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KISALTMALAR

BDO : Beck depresyon dlcegi

BIA : Biyoimpedans analizi

BK : Beyaz kiire

BUN : Kan tire azotu

CRP : C reaktif protein

hs CRP : High sensitivite CRP

DEXA : Dual energy X-ray absorptiometry
D.B : Depresif bozukluk

GN : Glomerulonefrit

HAM-A : Hamilton anksiyete 6l¢egi
HAM-D : Hamilton depresyon dlgegi
Hct : Hematokrit

HCO; : Bikarbonat

HD : Hemodiyaliz

Hb : Hemoglobin

IL : Interldkin

IDK : iki diyaliz aras1 kilo alimi

IGF : Insiilin benzeri biiyiime faktorii

KBY : Kronik bobrek yetmezligi
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Kt/Viire : Fraksiyonel iire klirensi

Obstr : Obstriiksiyon

PCR : Protein katabolizma hiz1

PD : Periton diyalizi

PET : Peritoneal esitleme testi
Prediyaliz : Diyaliz dncesi

Postdiyaliz : Diyaliz sonrasi

PTH : Parathormon

RRT : Renal replasman tedavileri
SAPD : Stirekli ayaktan periton diyalizi
SDBY : Son donem bobrek yetmezligi
Sedim : Sedimantasyon hizi

SGD : Subjektif global degerlendirme
TACiire : Urenin zaman ortalamal konsantrasyonu
TNF : Tiimor nekrozis faktor
T.Kolesterol : Total kolesterol

T.Protein : Total protein

URR : Ure azalma oram

VKi : Viicut kitle indeksi

VUR : Veziko-tireteral reflii
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SON DONEM BOBREK YETMEZLIKLi HASTALARDA DEPRESIF
SEMPTOMLAR, BESLENME DURUMU VE SITOKINLER ARASINDAKI
ILiSKi

OZET

Amag: Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda depresyon, inflamatuar sitokinler
ve beslenme durumu arasindaki iligkiyi arastirmak ve depresyonu saptanan
hastalarda verilen antidepresan tedavinin etkinligini, inflamatuar sitokin diizeylerine
ve beslenme durumu iizerine etkisini degerlendirmektir.

Hastalar ve Yontem: Bu prospektif calismaya 40 HD, 40 SAPD hastast ve 20
saglikli kisi alinmistir. Altmis bes yasin istli, agir hastalik durumu, son iki hafta
icerisinde gecirilmis siddetli infeksiyon varligi, 6zge¢misinde depresif bozukluk tanisi
almig ve tedavi gormiis olanlar, diger psikiyatrik bozukluk tanisi olanlar ve /veya
antidepresan kullanimi olan kisiler, ¢alismaya dahil edilmedi. BUN, serum kreatinin,
trigliserit, total kolesterol, total protein, albiimin diizeyleri, hemoglobin
konsantrasyonu, hematokrit, beyaz kiire sayisi ve sedimantasyon hizi hastalarin
dosyalarindan kaydedildi. High Sensitive CRP (hs-CRP), sitokinler (IL-1, IL—6, TNF-
a) ve prealblimin diizeyleri i¢in kan Ornekleri baslangigta ve antidepresan tedavi
sonrasinda alindi. Tiim deneklere psikiyatrik muayene ve psikometrik testler Beck
Depresyon Olgegi (BDO), Hamilton Depresyon ve Anksiyete Olgegi (HAM-D ve
HAM-A) yapildi. Depresif bozukluk tanist DSM-IV 6lgiitleri dikkate alinarak kondu.
Depresif bozukluk saptanan hastalara sekiz hafta siire ile antidepresan tedavi verildi.
Tedavi sonrasinda ¢alisma parametrelerine tekrar bakildi ve sonuglar degerlendirildi.
Bulgular: Calisma gruplar1 arasinda (kontrol, SAPD ve HD) yas ortalamasi ve
cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Her iki diyaliz
grubu arasinda ortalama diyaliz siiresi agisindan anlamli farklilik yoktu. SDBY’li
hastalarin % 23.8’inde tedavi gerektiren depresif bozukluk saptandi. Depresif
bozukluk goriilme orant SAPD grubunda % 25, HD grubunda % 22.5 idi. Her iki grup
degerlendirildiginde depresif bozukluk goriilmesi agisindan anlamli farklilik
saptanmadi. BDO ve HAM-D skorlar1 agisindan, kontrol grubu ile SAPD grubu
arasinda anlamh farklilik yoktu (sirasiyla p=0.241, p=0.499). HD ve SAPD gruplar
arasinda; beslenme parametrelerinden Hb, hct, albiimin, VKIi ve SGD agisindan

anlaml bir farklilik saptanmadi. T. protein HD grubunda (p=0.037), prealbumin, t.
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kolesterol ve trigliserit ise SAPD grubunda (p=0.004, p= 0.025, p=0.030) anlaml
olarak yliksek saptandi. Depresif bozuklugu olan ve olmayan diyaliz hastalarinda
beslenme parametreleri karsilastirildiginda anlamhi bir farklilik saptanmadi. HD ve
SAPD gruplar1 arasinda, inflamasyon parametrelerinden BK, hs-CRP acisindan
anlaml farklilik yoktu. Sedimantasyon hizi SAPD grubunda (p=0.025), TNF-a, IL-1
ve IL-6 ise HD grubunda (p=0.007, p=0.002, p=0.002) anlamli olarak yiiksek
saptandi. Depresif bozuklugu olan ve olmayan diyaliz hastalar1 infalamasyon
parametreleri agisindan karsilastirildiginda, SAPD grubunda depresif bozuklugu
olanlarda sedimantasyon hizi anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,037). Diger
inflamatuar paramatrelerde anlamli farklilik saptanmadi. Depresif bozuklugu olan HD
ve SAPD hastalarinin tedavi Oncesi ve sonrasi beslenme parametreleri
karsilastirildiginda sadece HD grubunda total protein ve trigliserit degerleri anlaml
olarak yiiksek saptandi (p=0,038, p=0,043). Depresif bozuklugu olan HD ve SAPD
hastalarinda, tedavi oncesi ve sonrasi inflamasyon parametreleri karsilagtirildiginda,
SAPD hastalarinda antidepresan tedavi sonrasinda IL—1 ve IL—6 diizeylerinde anlamli
artis (p=0,014, p=0,028) disinda belirgin bir degisiklik saptanmadi. Depresif
bozuklugu olan diyaliz hastalarinin antidepresan tedavi sonrasinda psikometrik dl¢im
degerlerinde azalma saptandi [BDO (22.9 + 4.5, 15.4 + 5.4 p=0,000), HAM-D (21.3 +
7.4,13.4+7.2 p=0,000), HAM-A (7.6 + 3.4, 3.6 £ 2.3 p=0,000)].

Sonug¢: Bu ¢alismanin sonuglar1 depresif bozuklugun diyaliz hastalarinda sik goriilen
bir psikopatoloji oldugunu; depresif durumun, hastalarin beslenme durumunu ve
inflamasyon parametrelerini genel olarak etkilemedigini ve antidepresan tedavinin bu

parametrelerde belirgin degisiklige yol agmadigini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: sdby, depresyon, beslenme, sitokin, antidepresan tedavi



RELATIONSHIP BETWEEN DEPRESSIVE SYMPTOMS, NUTRITIONAL
STATUS AND CYTOKINES IN END STAGE RENAL DISEASE PATIENTS

ABSTRACT

Aim: The aim of this study was to investigate the relationship between depression,
nutritional status and inflammatory cytokines in end-stage renal disease (ESRD)
patients. In the patients depression was observed, we also assessed the effects of

antidepressant treatment on the nutritional status and inflammatory cytokines.

Patients And Methods: In this prospective study, 40 HD, 40 CAPD patients and 20
healthy people were included. The patients over age 65, who had any serious illness,
as severe infection in the last 2 weeks, medical history of depression and/or treatment
for depression were excluded. BUN, serum creatinine, triglyceride, cholesterol, total
protein, albumin levels, hemoglobin concentration (Hb), hematocrit (hct), white
blood cell count (WBC) and erythrocyte sedimentation rate (ESR) has been recorded
from registry. Blood samples were taken before and after antidepressant treatment
for the high sensitive CRP (hs-CRP), cytokines (IL—1, IL—6, TNF-a) and
prealbumin levels. All patients were psychologically evaluated and the psychometric
tests were done by using Beck Depression Inventory (BDI), Hamilton Depression
Rating Scale (HDRS), and Hamilton Anxiety Rating Scale (HARS). The diagnosis of
depressive disorder was confirmed by Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorder, Fourth Edition (DSM-1V). Antidepressant drugs were given for 8 weeks to
the depressive patients and the same parameters were checked again and the results

were assessed.

