegleri yas, prealbumin, hb, LTI

oldugu tespit edildi.
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Tablo X. Faz agis1 ve diger parametreler arasinda regresyon analizi

Parametre Tft?;sy{;n Standart hata Beta p
Yas -0,020 0,004 -0,316 <0,001
Hb 0,114 0,031 0,257 <0,001
Prealbumin 0,021 0,007 0,211 0,006
Kol kas alani 0,005 0,010 0,070 0,594
BCM -0,061 0,041 -0,511 0,142
ATM -0,019 0,018 -0,363 0,288
FTI 0,047 0,045 0,354 0,296
LTI 0,284 0,083 0,998 0,001

Not: Faz acisi ¢oklu regresyon modelinde bagimli degiskendir. Her iki gruptaki kisilerin
tamami1 g6z Oniine alinarak yapilmis ¢oklu regresyon analizidir. Tiim ¢alisma grubu i¢in R?
degeri 0,641' dir. p=0,011.
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5 TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi, GFH azalmasi ile seyreden, anormal bobrek fonksiyon
testleri ile birliktelik gosteren kronik ve ilerleyici bir hastaliktir (1). Kronik bobrek hastalig
etiyolojisinde c¢esitli faktorler rol almakla birlikte en sik etiyolojik neden tip 2 diyabet olup
yasli populasyonda da hipertansif nefropati 6n planlandadir (30).

Tiirk Nefroloji Dernegi verilerine bakildiginda yapilan CREDIT (3) ¢aligmasinda
diyabetes mellitus daima birinci sirada yer almaktadir. 1995 senesinde Tiirkiye' de diyabet,
KBH etiyolojisinde %15,3 oraninda iken 2012 senesinde %36,6' ya ¢ikmistir. Hipertansiyon
ise KBH etiyolojisinde 2. sirada yer almakta olup 1995 senesinde %9,2 oranindayken, 2012
senesinde %27,4' e ylikselmistir. Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde hastalarimizin %38,3'

i diyabetes mellitus tanili, %21,3' {i de hipertansiyon taniliydi.

Kronik bobrek hastaligi olanlarda metabolik asidoz, inflamasyon gibi sebeplerden
dolay1 belirgin metabolik diizensizlikler ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte cogu zaman eslik
eden komorbid durumlar, uygulanan diyet kisitlamalar1 gibi durumlarla birlikte azalmis istah,
gastroparezi, artmis barsak mukozal gegirgenlik gibi durumlar gézlenmektedir. Enerji temini
de azalmis durumdaysa sonucta yagsiz viicut kitlesinin kaybi ve artmis mortalite ve morbidite
durumu ortaya ¢ikacaktir (103). Protein enerji malnutrisyonu KBH' na sahip bireylerde sik
goriilebilmektedir. Heniliz hemodiyaliz/periton diyalizi baglanmamis olan hastalarda GFH' in
50 ml/dl altina inmesi ile hastalarda oral alimin bozulmaya basladigi, GFH diistiikge
bozulmanin arttigi ve sonugta malniitrisyon gelisme riskinin arttigi saptanmistir (104).
Hemodiyaliz hastalarinda %10-70, periton diyalizi hastalarinda %18-51 ve heniiz hemodiyaliz
veya periton diyalizi tedavisi almayan hastalarda da %30-51 arasinda malnutrisyon orani
saptanmistir (104-106). Yapilan bir ¢alismada diyaliz 6ncesi hasta grubunda hafif-orta
siddette malnutrisyon vakalar1 %53,2, agir malniitrisyon vakalar1 % 21,3 olarak belirlenmistir
(105). Sonug olarak malnutrisyonun KBH hastalarinda herhangi bir déneme 6zgii olmadigi,
renal replasman tedavisine baslamadan onceki evrede dahi agikc¢a goriilebilecegi belirtilmistir
(107). Yapilan baska bir ¢alismada da yine malnutrisyonun erken donemde basladig1 ve evre

2-5 arasinda giderek arttig1 gosterilmistir (108).

Malnutrisyonun goriilmesinde yaslanma, asidoz durumu, kronik enflamasyon gibi

faktorler de yer almaktadir (72). Kotii beslenme, kritik hastalarin % 43 ila % 88'inde
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bulunabilmektedir (91-93). Protein-enerji kayb1 ve kas kaybi kronik bdbrek hastalarinda
morbidite ve mortalite i¢in énemli bir 6ngoriiciidiir (109). 2007 yilinda prospektif olarak
yapilan bir calismada heniiz hemodiyaliz tedavisi almayan KBH' da diisiik VKI ile mortalite
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (110). Kronik bobrek hastaligi komplikasyonlar
degerlendirilirken malnutrisyonun da unutulmamasi gerekmektedir ve hastalara nutrisyonel
destek saglamak acisindan malnutrisyon durumlarinin belirlenmesi 6nemlidir. Ayrica heniiz
hemodiyaliz/periton diyalizi tedavisine baslanmamis KBH olan hastalarin malnutrisyon,
metabolik asidoz, diyet uyumsuzlugu gibi faktorlerin erken degerlendirilmesi hem hastaligin
progresyonunu yavaslatmada hem kardiyovaskiiler olaylarin gelismesini yavaslatma hem de
mortalite ve morbidite riskini azaltmada oOnemlidir (108). Sonu¢ olarak erken saptanan

malnutrisyon durumu ve alinan 6nlemler hastaligin seyrinde énemli bir rol oynamaktadir.

Malnutrisyon durumunun degerlendirilmesinde antropometrik 6lgtimler (orta kol
cevresi, TDKK, gobek ¢evresi, kalga ¢evresi, kol kas alani, orta kol kas ¢evresi, orta kol yag
alan1), biyokimyasal belirtecler (albumin, prealbumin) ve biyoimpedans yontemi (faz agisi,
LTI, ATM ...) kullanilmaktadir.

Calismamizda da bu veriler degerlendirilerek hasta ve kontrol gruplar: arasindaki

istatistiksel farklar incelenmistir.

Biyokimyasal belirtegler incelendiginde ¢alismamizda oncelikle albumin ve
prealbumin degerlendirilmistir. Albumin yart 6mrii yaklasik 20 giin olan bir hepatik
proteindir. Yart dmrii nedeniyle akut malnutrisyon durumlarini géstermede fayda saglamadigi
anlagilmaktadir. Malnutrisyon degerlendirmesinde 6nemli bir belirte¢ olmakla birlikte negatif
akut faz reaktanidir ve yanik, travma, malignite, sepsis gibi durumlardan etkilenebilmektedir
(111). Serum albumin seviyeleri karacigerden salinim oranina, intra-ekstravaskiiler
kompartmanlar arasindaki degisime, lenfatik doniise, viicuttan kayip gibi durumlara bagh
olarak degisebilmektedir (112). Kronik bdbrek hastaligi olan ve olmayan insanlarda serum
albumini diizenleyen faktorler neredeyse benzer olmakla birlikte KBH' a eslik eden kosullar
(6rnegin kronik metabolik asidoz) albumin sentezini etkileyebilir (112, 113). Bu nedenle
diyetteki protein aliminin minimum oldugu nadir durumlar disinda KBH' ndaki

hipoalbumineminin esas olarak rejim dis1 faktorlerle tetiklenebilecegi unutulmamalidir (112).
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Genel olarak bobrek hastaligi olanlarda serum albumin diizeyinin 4,0 g/dL’nin
altinda olmasi durumunda malniitrisyon tanis1 konmaktadir (2, 114). 2011 yilinda yapilan bir
calismaya periton diyalizi baglangicinda olan 199 hasta (yas ortalamasi 56+13,3 yil; % 53" i
kadin) dahil edilmis olup VKI, orta kol gevresi, orta kol kas gevresi, protein ve kalori alim1 (3
giinlik gida alim kayd: tutularak), serum albumin diizeyleri kaydedilerek 2001-2008 yillar
arasi i¢in retrospektif olarak degerlendirilmistir. Ayrica Subjektif Global Degerlendirme
(SGD) ile de degerlendirilmistir. Ortalama albumin degeri 3,5 g/dl ve PEM olan hasta
ortalamasi %17,5 olarak tespit edilmistir. Sonug olarak SGD, albumin ve PEM durumunun
malnutrisyonla  iligkili  olduklart  belirlenmis olup ¢ok degiskenli analiz ile
degerlendirdiklerinde sadece hipoalbumineminin mortalite riskini artirdigi gosterilmistir
(115).

Malnutrisyon ~ durumunun  degerlendirmesinde  Kullanilan ~ parametrelere
bakildiginda calismamizdaki hasta grubunun %34,04' tiniin albumin degeri <4 g/dL iken
kontrol grubunda %8’ inin <4 g/dL idi. Hasta grubundaki bireylerde albumin ortalamasi
4,07£0,43 g/dL olup belirgin malnutrisyon saptanmamistir. Hasta grubumuzun yas
ortalamasimin 54,04+11,98 olmasi, heniiz hemodiyaliz/periton diyalizi tedavisi gdérmeyen,
ayaktan takip edilen stabil hasta olmalar1 nedeniyle bu sonucun ¢ikmis olabilecegini

diisiinmekteyiz.