Results: In this study there was no significant difference in terms of age and gender
between groups (CAPD, HD, control) and no significant difference was observed in
terms of mean dialysis time between HD and CAPD groups. Depressive disorder rate
was % 23.8 in ESRD group (% 25 in CAPD group, % 22.5 in HD group). There was
no significant difference for depressive disorder rate between HD and CAPD groups.
There was no difference in BDI and HDRS scores between control group and CAPD
group (P=0.241, p=0.499 respectively). When the nutritional parameters were
assessed we did not observe any important difference for Hb level, hct, serum

albumin level, BMI and SGA between HD and CAPD groups. Serum total protein
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level was higher in HD patients compared to CAPD patients (p=0.037), Serum
prealbumin, triglyceride and cholesterol levels were higher in CAPD patients
compared to HD patients (p=0.004, p= 0,025, p=0,030 respectively). No significant
difference was determined between dialysis patients with and without depressive
disorder in terms of nutritional status parameters. When the inflammation parameters
were assessed we did not observed significant difference for WBC, hs-CRP levels
between HD and CAPD groups. ESR was higher in CAPD patients compared to HD
patients (p=0.025). TNF-0, IL—1 and IL—6 levels were higher in HD patients
compared to CAPD patients (p=0.007, p=0.002, p=0.002 respectively). When we
compared inflammation parameters between dialysis patients with and without
depressive disorder, ESR was higher in depressive patients in CAPD group
compared to depressive patients in HD group (p=0.037). No significantly difference
were observed for other inflammation parameters including WBC, hs-CRP, TNF-q,
IL—1 and IL—6 levels. When we assessed nutritional parameters of the depressive
patients, total protein and triglyceride values were higher in HD group compared to
CAPD patients before and after antidepressant treatment (p=0.038, p=0.043
respectively). When we evulated inflammation parameters of the depressive patients,
IL—1 and IL-6 levels were found higher in CAPD group compared to HD patients
before and after antidepressant treatment (p=0.014, p=0.028 respectively). The
psychometric measurement values of the depressive in dialysis patients decreased
significantly following antidepressant treatment [BDI (22.9 + 4.5, 154 + 5.4
p=0,000), HDRS (21.3 + 7.4, 13.4 £ 7.2 P = 0,000), HARS (7.6 = 3.4, 3.6 £ 2.3
p=0.000)].

Conclusion: This study suggest that depressive disorder is a common
psychopathology in dialysis patients, in general, depression has no significant effect
on nutritional status and inflammation parameters. We did not observe any important
effect of antidepressant therapy on the nutritional status and inflammatory cytokine

levels of depressive dialysis patients.

Key Words: esrd, depression, nutrition, cytokine, antidepressant treatment.
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GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) kronik seyirli bobrek hastaliklarinda ilerleyici
nefron kaybi sonucunda bobrek fonksiyonlarinin giderek bozulmasi ile ortaya ¢ikan

kalic1 glomertil filtrasyon hizinin azalmasi ile kendini gosteren bir tablodur.

Bobrek yetmezliginde ilerleme ile birlikte hastalarin giinlilk yasamlarini etkileyen
semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. KBY yasamui tehdit ettigi gibi onemli ol¢iide is
kaybma ve cesitli komplikasyonlara yol acar. Son donem bdbrek yetmezligine
ulagsmis hastalarda renal replasman tedavilerinden birini uygulamak gerekir. Bu
tedavilerde iki faktdr 6n plana ¢ikmaktadir. Bunlardan ilki yasam siirelerini uzatmak

ikincisi ise hastalara daha iyi bir yasam kalitesi saglamaktir.

Son yillarda KBY siirecinde ve depresyonun etyopatogenezinde sitokinlerin yerini
belirlemek iizere c¢aligmalar yapilmaktadir. Her iki hastalikta da proinflamatuvar
sitokinlerin arttig1 goriilmiis fakat bu durum bir neden midir yoksa sonu¢ mu heniiz
yeterince aydinlatilamamaistir. Artan bu proinflamatuar sitokinlerin pek ¢ok sistemik

etkileri ile birlikte mental durum tlizerine de etkileri vardir.

Bobrek yetmezligi olan ve/veya renal replasman tedavisi alan hastalarda
malniitrisyon, inflamasyon ve aterosklerozun siklig1 artmistir ve her biri ayr1 ayri
morbidite ve mortalite nedenidir. Malniitrisyonun mental ve fiziksel duruma olumsuz
etkileri vardir. Hig bir test tek basina beslenme durumunu tam olarak yansitamadigi
icin beslenme durumunu degerlendirme yontemleri; hasta hikayesinden, fiziksel
muayeneden, biyokimyasal ve antropometrik degerlendirmelerden elde edilen

verilerin incelenmesini i¢ermektedir.

Bu calismanin amaci SDBY’li hastalarda depresyon, inflamatuvar sitokinler ve
beslenme durumu arasindaki iliskiyi arastirmak ve depresyonu mevcut olan
hastalarda verilen antidepresan tedaviye inflamatuar sitokin diizeyinin ve beslenme

durumunun yanitin1 degerlendirmektir.



GENEL BIiLGILER

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) glomeruler filtrasyon degerinde azalma sonucu
bobregin sivi-solut dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda
kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. KBY’de orijinal bobrek
hastalig1 ne olursa olsun histopatolojik incelemede glomeriiler skleroz, ekstraselliiler
matriks artis1, periglomeruler ve interstisyel fibrozis ve tiibiiler atrofi gozlenir. Bu
durum primer hastaliktan bagimsiz olarak ilerleyici bobrek hasarinda ortak
mekanizmalarin rol oynadigini diisiindiirmektedir (1).

KBY bircok nedenle gelisebilir ve bu nedenlerin sikligi iilkelere gore degismektedir.
Tiirkiye’de son donem bdbrek yetmezligi nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tiirk
Nefroloji Dernegi tarafindan bildirilmistir (2) (Tablo 1).

KBY tedavisinde birinci prensip, mevcut reversibl hastalik nedenlerinin tespit
edilerek gerekli tedavi yontemlerinin uygulanmasidir. Irreversibl bobrek yetmezligi
gorlilen hastalarda ise konservatif tedavi uygulanir. Konservatif tedavinin amaci,
KBY’nin diyaliz veya bdbrek nakline gerek duyulan son doneme ilerlemesini
yavaglatmak ve ortaya c¢ikan iremik belirtilerin iyilesmesini veya azalmasini
saglamaktir.

Renal replasman tedavileri (RRT); hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve renal
transplantasyondur. Ulkemizde ensik kullanila RRT ydntemi hemodiyaliz (%78,3)
olup, bunu sirasiyla bobrek transplantasyonu (%11,2) ve periton diyalizi (%10,5)
izlemektedir (2)



ETYOLOJI SAPD HASTALARI (%) HD HASTALARI (%)
Bilinmiyor 18.6 17.7
Diyabetik nefropati 27.8 272
Hipertansiyon-nefroskleroz 18.6 25.0
Glomerulonefrit 11.9 7.5
Kistik bobrek hastaliklart 3.6 43
Urolojik (tas, obstr, VUR..) 5.7 6.0
Interstisiyel nefrit/pyelonefrit 4.8 3.6
Diger nedenler 7.8 4.8
Renal vaskiiler hastalik 0.9 1.8
Bilgi yok 0.2 2.1
TOPLAM 100 100

Tablo 1. Ulkemizde 2005 yilinda yeni saptanan kronik bobrek yetmezligi olgularini nedenleri

Diyaliz prensipleri

Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve soliit dengesini saglamaktir. S1v1 ve soliit
degisiminin difiizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi vardir.
Difiizyon yar1 gegirgen bir membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile
soliitiin konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diislik olan tarafa hareketidir. Diflizyon
hizin1 ve yoniiniin etkileyen baslica ii¢ faktor vardir:

* Konsantrasyon gradyenti; Iki taraf arasindaki konsantrasyon gradyenti

arttikca madde aligverisi hizlanacaktir.

* Soliitlerin_molekiil agirhigi; Porlardan gecen maddelerin molekiilleri ne kadar

bliyiik ise membrandan gegen madde miktar1 ve gegis hiz1 o kadar azalir.