Biyokimyasal parametrelerden prealbumin de PEM tani 6lgiitlerinden birisidir (6).
Prealoumin Kkaraciger tarafindan sentezlenir ve kismen bobrekler tarafindan katabolize
edilmektedir. Normal plazma prealbumin degeri 16-40 mg/dl arasindadir ve 16 mg/dl altinda
prealbumin degerine sahip kisiler malnutrisyonlu olarak degerlendirir (116, 117). Prealoumin
degeri KBH olan, steroid tedavisi altindaki hastalarda veya dehidratasyon gibi durumlarda
artabilirken, karaciger yetmezligi, enfeksiyon ve hidrasyonun fazla oldugu durumlarda
azalabilir (116, 118-120). Yar1 omrii 2-3 giindiir (111). Serum prealbumin degerinin yari
Omriiniin albumine kiyasla kisa olmasi nedeniyle son zamanlarda albumine gore daha ¢ok

tercih edilmektedir (121). Ayrica albumine gore hidrasyondan daha az etkilenmektedir (122).

2003 yilinda yapilan bir calismada 40' 1 erkek, 68' i kadin olmak {izere toplam 108
hasta degerlendirilmis olup, PEM prevalans1 ve prealbumin arasindaki iligki incelenmistir.

Detayli beslenme analizi (DBA) PEM belirlenmesinde referans kullanilmistir. Prealbumin
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ayrica SGD ve Prognostik Inflamatuar ve Nutrisyon Indeksi (PINI) ile de karsilastirilmis olup
prealbuminin de iyi bir duyarlilik ve 6zgiilliik tasidigini gostermislerdir (123).

Retinol mekanizmasinda, retinol taginirken retinol sirkiilasyon kompleksi gorev
almaktadir. RBP ve prealbumin bu komplekse dahil olan proteinlerdir. Retinol sirkiilasyon
kompleksi bobrek tarafindan pargalanir (111, 124). Bu nedenle KBH' da prealbumin
yiiksekligi, bobrek tiibiillerinde RBP yikimi azalmast ve RBP' e baghh prealbumin
fraksiyonunda  artmaya sekonder  olabilmektedir  (125). Ayrica, prealbuminin
fonksiyonlarindan biri, tiroksin i¢in bir tasiyict protein gorevi gormektir. Hipertiroidi
durumlarinda, prealbumin molekiilleri tiroksin ile doyacagi i¢in 6lgiilen prealbumin serum
seviyeleri disiiktiir. Benzer sekilde, hipotiroidi durumlarinda prealbumin seviyeleri yiiksektir
(111, 126). Sonug¢ olarak prealbuminin KBH’da bdobrekten atilimi azaldigi igin yiiksek
diizeyler saptanabilmektedir. Bu nedenle KBH malnutrisyon degerlendirmesinde

prealbuuminin iyi bir belirte¢c olmadig1 belirtilmistir (125).

Bizim ¢alismamizda da prealbiimin degeri hasta grubunda 30,65+7,23 mg/dl iken
kontrol grubunda 25,59+7,23 mg/dl idi ve hasta grubu lehine istatiksel agidan anlamli
yiikseklik vardi. Hasta grubumuzun malnutrisyonlu olmamasi ve diisiik GFH degerleri olmasi

nedeniyle bu sonugla karsilastigimizi diisiinmekteyiz.

Malnutrisyon degerlendirmesinde kullanilan diger bir yontem de VKM ile 6l¢iilen
viicut kompozisyon Ol¢iim analizleridir. Bu analiz, viicudun alternatif bir elektrik akimina
direncine dayanmaktadir ve diren¢ ve reaktans olmak iizere iki vektor bilesenine sahiptir. Bu
yontem ile viicut dl¢limii hem kolay olmasi hem hastalar tarafindan kolay kabul edilmesi
nedeniyle tercih edilen bir yontem olmakla birlikte, viicut hidrasyon durumundan etkilenmesi

nedeniyle giivenirligini kaybetmektedir (127-130).

Faz acis1 biyoimpedans yontemi ile elde edilen bir 6l¢iim olup, viicut hiicre kitlesi,
yumusak doku kitlesi kalitesi ve miktarindaki degisiklikleri gosterir; bu nedenle iyi bir
beslenme belirtecidir (14). Ozellikle kronik hastaliklarda biyoimpedans analizi beslenme
durumunun degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Yapilan ¢esitli ¢alismalarda viicut
kompozisyon Sl¢lim parametreleri ve faz agis1 kronik hastaliklarda ve agir malnutrisyonlu

hastalarda disiik saptanmistir (14, 131-135). Yiiksek faz agist degeri saglam hiicre zarini
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temsil ederken, diisiik faz agis1 ise azalmis hiicre biitlinliigii ve artmis hiicre 6liimiinii gdsterir

(14).

Yapilan bazi ¢aligmalarda periton diyalizi tedavisi altindaki hastalarda ortalama
faz agis1 degeri 6 bulunmustur (14, 132, 136). Diger bir ¢alismada siirekli ayaktan periton
diyalizi hastalarinda 4,7 olarak bulunmustur (14, 137). Yine periton diyalizi hastalar1 tizerinde
yapilan bir ¢alismada faz agis1 4,48 olarak saptanmistir (14).

Bellizzi ve ark. (138) yapmis oldugu bir ¢alismada 84 tane KBH olan birey ile
604 kisiden olusan kontrol grubu karsilastirilmistir. Tim katilimcalara antropometrik
Olgiimler ve VKM uygulanirken, bobrek fonksiyon testleri ve malnutrisyon i¢in diger
biyokimyasal parametreler sadece KBH olanlar igin ¢alisilmistir. Kronik bobrek hastaligi
olanlarin diisiik faz acis1 degerine sahip olduklar1 goriilmiistiir. Faz agis1 ortalamasi hasta
erkek grupta 4,8440,97, hasta kadin grupta 4,51+0,98 saptanirken, kontrol grubu erkeklerde
6,224+0,93, kontrol grubu kadinlarda 5,78+0,80 olarak saptanmistir. Yine BCM degeri de
hasta grupta daha diisiikken TBW kontrol gruba gore daha yiiksek saptanmistir.

Cesitli calismalarda faz acisinin wrka gore degisiklik gosterebilecegi, normal
populasyonda bile net referans araligi gosterilemedigi belirtilmistir (14, 132, 134, 136, 137,
139). Genel olarak saglikli bireylerde faz agis1 5-7 arasinda oldugu kabul edilmektedir (140).
Hatta atletlerde 9,5 diizeyine ulasabilecegi belirtilmistir (131, 141).

Faz agis1 ol¢iimii beslenme durumu ve morbidite riski belirlemede 6nemli bir yer
edinmistir. Yapilan bir ¢alismada faz acis1 <6 ve altinda olan kisilerin faz ag¢is1 daha yiiksek
olan kisilere gore mortalite riskinin yillik 4,1 kat fazla oldugu gosterilmistir (142). Saglikli
yetiskinlerde yas, cinsiyet ve VKI faz agisinin ana belirleyicileri olarak bulunmustur. Yag
kiitlesindeki artis ve yaslanma ile birlikte viicut suyunun azalmasi, direngte bir artisa neden
olur, ayn1 sekilde kas kiitlesi kaybi, reaktansta bir diisiise neden olur. Sonugta faz agisinda
azalma meydana gelir. Erkeklerin viicut kas kitlesinin fazla olmasi nedeniyle kadinlara gore
faz agis1 degerleri yiiksektir. Ayrica VKI arttikca da faz agisi artar (131). Faz agisinin diisiik
olmasi, diistik reaktans, hiicre 6liimii veya hiicre zarinin segici gegirgenliginin bozuldugunu

gostermektedir (15).

39



Brezilya' da 2010 yilinda yapilan bir ¢aligmada toplam 30 kadin, 28 erkekten
olusan ve ortalama yaslar1 49,2 + 14,8 yil olan 58 diyaliz hastasi degerlendirilmis ve sonucta
VKM ile yapilan 6l¢iimlerin beslenme durumunu yansittigi ve faz agisinin volim durumu
degisiminden az etkilendigi, hemodiyaliz hastalarinda da kullanilabilecegi gosterilmistir.
Ayrica faz agisi yasla negatif yonde, albuminle pozitif yonde korele saptanmis (143). Faz
acisinin hemodiyaliz hastalari, insan immiin yetmezlik viriisi (HIV), kanser, karaciger
hastaliklar1 gibi ¢esitli patolojilerin prognozunun tahmininde O6nemli rol oynadig

gosterilmistir (132, 138, 144-146).

2018 yilinda Kore' de Han ve ark. (147) yapmis oldugu bir ¢alismada faz agisinin
voliim ve beslenme durumu arasindaki iligkiyi belirlemeyi amaglamiglardir. Bu sebeple heniiz
diyalize girmeyen evre 5 KBH sahip hastalar ve periton diyalizi tedavisi altinda olan hastalar
calismaya dahil edilmistir. Periton diyalizi hastalarinda Ol¢iimler periton diyalizat sivisi
bosaltildiktan sonra yapilmistir. Yapilan ¢aligmada, voliim yiikii diisiik ve tiremik toksinleri
daha az olan periton diyalizi hastalarinda hb, albumin ve faz agis1 evre 5 KBH hastalarina
gore daha yiiksek saptanmistir. Sonug olarak da faz agisinin son donem KBH' da beslenme
durumunu yansitmak i¢in iyi bir belirte¢ olabilecegini belirtmisler ve diizenli izlem ile
malnutrisyon ve volim yiikii durumlarina midahele etmede de yeri oldugunu
vurgulamiglardir. Bununla birlikte faz agisinin 6nemini anlayabilmek igin daha fazla ¢alisma

yapilmas1 gerektigini savunmuslardir.