* Membran direnci; Yari gecgirgen membran kalinliginin artmasi, porlarin

kiigiilmesi veya por sayisinin azalmasi membranlarin madde aligverigine karsi
direncini arttirir.

Ultrafiltrasyon, uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan diger yanina
stvi transferidir. Sivi transferine soliit transferi de eslik eder. Ultrafiltrasyon
hemodiyalizde hidrostatik basing ile saglanirken, periton diyalizde ozmotik basing ile

saglanmaktadir (3).

Diyaliz yontemlerinin karsilastirilmasi

Diyaliz yontemlerinin birbirlerine gére avantaj ve dezavantajlar1 mevcuttur. Bu

avantaj ve dezavantajlar asagida ozetlenmistir:



Hemodiyaliz avantajlar:

* Atik maddeler viicuttan hizla ve basari ile uzaklastirilir,

* Diyaliz ortami1 hastanin diger hastalar ile iligski kurmasini saglar,
* Her giin degil haftada iki veya ii¢ kez uygulanir,

* Malniitrisyon ile daha az karsilasilir,

* Hastaneye yatma gereksinimi daha az olur,

* Karina ait komplikasyonlarla karsilasilmaz.

Hemodiyaliz dezavantajlar:

* Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagl olarak diyaliz
sonrasi hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki seansa kadar yavas yavas
tekrar kotiilesmesi sonucu olan rahatsizlik hissedilmektedir,

* Tedavi sirasinda igneler kullanilmaktadir,

* Cesitli s1v1 ve gidalarin alinmasinda kisitlamalar vardir,

* Fistiil icin min0r cerrahi bir girisim gerekmektedir.

Periton diyalizinin avantajlar:

* Hemodiyalize kiyasla daha iyi kan basinci kontrolii saglanabilmektedir,

* Daha 1yi s1v1 kontrolii saglanabilmektedir,

* Daha az diyet kisitlamas1 gerekmektedir,

* Kalp ve damar sistemine yliklenme ¢ok az oldugundan 6zellikle yash hastalarda ve
cocuklarda uygulanmasi tercih edilebilmektedir,

* Kanin pihtilasmasina engel olmak amaciyla damar i¢i yoldan heparin
uygulanmasina gerek duyulmamaktadir,

* Tedavi hastanin kendisi tarafindan uygulanmakta ve hasta kendini daha iyi
hissetmektedir,

* Hepatit bulagma riskinin az olmasi,

* Rezidiiel renal fonksiyonun daha 1yi korunmasi,

* Tedavinin uygulama sekli ile ilgili egitim basit ve kisa stirelidir,

* Bir diyaliz merkezine bagimlilik gerekmemektedir.

Periton diyalizinin dezavantajlar
* Enfeksiyon riski,

Katetere bagli enfeksiyonlar, peritonit



* Glinliik uygulama nedeni ile 6zellikle yaslh ve cocuk hastalarda bikkinlik,
* Yetersiz diyaliz riski,

* Hipertrigliseridemi,

* Artmis adinamik kemik hastaligi,

* Protein kayb1 olmasi,

* Kateter implantasyonu i¢in kii¢lik bir cerrahi operasyona gerek duyulmaktadir.

DiYALiZ YETERLILiGININ DEGERLENDIiRILMESI

Diyaliz yeterliligi, renal fonksiyonlarin yeterince saglanmasi, liremik semptomlarin
diizeltilmesi, hasta yasam siirelerinin artirilmasi ve iyilik hallerinin saglanmasi olarak
tanimlanabilir. Buna karsilik bazi arastiricilar ise yeterli soliit uzaklagtirilmasini
yeterli gérmektedirler (4).
Diyaliz yeterliligini 3 ana baslikta degerlendirmek miimkiindiir (5):

A) Klinik degerlendirme

B) Biyokimyasal degerlendirme

C) Kinetik degerlendirme

A) Klinik Degerlendirme: Hastanin kendini iyi hissetmesi ve gériinmesi, yeterli
aktiviteye sahip olmasi, iiremik semptomlarin olmamasi, ideal kuru agirliga sahip
olmasi, kalp yetmezligi ve perikarditinin olmamasi1 ile hospitalizasyon
gerekliliginin azalmis olmasi yeterli diyaliz oldugunu gosterir.

B) Biyokimyasal Degerlendirme: Biyokimyasal degerlendirmede hedeflenen

degerler Tablo 2’de gdsterilmistir (5,6)

HD icin PD icin
Hematokrit % 30-36 % 30-36
Bun 60—110 mg/dl 50-70 mg/dl
Kreatinin 12—15 mg/dl 12 mg/dI’nin altinda olmas1
Serum albiimin 4 gr/dI’nin tizerinde olmas1 | 3.5 gr/dI’nin iizerinde olmas1
Serum kalsiyum 8.5-11.5 mg/dl 8.5-10.5 mg/dl
Kan HCO3 20-22.5 mEq/lt 22-26 mEq/It
PTH 120-300 pg/ml 120-300 pg/ml

Tablo 2 * Eritropoetin kullanmaksizin



C) Kinetik Degerlendirme: Hastaya uygulanmasi gereken diyaliz dozunun ve
hastanin yeterli diyaliz alip almadiginin matematiksel olarak belirlenmesidir.
Ancak unutulmamalidir ki, yapilan kinetik hesaplamalarda tire ve kreatinin gibi
kiiciik molekiil agirlikli tiremik toksinler esas alinmaktadir. Bu nedenle kinetik
degerlendirmeler, tiremik komplikasyonlarda rolii olan orta ve biiyilk molekiil

agirlikli tiremik toksinlerin temizlenme yeterliligi konusunda bilgi vermezler.

Hemodiyaliz i¢cin Kinetik Degerlendirme

Diyalizin bilimsel olarak onerilmesinde son yaklasim, diyaliz yeterliliginin tayininde
bir marker veya bir referans molekiil olarak tirenin kullanilmasidir. Bu uygulama
tirenin kolayca dlgiilmesi ve pek cok tiremik toksin gibi protein metabolizmasinin bir
{iriinii olmas1 gdzlemine dayanmaktadir. Ure net protein metabolizmasinin bir
markeri olarak kullanilmas1 gibi ilave avantaja sahiptir ki, bu nonkatabolik hastalarda
protein aliminin miktarini yansitir (7).

Diyaliz yeterliliginin baz1 parametrelere baglanmasi ilk kez 1981 yilinda yayinlanan
The National Cooperative Dialysis Study’nin (NCDS) ardindan baglamistir. NCDS,
lirenin zaman ortalamali konsantrasyonunu (TACy.) (ortalama haftalik kan iire
konsantrasyonunun 6l¢iimii) 0.8—1.4 gr/kg/giin protein alimini siirdliren hastalarda,
uygulanan diyaliz dozu i¢in bir marker olarak kullanildi. Lowrie ve ark. tarafindan
yayinlanan bu calismada yiiksek TACye ve kisa siireli hemodiyaliz grubuna dahil
olan hastalarda morbidite ve mortalite yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada hastanin
iire degerini belli bir diizeyde tutabilmek icin diyaliz yeterliliginin doz olarak
kantifiye edilmesi gerektigi vurgulanmstir (8).

Gotch ve Sargent 1985°de yaymnladiklar1 calismalarinda NCDS c¢alismasina
dayanarak diyaliz dozunu, iire klirensini esas alan dinamik bir modele gore
tanimlamiglardir (9). Bu retrospektif analizin sonucu olarak Kt/Vy,. orani ortaya
cikmistir ve halen en ¢ok bilinen iire kinetik modelidir. Kt/Vy, fraksiyonel iire
klirensini temsil eden boyutsuz bir orandir. K; diyalizoriin iire klirensini (ml/dk veya
L/saat), t; diyaliz tedavi siiresini (dk veya saat), V; iire dagilim hacmini (ml veya L)
belirler. Kt/Vy. 1.0 oldugunda diyaliz tedavisi sirasinda temizlenen toplam kan
hacmi iire dagilim hacmine esit demektir.

Daugirdas 1993 yilinda yayinlanan makalesinde Kt/Vi.’nin logaritmik bir formiille

hesaplanabilecegini gostermistir (10).



Kt /Vie=-In (R-0.008 x t )+(4-3.5 x R ) x UF/W
Bu formiil halen diyaliz dozu hesaplanmasi i¢cin NKF-DOQI (National Kidney

Foundation Dialysis Outcome Quality Initiative) tarafindan 6nerilen formiildiir.

Tablo 3’te diyaliz sirasindaki iire azalmasindan bir Kt/Vy,. degeri elde etmek i¢in

kullanilan degisik matematik yontemler gosterilmektedir (11).