Bizim calismamizda hasta grubun faz a¢isi ortalamasi 5,32+0,82 iken, kontrol
grubun faz agis1 ortalamasi 5,45+0,65 olup istatistiksel agidan anlamli ¢ikmadi. Bunun sebebi
hasta grubun malnutrisyonlu olmamasi olarak disiiniildi. Malnutrisyon durumunun
degerlendirilmesinde 6nemli oldugunu belirttigimiz albumin ile faz agis1 pozitif olarak
iliskilidir (91). Calismamizda da her iki grup igin faz agisi arasinda yapilan korelasyon
analizinde faz acisi ile albumin ve prealbumin pozitif yonde korele saptanmustir (sirasiyla
r=0,258, p=0,012 ve r=0,427, p=<0,001) . Sonugta her ne kadar hasta grubumuzda faz agis1
anlaml diisiik ¢tkmasa da albumin ile pozitif korelasyon gostermesi faz agisinin malnutrisyon

durumunu degerlendirmede 6nemli olabilecegini gostermistir.

Viicut kompozisyon monitorii ile yapilan diger dlglimlere baktigimizda LTI ile de
malnutrisyon arasinda baglanti kurulmus oldugu goriildii. Yapilan bir ¢alismada VKM

Olgtimleri ile Yasam Kalitesi (QOL) verilerini karsilastirilmasi amagli 18 prediyaliz hastasi,
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26 periton diyalizi hastast ve 34 hemodiyaliz hastasi alinarak degerlendirilmistir. Yapilan
calismada heniliz diyaliz tedavisi gérmeyen KBH olan hastalarin LTI degeri periton /
hemodiyaliz tedavisi alan hastalara gore yiiksek oldugu belirlenmistir. Prediyaliz hastalarinda
ve periton diyalizi hastalarinda LTI ile QOL arasinda korelasyon saptanmuistir (sirasiyla r=
0,690, p=0,002, r=0,498, p=0,010). Yiiksek LTI degerinin prediyaliz hastalarinda daha yiiksek
QOL ile uyumlu oldugu saptanmustir (148). Ayrica diisitk LTI degerinin diisiik serum albumin
ve diisiik VKI ile de uyumlu oldugu gdsterilmistir (149, 150).

2017 yilinda Kore' de yapilan bir meta-analizde hemodiyaliz hastalarindan sivi
fazlas1 olanlar ve diisiik LTI olanlar ile hem hidrasyon durumlari hem LTI degerleri normal
olan hastalar kiyaslanmistir. Diisiik LTI ve sivi fazlasi olan hastalarin mortaliteleri ytliksek
bulunmustur (150). Yapilan diger ¢alismalarda da diisiik LTI degeri olan hastalarda yiiksek
mortalite riski oldugu gésterilmistir (150-152). Sonug olarak sivi yiikii fazla olan ve yagsiz

doku kitlesi diisiik olan hastalarin mortalite risklerinin daha fazla oldugu saptanmistir.

Bizim calisgmamizda hasta ve kontrol gruplari arasinda FTI 6l¢iimii agisindan
anlamli fark saptanmazken LTI hasta grupta hafif yiikseklik gosterdi. Ayni zamanda faz agisi
ile LTI arasinda pozitif korelasyon saptandi. Bu da yukarida bahsedildigi gibi LTI ile
malnutrisyon arasindaki anlamli korelasyonu gdstermektedir. Ayrica faz agis1 ile OH
kiyaslandigi zaman da aralarinda negatif bir korelasyon oldugu goriilmiistiir (r=-0,452,

p=<0,001).

Viicut kompozisyon Ol¢imii sonucu elde edilen BCM de aktif viicut hiicre
kiitlesini gosterir ve beslenme durumu degerlendirmesinde iyi bir belirtegtir. Yapilan bir
calismada yaslar1 50-80 arasinda degisen 315 erkek degerlendirilmistir. Yas ilerledikce yagsiz
kiitlenin ve BCM' in azaldig1 gosterilmistir (153).

Yapilan bagka bir ¢alismada 285 tane diyaliz hastasi degerlendirilmis olup VKM
ile hemodiyalizden 15 dakika sonra ya da periton diyalizi hastalarinda da periton sivis1 dolum
oncesi Olgiimleri yapilmigtir. Aylhk olarak VKI, viicut agirligi ve kan biyokimyasi
degerlendirilmistir. Yilda 2 kere de VKM ile faz agisi, yag kiitlesi, BCM olglimlerine devam
edilmistir. Ortalama 18 ay c¢alisma siiresi belirlenmistir. <4,1 altinda faz agis1 degeri olan
hastalarin daha diisiik viicut agirhg ve VKI sahip olduklar gériilmiistiir. Ayrica diisiik faz
acis1 olan hastalarin diisitk BCM sahip olduklari da gésterilmistir (154).
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Campbell ve ark. (155) yapmis oldugu bir ¢alismada ortalama GFH 22,2+6,8

ml/dk/1,73 m2 olan 56 tane KBH olan hasta dahil edilmistir. Calismada evre 4-5 prediyaliz
hastalarinda SGD ve BCM ile malnutrisyon degerlendirmesi yapilmasi amaglanmistir.
Calismada malnutrisyon prevalanst %19,6 saptanmistir. Sonugta malnutrisyonun diisiik BCM,
diisiik VKI, diisiik viicut agirlig1 ve 6nceki alt1 ay igindeki kilo kaybi ile iliskili oldugu tespit

edilmistir.

Bizim c¢alismamizda da faz acist BCM ile pozitif korele olarak saptanmistir

(r=0,593, p=<0,001).

Obezitenin KBH' nin progresyonuna neden oldugu bilinmektedir (156-159).
Yapilan bir ¢alismada 590 hemodiyaliz hastasi degerlendirmeye alinmistir. Saglikla ilgili
yasam kalitesi (HRQOL) ile malnutrisyon durum degerlendirmesi yapilmistir. Ozellikle kas
kitlesi basta olmak iizere yagsiz doku kaybinin ve yiiksek yag oraninin QOL i¢in daha kotii
degerlerle iligkili oldugu gosterilmistir (160, 161).

Viicut yag kiitlesi ile ilgili yapilan diger ¢alismalarda da periton diyalizi yapilan
hastalarda yag kiitlesinde artis oldugu saptanmistir (14, 133, 137, 139, 162). Periton diyalizi
hastalarinda diisiik faz acisinin, kas kiitlesinin azalmasi ve yag kiitlesinin artigina baglh
olabilecegi belirtilmistir (14, 133, 137, 162). Bizim ¢aligmamizda her 2 grup arasinda yag
doku degerlendirmesi agisindan anlamli fark saptanmamasina ragmen, faz agisi ile ATM (r=-
0,290, p=0,005), FTI (r=-0,346, p=0,001), ve yag kiitlesi (r=-0,290, p= 0,005) arasinda negatif

yonde korelasyon oldugu saptanmuistir.

Ciltalti yag dokusu ve viicut kas kiitlesi azalmasi da yetersiz beslenmenin bir
sonucu olarak gorilmiistir (111, 163, 164). Ciddi malniitrisyonlu 138 Crohn hastasiyla
yapilan caligmada, preoperatif iskelet kasi yiizdesi >%24,3 olmasi ameliyat sonrasi

komplikasyonlara ve mortaliteye karsi tek onemli koruyucu faktor olarak degerlendirilmistir
(111, 165).

Malnutrisyonun degerlendirilmesinde antropometrik 6l¢iimler de dnemli yer alir.
Boy, kilo, VKI, orta kol ¢evresi, TDKK, gobek ¢evresi, kal¢a cevresi dlgiimleri ve yukarida
bahsedilen formullerle hesaplanan kol kas alani, orta kol kas cevresi, orta kol yag alam

antropometrik degerlendirmeye dahildir.
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Yapilan bir ¢calismada uzun siireli hemodiyaliz tedavisi goren hastalar iizerinde
DKK, VKM ve Dual X-ray absorbsiyometri (DEXA) kullanilarak viicut yag Ol¢iim
degerlendirilmesi amaglanmistir. Calismaya 15 kadin ve 15 erkek hasta alinmis ve dlgtimler
hemodiyaliz seans1 sonrasi yapilmistir. Yapilan ¢alisma sonucunda DEXA, VKM VE DKK
arasinda farklilik gostermemis fakat VKM teknigi ile dlglimde cinsiyetler arasinda anlamli
fark oldugu saptanmistir. Bu nedenle DKK cinsiyete gore degisiklik gosteren VKM
yontemine tercih edilmistir (111,166).