Kt/Vie
Daugirdas -In (R—0.008 x t) + (4-3.5x R) x UF/W
Jindal 0.04 x ((Co—Ct)/ Co x 100) — 1.2
Ijely 0.018 x ((Co—Ct) / Co x 100)
Basile 0.023 x ((Co—Ct) / Co x 100) — 0.284
Lowrie In (Co / Ct)

Tablo 3. R: Post diyaliz/prediyaliz BUN, UF: Ultrafiltrat (L olarak), W: Kuru agirlik (kg olarak)

Co: prediyaliz kan iire nitrojeni, Ct: postdiyaliz kan iire nitrojeni, t: diyaliz siiresi (saat olarak)

Ure azalma oran1 (URR) ise iire kinetik modeli i¢in kullanilan baska bir diyaliz

yeterliligi parametresidir ve daha basit bir formiille hesaplanabilir.

URR (%) =100 x ( 1- postdiyalizBUN / prediyalizBUN )

URR tek bir hemodiyaliz tedavisi boyunca kan iire azotu (BUN)’nun azalama
yiizdesidir. NKF-DOQI’in en son 2006 6nerilerine gore optimal hemodiyaliz igin
Kt/Vie en az 1.2, URR en az 0.65 olmalidir.

Periton diyaliz I¢in Kinetik Degerlendirme

Kinetik gostergeler 3 alt baglik altinda toplanabilir:

1. Haftahk Toplam Kreatinin Klirensi: Diyaliz yeterliliginin tayininde Kt/Vy,.'ye
alternatif olarak sik kullanilan bir yontemdir. Hesaplama i¢in, 24 saatlik diyalizat ve
idrar 6rnekleri toplanir ve voliimleri dlgiilerek, kreatinin ve glikoz 6l¢iimii i¢in 10 ml
ornek alinir. Ayni zamanda toplama doneminin sonunda serum kreatinin 6l¢timii igin

5 ml kan 6rnegi alinir.



2. Peritoneal Esitleme Testi (PET): Periton zarinin gegirgenlik 6zelliklerini belirler.
Arastirmalara gore Dr. Twardowski PET’1 gelistirmis ve bu testle periton zarimin
karakteristikleri ~ belirlenmistir. ~ Peritoneal zarin  gegirgenlik  6zelliginin

belirlenmesiyle daha uygun PD rejimi secilebilir.

3. Kt/V iire testi: Periton diyalizindeki Kt/Vy, kavrami hemodiyalizden alintidir.
Yeterliligin degerlendirilmesinde kullanilan en iyi parametredir. Hasta bir onceki
giine ait oldugu icin ilk degisimi atar. Ogle, aksam, gece ve ertesi sabah yaptig
degisimleri biriktirir. Ayn1 zamanda 24 saatlik idrarin1 da biriktirerek klinige gelir.
Hastanin 24 saatlik degisimlerinin miktar1 dlgiilerek not edilir. Bu sivilarin tamami
karistirilarak i¢inden 10 ml Ornek alinir. 24 saatlik idrar miktar1 da oOlgiilerek not
edilir. Idrardan da 10 ml &rnek alimir. Hastadan 10 ml kan alinir. Hastanin kilosu
Ol¢iilir. Alinan diyalizat, idrar ve kanin {ire degerlerinin dl¢lilmesi i¢in laboratuara
gonderilir (5). NKF-DOQI’'in en son 2006 Onerilerine gore optimal haftalik Kt/Vi.

degeri en az 1.7 olmalidir.

DIALiZ HASTALARININ NUTRiISYONEL GEREKSINIMLERi

Normal erigkinlerde, protein i¢in ortalama minimum ihtiya¢ 0.6 gr/kg/giin olup,
bireysel degisiklikler dikkate alinarak bu deger 0.75 gr/kg/giin’e kadar yiikseltilebilir.
HD hastalarinda diyetteki protein ihtiyacinin, normal eriskinler ve diyaliz
gerektirmeyen liremik hastalardan daha fazla oldugu bilinmektedir (12). Diyetteki
protein ve enerji destegi ile ilgili klinik ¢alismalara dayanarak, HD hastalarinda
baslica yiiksek biyolojik degerlikli olmak tiizere 1.2 gr/kg/giin protein ve 35
kcal/kg/giin enerji alimi1 Onerilmektedir (13). HD hastalarinda enerji ihtiyacinin
saglikli insanlardan farkli olduguna dair herhangi bir delil yoktur. Monteon ve
arkadaglari, normal kisilerde prediyaliz hastalarda ve HD hastalarinda enerji
harcanmasinm1 dlgmiisler ve ii¢ grup arasinda, istirahat, egzersiz veya postprandiyal
durumda bir farklilik bulmamiglardir. Bu bulgular 1s181inda kronik HD hastalarinda,
fiziksel aktivite sirasinda enerji harcanmasi acisindan normal insanlardan farklilik

goriilmedigi sOylenebilir (14).



PD hastalarinda yapilan metabolik ¢aligsmalarda protein alimindaki artig ile nitrojen
dengesinin pozitiflestigi ve protein alim1 1.09 gr/kg/giin veya iizerinde oldugu zaman
hastalarin anabolik olduklar1 saptanmistir (15). Bu bilgilere dayanarak,
Blumenkrantz ve Kopple stabil PD hastalarinda giinliik protein aliminin 1.2-1.5
gr/kg/giin olmasini dnermislerdir (16). PD hastalarinin giinliik kalori gereksinimi 35—
45 kcal/kg/glin arasinda degisir. Bu kalorinin % 35’ini karbonhidratlar
olusturmalidir. Diyetle alinan proteinden yararlanim biiyiik oranda enerji alimina

baglidir ve yiiksek enerji aliminin protein koruyucu etkisi vardir (17,18).

DIYALIZ HASTALARINDA MALNUTRiISYON NEDENLERi

Protein ve enerji malniitrisyonu SDBY olan hastalarda sik saptanan bir durumdur.
Malniitrisyon, yetersiz, asirt veya dengesiz alinan protein, enerji veya diger
besinlerin doku, tiim viicut fonksiyonlar1 ve klinik sonuglar iizerine yaptigi,
Olciilebilir yan etkilerin olusturdugu beslenme bozuklugu olarak tanimlanabilir (19).
Diyaliz hastalarinda malniitrisyon prevalanst kullanilan parametreye gore %1054
arasinda degismektedir (20-22). Yapilan calismalarda malniitrisyonun sikligt HD
hastalarinda %23-76, PD hastalarinda ise %18-50 arasinda rapor edilmistir (23-26).
Ilk olarak Schribner ve arkadaslar1 1960 yilinda kronik bdbrek yetmezligi olan
hastalarda malniitrisyonun bir problem olabilecegini belirtmislerdir (27). Takip eden
yillardaki c¢aligmalarda malniitrisyonun diyaliz hastalarinda morbidite ve mortalite
icin Onemli risk faktorii oldugu gosterilmistir (28-30). Bu nedenle diyaliz
hastalarinda malniitrisyonu erken evrede tanimlamak ve tedavi etmek prognoz
acisindan son derece onemlidir (33).

Diyaliz oncesi donemde istah rezidiiel renal fonksiyonla iligkilidir. Tiikriikte iire
birikimi ve amonyaga doniisiimii, agizda kotii koku ve tat hissine neden olarak
istahs1zlig1 artirabilir. Ortaya ¢ikan mukozal degisiklikler, besin emilimini olumsuz
yonde etkiler (18).

KBY’li hastalarda beslenmeyi etkileyen baslica faktorler iginde; diyet ve iiremi
semptomlar1 nedeniyle gida alimimin azalmasi, metabolik asidoz, yetersiz diyaliz,
diyaliz islemi sirasinda olan kayiplar (aminoasit, vitaminler, protein, kiiciik molekiil
agirlikli soliitler), membran biyo-uyumsuzlugu, hormonal degisiklikler [anabolik
hormon (insiilin ve somatomedin) aktivitesinde azalma, katabolik hormon (glukagon

ve parathormon) artis1], araya giren enfeksiyonlar, hastaliklar ve anemi



sayllmaktadir. Ayrica diger etkenler arasinda gastropati (otonom noropatisi olan
diyabetik hastalar), tetkik i¢in sik sik kan alimi, ¢ok sayida ila¢ kullanimina bagli yan
etkiler, fizik aktivitede azalma, psikososyal ve sosyoekonomik faktorler sayilabilir
(17,18,27,31,32).