Rymarz ve ark. (7) yapmis oldugu bir ¢alismada hemodiyaliz tedavisi altindaki 48
hasta, GFH<30 mL/min/1.73 m? olan 61 KBH tanili prediyaliz hastas: ve 33 tane GFH>60
mL/min/1.73 m? olan kontrol grubu degerlendirmeye alnmistir. Deri kivrim kalinhig
Ol¢limiiniin yag durumunu degerlendirmede hemodiyaliz tedavisi altinda olanlarda ve evre 4-5
KBH' de biyoempedans spektroskopisi ile Olg¢iime gore daha giivenilir oldugunu

diisiinmiislerdir.

Alert ve ark. (167) yaptigu bir ¢alismada hem baldir ¢evresinin hem kol

cevresinin Mini Beslenme Degerlendirme Testi ile uyumlu oldugu saptanmaistir.

Paiva ve ark. (168) yapmis oldugu bir caligmada da triceps ve subskapuler deri
kivrim kalinliklart ile ist-orta kol ¢evresinin PEM ile baglantist incelenmistir. Bu ¢alismada
231 hasta ve 102 kontrol grubu degerlendirilmistir. Bu gruplar yas ve cinsiyete gore alt
gruplara ayrildiginda 50 yas altt KBH ile kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmustir.

Tapiawala ve ark. (169) yapmis oldugu bir ¢alismaya 51 erkek, 30 kadin toplamda
81 hasta dahil edilmis ve antropometrik Gl¢iimler, SGD ve biyokimyasal parametreler ile
malnutrisyon durumlari degerlendirilmistir. Bu hastalarin 27 tanesi heniiz hemodiyaliz/periton
diyalizi tedavisi gérmeyen kronik bobrek hastasi iken, 38 hasta hemodiyaliz tedavisi altinda,
16 hasta da periton diyalizi tedavisi altinda olan hastalardi. Bu ¢alismanin sonucunda SGD
skoru ile albumin arasinda korelasyon bulunmazken, antropometrik olgiimler ile SGD
arasinda korelasyon saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

antropometrik 6l¢limler agisindan anlamli fark gozlenmedi.
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6.SONUC VE ONERILER

Kronik bobrek hastaliginda malnutrisyon sik  goriilen bir problemdir.

Malnutrisyon hem mortalite hem morbiditede 6nemli rol alir.

Malnutrisyon durumunun degerlendirilmesinde birden fazla yontem mevcuttur.
Antropometrik  yontemler, biyokimyasal Olgiimler ve VKM ile malnutrisyon

degerlendirilebilir.

Aragtirmamizda 47 goniilliiden olusan kontrol grubu ve heniiz diyaliz tedavisi

baslanmayan KBH olan 47 kisiden olusan hasta grubu mevcuttur.

Arastirmamizda albumin diizeyi kontrol grupta hasta gruba gore anlamli yiiksek
saptanmistir. Albumin seviyesinin diger durumlardan da etkilenmesine ragmen malnutrisyon

durumunun belirlenmesinde 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Prealbumin degeri ise hasta grupta kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
saptanmistir. Prealbumin degeri de malnutrisyon durumunun belirlenmesinde énemli olmakla

birlikte KBH' da yiiksek ¢ikabilecegi diigtiniilmiistiir.

Biyoimpedans yontemiyle Olgiilen faz agist her iki grup arasinda anlamli fark
gostermemistir fakat faz agis1 yasla negatif yonde korelasyon gdstermistir. Bu da, ileri yasta
diisen faz agisinin hiicresel anlamda 1y1 fonksiyonun gostergesi olarak degerlendirilebilecegini
diisindirmiistir. Hem albumin hem de prealbumin faz agisiyla pozitif yonde korele
saptanmistir. Bu da malnutrisyon durumunu belirleme de iyi bir belirte¢ olabilecegini

diistindlirmiistiir.

Calismamizda her iki grup arasinda antropometrik Ol¢limler agisindan fark
saptanmamustir. Antropometrik 6l¢iimlerin diger yontemlerle desteklendiginde malnutrisyon

acisindan daha dogru bilgi verecegini diisiinmekteyiz

Caligmamiza katilan hasta gruptaki kisilerin poliklinigimizden takipli, genel
durumlan stabil ve yas ortalamasi ileri olmayan hastalar olmasi nedeniyle iki grup arasinda

malnutrisyon agisindan belirgin farklar olmadigini diistinmekteyiz.
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Kronik bobrek hastaliginda malnutrisyon durumunun erken belirlenmesinin ve
erken miidahele edilmesinin hem hastaligin progresyonunu geciktirmede hem de morbidite ve

mortalite oranlarinin diismesinde 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Bizim Onerimiz malnutrisyon durumu degerlendirmesi yapilirken tek bir yonteme

bagli kalmadan her yoniiyle hastalarin degerlendirilmeleridir.
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7. OZET

Amac-Hipotez: Malnutrisyon, KBH olanlarda prognoz agisindan énemli bir durumdur. Bu
calismada heniliz hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi baglanmamis olan KBH' 1 olan
kisilerle kontrol grubundaki kisilerin arasindaki malnutrisyon durum degerlendirmesi
yapilmasi amaglandi. Bunun i¢in antropometrik o6l¢iimler, biyokimyasal parametre dlgiimleri

ve VKM yontemi kullanilarak degerlendirme planlandi.

Yontem: Calismaya 2017-2019 yillar1 arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi nefroloji poliklinigine basvuran, rutin kontrol altindaki
hastalardan GFH 15-45 ml/dk/1,73 m? arasinda olan 47 kisi dahil edildi. Herhangi bir kronik
hastalig1 olmayan 47 kisi de kontrol grubuna dahil edildi. Her iki grubun VKM yontemi ile
viicut analizleri yapildi, antropmetrik 6l¢iimleri kayit altina alindi. Ayrica her iki grubun da
hemogram ve biyokimyasal parametreleri de degerlendirildi. Istatiksel degerlendirmede

SPSS-18 programi kullanilmistir. p degeri <0,05 anlamli kabul edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 54,04+11,98 yil, kontrol grubu
yas ortalamasi ise 53,97+11,82 yil idi. Hasta gruplarindaki hastalarin KBH’1 etiyolojisinde en
stk neden %38,3 oranla diyabetus mellitus olarak saptandi, ikinci neden hipertansiyondu.
Hasta grupta prealbumin diizeyi daha yiiksekken, kontrol grubunda albumin diizeyi daha
yiiksekti. Faz acis1 degerinde iki grup a¢isindan anlamli fark saptanmadi. Viicut kompozisyon
monitorii ile yapilan Ol¢limlerden LTI degeri hasta grupta kontrol grubuna gore yiiksek
saptandi. Faz acis1 ile albumin, prealbumin, kol kas alani, orta kol kas g¢evresi ve LTI ile

pozitif yonde korele saptanirken FTI ile negatif yonde korelasyon goriildii.

Sonu¢: Malnutrisyonun  kronik hastaliklarda erken tespitinin  6nemli  oldugunu
diisiinmekteyiz. Bir kac¢ yolla malnutrisyon degerlendirmesi yapilabilir. Bizim Onerimiz
ozellikle komorbid hastalig1 olanlarda tek bir yonteme bagli kalmadan her yoniiyle hastalarin

degerlendirilmesidir.

Anahtar Kelimeler: Faz agisi, kronik bobrek hastaligi, malnutrisyon, viicut kompozisyon

monitori.
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8. SUMMARY

EVALUATION OF NUTRITIONAL STATUS WITH BIOIMPEDANCE ANALYSIS
IN PREDIALYSIS PATIENTS (eGFR: 15-45 ML / MIN)

Objective- hypotesis: Malnutrition is an important condition in terms of prognosis in patients
with CKD. The aim of the study is to evaluate the malnutrition status between the individuals
with CKD who are not under hemodialysis and peritoneal dialysis treatments and individuals
who are in the control group. Anthropometric measurements, biochemical parameter

measurements and BCM method were used for evaluation.

Methods: The study includes 47 subjects from the routinely controlled patients who were
admitted to the nephrology clinic of Aydin Adnan Menderes University and have GFR value
between 15 and 45 ml/dk/1,73 m 2,47 other individuals, who does not have any chronic
disease, were included to control group. Body analysis for both groups has been done with
BCM method and anthropmetric measurements were recorded. Additionally, both groups’
hemogram and biochemical parameters were evaluated. SPSS-18 software is used for

statistical evaluation. p value less than 0,05 is considered significant.

Results: The mean age of the patients who are included in the study is 54,04 = 11,98 years.
The mean age of the control group is 53,97 £11,82 years. The most common cause of CKD in
patients was found to be diabetes mellitus with a rate of 38,3%, and hypertension is the
second cause. While prealbumin level was higher in the patient group, albumin in the control
group level was higher. There was no significant difference in phase angle values of two
groups. LTI value from body composition monitor measurements was higher in the patient
group compared to the control group. The phase angle was positively correlated with albumin,
prealbumin, arm muscle area, middle arm muscle circumference, and LTI, and negatively

correlated with FTI.

Conclusion: We think that early detection of malnutrition is important in chronic diseases.
Malnutrition can be assessed in several ways. Our suggestion is to evaluate all aspects of

patients with comorbid diseases, without relying on a single method.

Key words: Phase angle, chronic kidney disease, malnutrition, body composition monitor.
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