Diyaliz stvist yoluyla protein ve aminoasit kaybi, glikoz iceren diyaliz sivilari ile
kalori yliklenmesi ve gecikmis gastrik bosalma nedeni ile ortaya cikan istah kaybu,
PD hastalarinda malniitrisyonun temel nedenlerindendir (33-35). PD hastalar
periton yoluyla yaklasik olarak giinde 5-15 gram protein kaybederler ve bunun
2/3’1inii albiimin olusturur. Peritonit halinde, peritonun gec¢irgenligi arttigindan ¢ok
daha fazla protein kaybedilir. Hastanin diyette yeterli protein almasi saglanarak bu
komplikasyon giderilebilir (36,37). HD hastalarinin istahsizlik ve bulant1 nedeniyle
yeterli gida alamadiklar1 yaygin bir gézlemdir. Ayrica HD hastalarinda seans basina
yaklasik 8—12 gr amino asit kaybi olur ve bunun 1/3’niin esansiyel amino asid oldugu
bildirilmektedir (36-39). Serum albiimin diizeyleri diyaliz hastalarinin beslenme
durumunun bir gostergesidir (40,41).

Stirekli HD hastalarinda yapilan beslenme arastirmalarinda hastalarin 6nemli bir
kisminin, protein alimmnin 1gr/kg/giinden, enerji alimmin da 30 kcal/kg/giinden az
oldugu gosterilmistir. Bu hastalardaki istahsizligin baglica nedenleri arasinda; diyaliz
yetersizligine bagli tliremik toksisite, hastanin aligkanliklarina uymayan diyet,
diyabetiklerde gastropati, alliminyumlu ve kalsiyumlu fosfat baglayicilara bagh
dispepsi, yalnizlik, depresyon, yoksulluk, alkol, kiiltiir seviyesinin diisiikliigii ve ilag
aligkanlig1 gibi psikososyal ve sosyoekonomik faktorler sayilabilir. HD sirasinda ve
sonrasinda siklikla kardiyovaskiiler instabilite ve diyaliz sonrasi halsizlik ile birlikte
olan bulanti, kusma, diyaliz gilinii boyunca gida aliminda azalmaya yol agabilir (43).
HD isleminin kendisi, mono niikleer hiicrelerde IL—1 (interlokin—1) ve timor
nekrozis faktdr (TNF) gibi sitokinlerin {iretimini arttiran bir inflamatuar stimulustur.
Monositleri stimiile eden sitokinlerin perfiizyonu ile IL-1 ve TNF-o’nin istahi
baskiladigin1 gdsteren deneysel ¢alismalardan dolayi, heniliz kanitlanmamis olmasina
ragmen, HD sirasinda sitokinlerin saliiminin istahsizliga yol agmasi muhtemel
goriinmektedir (42—45).

HD hastalarindaki diyaliz 6ncesi plazma bikarbonat konsantrasyonu diisiikligii PD
hastalarinda goriilmez, PD hastalar1 daha az asidotiktir. Metabolik asidozun net
protein katabolizmasi i¢in 6nemli bir stimulus olduguna dair deliller artmaktadir.

Prediyaliz KBY’li hastalarda, metabolik asidozun diizeltilmesi nitrojen balansini
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iyilestirmektedir (46—48). KBYli ratlarda, protein katabolizmasini, iiremiden ziyade
asidozun artirdig1 gozlenmistir (49). Bu etki; valin, 16sin, isoldsin gibi aminoasitlerin
katabolizmasini arttiran iskelet kasi branched-chain ketoasid dekarboksilasyonun
stimiilasyonu aracilig1 ile ortaya ¢ikiyor goriinmektedir. Bu esansiyel aminoasitler
oncelikle kas dokusunda metabolize olur. Ayrica metabolik asidozun kaslarda
proteolitik enzimlerle ilgili genleri aktive ettigi bildirilmektedir (12). Diyaliz
hastalarinda asidozun tam olarak diizeltilmesi temel hedeflerden birisidir ve bu
hedefe PD uygulanan hastalarda daha kolay ulasilir.

Diyaliz tedavisi bu faktorlerin bazilarmi kismen veya tamamen diizeltebilir. Ozellikle
tiremi semptomlarinda azalma ve diyetteki kisitlamalarin kismen kaldirilmasi,
hastalarin niitrisyonel durumlarinda diizelmeye yol acabilir. Ayrica, diyaliz
tedavisine bagli olarak da bazi metabolik ve niitrisyonel sorunlar gelisebilir. Ornegin,
hemodiyaliz tedavisi serbest aminoasit kaybi1 ve membrana bagli biyo-uyumsuzluk

reaksiyonlar1 sonucunda katabolizmayi artirabilir (12,18).

DIYALIZ HASTALARINDA BESLENME DURUMUNU
DEGERLENDIRMEK iCiN KULLANILAN YONTEMLERIi

KBY olan hastalarda hangi parametrelerin malnutrisyonu en 1iyi sekilde

gosterebilecegi arastirilmis ve asagidaki kriterler kabul edilmistir (27,31):

1. BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

* serum albiimin konsantrasyonunun 4 gr/dl’den kii¢iik olmasi

* serum transferin konsantrasyonunun 200 mg/dl’den diisiik olmasi

* serum IGF-1 diizeyinin 200 ng/ml’den diisiik olmasi

* serum prealbiimin konsantrasyonunun 30 mg/dl’den diisiik veya diisme
egiliminde olmasi

* anormal diisiik plazma veya kas esansiyel amino asid konsantrasyonu

* diislik serum kreatinini ile birlikte diisiik diyaliz girisi potasyum ve/veya
fosfor diizeyi

* serum kolesterol diizeyinin 150 mg/dI’den diisiik olmasi1

11



2. ANTROPOMETRIK OLCUMLER
* viicut kilosunda siirekli diisme, ideal kilodan diisiik olma (<% 85), diisiik
viicut kitlesi
* anormal diisiik deri kivrim kalinligi, diisiik orta kol kas ¢evresi kalinlig ve

/veya kas giicii

3. VUCUT KOMPOZiISYONU ANALIZI
* biyoimpedans analizi (BIA) ve /veya dual energy X-ray absorptiometry
(DEXA) ile tesbit edilen anormal diisiik viicut kitlesi
* diigiik total viicut nitrojeni ve /veya nitrojen indeksi (gdzlenen nitrojen/

beklenen nitrojen)

4. DIYETTE PROTEIN ALIMININ TAKIBI

Albiliminin yar1 6mrii yaklasik 20 giin olmasi, intra ve ekstravaskiiler sisteme
gecisinin ve sentez-katabolizma hizinin degisken olmasi nedeniyle beslenmenin iyi
gostergesi olmasina ragmen, malniitrisyonun ge¢ doneminde yol gosteren bir
parametre oldugu kabul edilmistir (31). Prealblimin ise yar1 émrii 2 giin olan ve
SDBY ’nde sik kullanilan giivenilir parametredir. Fakat renal yolla ekskrete edilmesi
ve akut inflamasyondan etkilenmesi 6nemli dezavantajlaridir (50-53). Malniitrisyonu
belirlemede kullanilan bir diger test de diyetteki protein aliminin bir gostergesi olan
protein katabolizma hizinin (PCR) tayinidir. SDBY olan hastalarda da PCR’in
diyetteki protein aliminin iyi bir gostergesi oldugu disiiniilmektedir. Fakat son
zamanlarda PCR’nin aslinda bir matematiksel ¢ikt1 oldugu, Kt/Vy,. ile korele oldugu
ve tek basina beslenme durumunu gosteremeyecegi one siirtilmiistiir (54).

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan en basit yontemlerden biri
viicut agirligi ve beden kitle indeksinin takip edilmesidir. Olgiimler hemodiyaliz
hastalarinda diyaliz sonrasinda, PD yapilan hastalarda diyalizat bosaltildiktan sonra
giysisiz ve her gilin ayn1 zaman diliminde yapilmalidir.

Ayrica, “Klinisyenler sayisal degerlendirmenin daha dogru oldugunu diisiinmek
yanilgisina diismemelidirler. Ciinkii kilo almak ve zayiflamak son derece agikardir’’
gorlislinii savunan Destky ve arkadaglari, niitrisyonel durumu degerlendirmek ig¢in
objektif dlgiimlerle subjektif kriterler arasinda iyi bir koreldsyonun kuruldugu yeni

bir degerlendirme metodu gelistirmistir. Subjektif global degerlendirme (SGD) adi
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verilen bu indeks hem basittir, hem de objektif Ol¢climler kadar gecgerli etkinlige
sahiptir. Kolay uygulanabilirlifi ve sonuglarinin duyarlilifi nedeni ile diyaliz
hastalarinin takibinde tercih edilmesi gerektigi vurgulanmstir (55,56).

HD hastalarinda diyaliz seanslar1 arasinda fazla miktarda sivi alimi, hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, hiponatremi ve diyaliz sirasinda sivi ¢ekimine bagl
olusacak komplikasyonlarin daha sik olmasi nedeniyle tercih edilmemektedir. Farkli
acidan bakildiginda ise, her iki HD seansi arasinda alinan kilonun ayni zamanda

hastanin oral aliminin da bir gostergesi oldugu diisiiniilmektedir.

DIYALIZ HASTALARINDA INFLAMASYON VE SITOKINLER

Giliniimiizde ¢esitli biiyiime faktorleri (TGF-B, TGF-a, EGF..), sitokinler (TNF-a,
IL—1, IL-6..) ve hormonlarin (anjiotensin-II, ANP, endotelin..) KBY siirecinde rol
aldiklart diistiniilmektedir (1). Sitokinler, kemokinler ve biiylime faktorlerinin
glomertiler inflamasyon, mezangiyal proliferasyon ve sklerozdaki énemleri giderek
belirginlesmektedir. Deneysel glomerulonefritlerde (GN) rat glomerullerinde IL—6 ve
TNF-a gosterilmistir. Ayni sekilde “Platelet Derived Growth Factor (PDGF)”, “basic
Fibroblast Growth Factor (b-FGF)” ve “Transforming Growth Factor-Beta (TGF-§)”
immunhistokimyasal olarak immun ve nonimmun aracili nefropatilerde saptanmistir
(57).
Mezangial hiicre proliferasyonu ve mesangial matriksteki genislemeler genellikle
tiim kronik ilerleyici glomerulonefritlerde goriiliir. Bu olaydan ¢esitli mediyatorler ve
sitokinler sorumludur. Sitokinler bir¢ok biyolojik islemlerden sorumludur:

1. Hipertrofi, proliferasyon
Matriks sentezinin diizenlenmesi ve yikim
Immun inflamatuvar cevap

Hiicrelerin gelismesi ve farklilasmasi

M

Vaskiiler tonusun diizenlenmesi

Glomeriildeki lezyonlar sonucunda glomeriiler kapiller permeabilite artarak
proteiniiri bulgulart ¢ikar. Ek olarak vakalarin ¢ogunda hemodinamik anormallikler
olur, bu lezyonlar hastaligin seyrine ve evresine gore degisen ciddiyettedir.
Glomeriiler kan akiminda, filtrasyon hizinda ve glomeriiler hidrostatik basingta artma

veya azalma olur. GN’lerin c¢ogunda intertisyum da olaya istirak eder.
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Intertisyumdaki hiicresel infiltrasyon bazi GN’lerde daha belirgindir. Sonugta tiibiiler
ve vaskiiler fonksiyon bozuklugu ve olaylarin ilerlemesi ile intertisyel fibrozis ve
tiibiiler atrofi gelisir. Bu olaylarin olmasinda rol oynayan bazi biliyiime faktorleri
vardir. Bunlar arasinda: PDGF, TGF-f, IGF (insiilin benzeri biiyiime faktorii), IL—1,
IL-6, TNF-a sayilabilir. Bazi sitokinlerin ise renal zedelenmenin erken sathasinda
rolleri fazladir. Bunlarin baglicalari: Monosit kemotaktik peptid—1, Makrofaj koloni
stimulan faktor, IL-8, Interferon (58,59).

SDBY kronik inflamatuvar bir durumdur. Serum CRP, TNF-a, serum amiloid A ve
IL-6 diizeyleri inflamasyonun gostergesi olarak siklikla kullanilmaktadir. SDBY
hastalarinin normal populasyona gore 10 kat daha yiiksek serum proinflamatuar
sitokin diizeylerine sahip oldugu bilinmektedir. HD hastalarinin  %35-60’1nda
inflamasyon bulgularina rastlanirken, bu oran prediyaliz hastalarinda biraz daha
diisiiktiir (25). Yapilan bir caligmada KBY’li hastalarda bakilan IL—-6, IL-10, CRP ve
TNF-a diizeyleri kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir. Periton diyaliz ile
hemodiyaliz gruplari arasinda anlamli fark bulunamamastir (60).

SDBY hastalarinda goriilen inflamasyonun ve artmis serum proinflamatuar sitokin
diizeylerinin cesitli nedenleri vardir. SDBY hastalarinda agiz boslugu ve diseti
enfeksiyonlar1 gibi persistan enfeksiyonlarin varligi, sitokin klirensinde azalma,
genetik faktorler, ateroskleroz, kronik kalp yetmezligi, ileri glikolizasyon son
tirlinleri birikimi, bunun yaninda HD hastalarinda greft ve fistiil enfeksiyonlari,
biyouyumsuz membran kullanimi ve kontamine diyalizat inflamasyona neden
olurken, PD hastalarinda ise peritonitler, kontamine diyalizattan endotoksine maruz
kalma inflamasyona neden olmaktadir (61,62).

Immiin sistem malniitrisyondan da énemli dlgiide etkilenir. En c¢ok hiicre aracili
immiinitede olmak iizere hiimoral immiinite de bozulmalar goriiliir. A¢lik sirasinda
gozlenen immiin sistemdeki esas defekt T lenfositler ve kompleman sistemindedir.
Timus atrofiye olur ve lenfositler hasarlanir, mitojenlere lenfosit cevabi baskilanir ve
enfeksiyona kars1 diren¢ azalir. Hipoalbuminemide sitokin metabolizmasinda bir
takim degisiklikler olmustur. IL metabolizmasi, 6zellikle IL-1 aktivitesi
baskilanmistir, bu durum lenfositlerin liretim hizinda azalmaya yol agabilir. Ayrica,
kompleman sisteminde goriilen eksiklikler sonucu fagositoz, kemotaksis ve
bakterilerin hiicre i¢i yikim1 bozulur (55).

Bir¢ok caligmada hipoalbiiminemik SDBY hastalarinin serum proinflamatuvar

sitokin diizeylerinin ve akut faz protein diizeylerinin yiiksek oldugu saptanmistir. Bu
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durum ise inflamasyon ve sitokin aracili albiimin sentezinin blokajin1 géstermektedir
(63-66). Inflamasyon bulgulari tasiyan hastalarda eritropoetin direncine sik
rastlanmakta ve bu hastalarin sag kalimimin, inflamasyonun siddeti ile azaldigi
bildirilmektedir (67—69). Proinflamatuar sitokinler IL-1, IL-6 ve TNF-o’nin
eritropoezi inhibe ettigi bildirilmistir (70). Proinflamatuar sitokinlerin sistemik
etkileri Sekil-1’de gosterilmektedir. Ayrica IL-1 ve TNF-a’'nmin ketoasid
dehidrogenezi uyararak kas metobolizmasini artirdigi, artmis proinflamatuar
sitokinlerin ubiquitin proteosome yolagi ile protein katabolizmasimi arttirarak kas

yikimina ve albiimin sentezinin azalmasina neden oldugu bildirilmistir (71).

» Vaskiiler kalsifikasyon gelisimi
\\ Lipolitik aktivite degisir
1L—6 » Epo rezistansi olur

\A —— LDL ve VLDL’ye baglanir
Kompleman l l
aktivasyonu

l Makrofaj Uptake artar
aktivasyonu olur

Endotel hiicre

aktivasyonu l \ Immun hiicrelerin
erken yaslanmasi

\4 Sitokinler \ artar

Endotelin artar l

Doku faktori

Adezyon v
molekiilleri artar ~ Trombosit aktivasyonu Immun yetersizlik olur
olur

Koagiilasyon sistemi aktive olur

Sekil-1. Kronik inflamasyonun sistemik etkileri. Demir M, Tonbul H.Z. Mia
sendromu. Tiirk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi 2005; 14(4): 160165

DIYALIZ HASTALARINDA RUHSAL DURUM
KBY medikal yoniiniin yan1 sira hastalarin sosyal, ekonomik ve psikolojik

durumlarinm1 da etkilemektedir. SDBY tedavisinde iki faktdr 6n plana ¢ikmaktadir.

Bunlardan ilki hastalarin yasam stirelerini uzatmak, ikincisi ise daha i1yi bir yasam
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kalitesinin saglanmasidir. SDBY olan hastalarda yasam kalitesi ile morbidite ve
mortalite arasinda ¢ok yakin iligki saptanmistir (72,73). Renal replasman tedavileri
hastalarin semptomlarini ve yasam kalitelerini etkileyen degisiklikleri kismen
diizeltmektedir (72). Ancak gerek kronik fiziksel hastaligin kendisi, gerekse
makineye bagli kalma zorunlulugu bir¢ok psikiyatrik ve psikososyal sorunlar
olusturmaktadir (74).

Diyalizin iki uygulanma sekli vardir: peritoneal diyaliz ve hemodiyaliz. Peritoneal
diyaliz hastanin evinde, aileden birinin yardimi veya hastanin kendisi tarafindan
uygulanabilir. Hemodiyaliz ise genel olarak belirli merkezlerde uygulanabilir. Her iki
uygulama da hastay1 makineye ve tedavi ekibine bagimli kilmakla birlikte, peritoneal
diyalizde hastanin kendi tedavisini yliriitme sansi daha fazladir. Bu hastalarin
yasadig1 baslica fiziksel ve psikososyal sorun alanlar1 sunlardir:

* Haftada iki-li¢ giin ortalama 4—6 saat siiren diyaliz uygulamalar1 ve yasamin diyaliz
makinesine, saglik ekibine ve aileye bagimli hale gelmesi,

* Diyaliz tlnitesinde sik goriilen Oltimler ve olim korkusunun siirekli olarak
yasanmast,

* Fiziksel durumda sik dongiilii degismelerin olmasi (lireminin artmasiyla bulanti,
yorgunluk, uyku hali, dikkat azalmasi; diyaliz uygulamasinin hemen ardindan sivi
elektrolit dengesindeki ani degisime bagl bas agrisi, bulanti, kas kramplari, sinirlilik;
bazen de eslik eden yonelim bozuklugu, deliryum ve konviilsiyonlar),

* Uzun siireli diyaliz uygulamalarinda bilissel islevlerin giderek bozulabilmesi,

* Diyalizde gegirilen zamana, diger zamanlarda da fiziksel yakinmalara ve ruhsal
sorunlar bagli olarak is veriminin diismesi, sosyal yasamin azalmasi,

* Hastanin bobrek nakli i¢in, yakinlarindan bobrek talebinin ve hasta yakinlarinin
yasadig1 tereddiitlerin dogurdugu baskilar ya da kadavradan nakil i¢in belirsiz bir
bekleme siirecine girilmesi,

* Sivi ve gida aliminda biiyiik kisitlamalar getiren diyet programini uygulama
glicliigi.

Siklikla belirtilen spesifik stres kaynaklari, maddi ve sosyal iliskilerin kayb1 veya
kayip tehlikesi, fiziksel saglik ve aktivite kisitlamalari, beden fonksiyonu kaybi ve
bozulmus beden imaji, artmis bagimlilik ve o6lim tehlikesi, aile i¢indeki rollerin
degismesi, is fonksiyonu ve ekonomik glivencede bozulma, bos vakit ve sosyal

aktivitelere azalmis katilimi igermektedir. Yine cinsel {iretkenlik doénemindeki
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hastalar ¢ocuk sahibi olma isteginden bahsedebilir ve azalmis libido, empotans ve

hatta evlilik uyumsuzlugundan dolay1 mutsuzluk gosterebilirler (75,76).

Abram diyalize uyum siirecini genel olarak 4 asamali olarak ele alip
degerlendirmistir (77).

[Ik doénem; diyalize baslamadan &nceki donemdir (iiremik dénem). Hastalar
cogunlukla kronik hastalifin fizyolojik ve ruhsal komplikasyonlar1 igindedirler.
Yasami tehdit altinda oldugu endisesi yaygindir. Yorgunluk, halsizlik, zihinsel
cokkiinliik icindedirler.

Ikinci donem; diyaliz uygulamasmna basladiktan sonra apatinin azaldigi, dliimden
geri donme duygusu ve diisiincesinin gelistigi, siklikla 6forinin eslik ettigi bir
dénemdir.

Yasama doniis evresi olarak da tanimlanan ii¢lincii donem ise diyaliz uygulamasina
basladiktan 3 hafta ya da 8-9 diyaliz uygulamasindan sonra, baslangictaki 6forinin
azaldigi, hastanin diyalize alistig1 ancak bunun yaninda makineye bagli olma ile ilgili
psikososyal sorunlarin gelistigi goriilmektedir. Kisitlamalar, engellemeler, uyum
giicliikleri, bagimlilik ¢atismalarinin gelistigi bu donem 3—12 ay siirebilir.

Normale doniisiin yasandigi dordiincii ve son donem ise, oliimden kurtulusun
gergeklestigi ancak yasam kalitesinin giindeme geldigi donemdir. Hasta makineye
aligmigtir, hastaligin ve tedavi uygulamalarinin elverdigi ol¢iide uyumu ve yasama
baglilig1 daha iyi bir diizeye gelmistir. Gergekei kabullenme saglanmis, ileriye doniik

plan ve beklentiler (organ nakli) gelismistir.

Psikiyatrik sendromlarin ortaya c¢ikmasinda en oOnemli faktér kuskusuz kronik
hastaligin kendisidir. Diyaliz hastalarinda hastaligin evresi, siiresi, tedavi sekli ve
potansiyeli yaninda; psikososyal faktorlerle de baglantili ortaya ¢ikabilecek
psikiyatrik komplikasyonlar syle gruplandirabilir (75):

1. Uyum ve davranis bozukluklar1

2. Organik beyin sendromlar1

3. Anksiyete bozukluklari

4. Depresyon

5. Cinsel sorunlar
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Ortaya ¢ikan bu komplikasyonlar tedavi edilmezlerse dogrudan fiziksel hastaligin
seyrini ve morbiditesini olumsuz etkileyeceklerdir. Kimi yazarlar, kronik diyaliz
siirecinde goriilen psikopatolojilerin ¢ogul organik etyopatogeneze bagli olarak
gelisen ortak bir bilissel bozukluk sonrasi olustugunu iddia etmislerdir. Baslangicta
kendini afektif, norotik ve kisilik bozuklugu olarak gosteren bu psikopatolojilerin
zamanla daha da kotileserek diyaliz  demansi gibi ¢esitli  tablolarla
sonuglanabilecegini ileri stirmiislerdir (78).
Diyaliz hastalarinda, depresif duygudurumla giden uyum bozuklugu ve major
depresyon akut donemden sonra goriilen en yaygin bozukluktur. Sagliklarini, fiziksel
giiclerini, cinsel  giliclerini,  bagimsizliklarini,  ¢alisabilme  yeteneklerini
kaybedecekleri endigesi, depresyon gelismesindeki en 6nemli unsurlardir. Fiziksel
durumun koétiilesmesi ile depresyon siddeti arasinda iliski vardir. Psikososyal destek
ve giivencesi yetersiz olan hastalar daha biiyiik risk altindadir (75).
Diyaliz hastalarinda 6zkiyim davranigi nedeniyle gergeklesen mortalite, sadece genel
niifustan degil, diger kronik hastalig1i olanlardan da anlamli 6l¢iide daha fazladir.
Bunun nedeni bu hastalarin 6liime neden olabilecek durumlarin insiyatifinin daha
fazla ellerinde olmasidir; fistiillerini kapatip, kansiz birakabilirler ya da potasyum
almay1 siirdiirip diyalize girmeyebilirler. Diyete uymama, diyalizi reddetme gibi
uyum giicliikleri siklikla depresyona bagli davranislardir (75,79).
Tirkce “cokkiinliik” olarak isimlendirebilecegimiz depresyon, anlik bir ruh hali, bir
sendrom veya bir hastalik olarak karsimiza ¢ikabilir. Hayatta herkes zaman zaman
sikintilar yasayabilir. Ancak, bazi kisilerde bu semptom halini alabilir ve ¢ok daha
azinda bu bir hastalik belirtisidir. Depresyon basligi altinda tek bir hastaliktan degil,
bircok alt gruptan olusmus bir hastalik kiimesinden bahsedilir. Psikiyatrik
bozukluklar degisik siniflandirma sistemleriyle siniflandirilirlar. Diinyada en fazla
kabul gormiis siniflandirma sistemi, Amerikan Psikiyatri Birligi’nin siniflandirma
sistemi olan DSM 1V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorder, Fourth
Edition)’tir (80). DSM 1V’e gore depresyon su alt gruplar igerisinde
degerlendirilmistir:

1. Major depresif bozukluk
Distimik bozukluk
Bipolar bozukluktaki depresyon
Genel bir tibbi duruma bagli depresyon

A

Bagka tiirlii adlandirilamayan depresif bozukluk
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a- Premenstriiel disforik bozukluk
b- Mindr depresif bozukluk

c- Yineleyen kisa depresif bozukluk

Depresyonun etiyopatogenezi ile ilgili ¢cok sayida hipotez ileri siiriilmiis, g¢esitli
bulgular tespit edilmistir. Depresyonun olus nedenlerini {i¢ ana basglik altinda
toplamak miimkiindiir; psikososyal, biyolojik ve genetik etkenler (83,84). Diger
yandan depresyon, demans, sizofreni gibi hastaliklarin patofizyolojisine bagisiklik
ileticileri (immun mediyatorler) katkida bulunuyor goriinmektedir. Merkezi (astrosit
ve mikroglialar) ve periferik bagisiklik hiicrelerinin tetiklenmesi, bu hiicrelerden bazi
ileticilerin salinimi ile sonug¢lanir. Bunlarin baslicalari interlokin, interferon ve timor
nekroz faktor gibi sitokinlerdir. Stres ve inflamasyon (otoimmun hastalik, alerjik
reaksiyon, iskemi sonrasi beyin hasari..) sitokin {iretimine neden olur. Depresyonda
goriilen bazi belirtiler (istahsizlik, motor aktivitelerde yavaslama, halsizlik)
sitokinlerin arttig1 hastaliklarda da goriilebilir (85,86).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada uyum giigliigii diyaliz hastalarinda en sik rastlanan
ruhsal bozukluk olarak saptanmis, en sik goriilen uyum bozuklugu da % 45 oraninda
depresif belirtilerle giden uyum bozuklugu olarak bildirilmistir (81). Hemodiyaliz
hastalarinda yapilan bir calismada en sik goriilen psikiyatrik hastaliklar demans,
deliryum ve major depresyon olarak saptanmistir (82).

Depresif hastalarla yapilan arastirmalar bagisiklik sisteminin depresyondaki roliine
iligkin yeni kanitlar saglamistir. Bu ¢alismalarda, proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1,
IL-6 ve TNF- a) ve bagisiklik hiicrelerinin etkinliklerinin gostergesi olan akut faz
reaktanlarinin artti§1, bununla birlikte diger bagisiklik sistemi islevlerinde de
degisiklikler oldugu bildirilmistir (87,88). Sitokinlerin smiflamasi, gosterdikleri
biyolojik etkinlikle iligkilendirildigi i¢in karigik olabilir. Benzer molekiile sahip iki
ana grup oldugu soylenebilir. Bunlar proinflamatuvar ve antiinflamatuvar
sitokinlerdir. IL-1, IL-6, TNF-a gibi sitokinler proinflamatuvar sitokinler olarak
bilinir (84).

Ruhsal stresin sitokin salinimini etkiledigi gosterilmistir (89). Son zamanlarda
yapilan calismalarin birkagt major depresyonun etiyolojisinde proinflamatuvar
sitokinlerin etkili olup olmadig: ile ilgilidir (90). Hayvan model calismalar1 ve
insanda sitokin-immun terapi gostermistir ki depresif semptomlara proinflamatuvar

sitokinler neden olabilmektedir (91).
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Yapilan farkli ¢alismalarda, bakilan sitokin diizeylerinde depresif bozukluga sahip
hastalarda bazi proinflamatuvar sitokinlerde belirgin yiikseklik saptanmistir. Ustelik
depresif semptomlar antidepresan tedavi ile geri donebilmektedir. Antidepresanlarin
sitokin tiizerine olan etkileri in vitro ve hayvan modelleri iizerinde c¢alisilmistir.

Sonuglar antidepresanlarin ¢esitli derecelerde proinflamatuvar sitokinlerin iiretimini

azalttiklarin1 géstermektedir (92-94).
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GEREC (HASTALAR) VE YONTEM

Bu calisma Subat 2006-Mayis 2007 tarihleri arasinda Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Semiha Kibar Organ Nakli ve Diyaliz Hastanesi Diyaliz
Unitesi’'nde siirekli tedavi programimda bulunan hemodiyaliz hastalar1 (HD),
nefroloji polikliniginde takipleri yapilan siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)
hastalar1 ve saglikli kisiler arasinda yapilmistir. Calisma dncesi Erciyes Univesitesi
Tip Fakiiltesi'nden Etik Kurul onay:r alindi. Calisma Erciyes Universitesi Bilimsel

Aragtirma Fonu tarafindan desteklendi (Proje no: TT-06-32).

Calismada 6ngoriilen sartlar1 karsilayan ve goniillii olan 40 HD, 40 SAPD hastas1 ve

20 saglikli kisiden yazili onaylar1 alindiktan sonra ¢calismaya alinmislardir.

Cahsmadan dislama Kkriterleri:

1. 65 yasin Ustii,

2. Agir hastalik durumu (kalp yetmezligi, solunum yetmezligi, malignite)

3. Son iki hafta igersinde ge¢irilmis siddetli enfeksiyon varlig1 (sepsis, genel
performansi bozan),

4. Ozgecmisinde depresif bozukluk tanis1 almis ve tedavi gérmiis olanlar, diger

psikiyatrik bozukluk tanisi olanlar ve /veya antidepresan kullanimi olanlar.
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HASTA DEGERLENDIRILMESI

Calisma Oncesi hastalar ile yliz ylize goriisme yapilarak calisma hakkinda bilgi
verilmis ve calisma i¢in izin alimmustir. Hemodiyaliz hastalar1 ile goriismeler,
hemodiyaliz seansinin baslamasindan 6nce ve SAPD hastalar1 poliklinikteki

kontrolleri yapildiktan sonra uygulanmaistir.

Hastalarin degerlendirilmesi bes baslik altinda toparlanabilir:
1. Hastalarin demografik verilerinin kaydedilmesi
2. Fizik inceleme
3. Psikiyatrik muayene ve psikometrik testler
4. Biyokimyasal degerlendirme

5. Kinetik degerlendirme

1. Hasta ozelliklerinin kaydedilmesi: Hastalarla goriisiilerek hastalarin yas, cinsiyet
gibi sosyo-demografik ozellikleri kaydedildi. Hastalarin diger Ozellikleri; diyaliz
stireleri, primer bobrek hastaligi nedeni (diyabetes mellitus, hipertansif nefroskleroz,
glomerulonefrit, vs.) ve durumu hastane dosya kayitlarindan ve sorumlu hekimlerle
gortstilerek tespit edildi.

2. Fizik Inceleme: Degerlendirilmeye alman hastalarm fizik muayene bulgular,
hemodiyaliz hastalarinda prediyaliz ve postdiyaliz viicut agirliklar (kilogram olarak),
son bir haftada ortalama ultrafiltrasyon miktar1 (litre olarak), SAPD hastalarinda karin
icindeki diyalizat bosaltildiktan sonra ince giysilerle ve ayakkabisiz olarak kuru viicut

agirligi, hastalarin boy uzunluklar1 kaydedildi.

Viicut Kitle Indeksi (VK) hem sismanligin hem de protein enerji malniitrisyonun
degerlendirilmesi amaciyla kullanilan bir parametre olup asagidaki gibi

hesaplanmuistir.
VKi= Agirlik (kg)/ Boy” (m)

Bulunan sonuglar su sekilde degerlendirildi (95);

e >40: morbid obez

e 35-39.9: asir1 obez
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e 30-34.9: obez
e 25-2909: kilolu
e 18.5-24.9: normal

e < 18.5: zayif

Subjektif Global Degerlendirme (SGD)
Anamnez bolimiinde son altt ay ve iki hafta icinde viicut agirliginda olan
degisiklikler, diyette degisiklik, bulanti, kusma, istahsizlik, ishal gibi gastrointestinal
semptomlar, fonksiyonel kapasite, metabolik stres olusturan ilave hastalik varlig
sorgulandi. Fizik muayenede ise cilt alt1 yag dokusu kaybi; klavikula, omuz, skapula,
diz ¢ikint1 ve bigimi, temporal, interosseus, quadriceps ve deltoid kaslarda hacim ve
tonus bakilarak kas kayb1 degerlendirildi (56). Hastalar beslenme durumu agisindan ii¢
gruba ayrildi:

A= 1yi beslenme

B= orta dereceli beslenme

C= kotii beslenme
Orjinali tarafimizdan Tirkgeye uyarlandr (Ek 1).
3. Psikiyatrik muayene ve psikometrik testler: Hastalarin psikiyatrik muayeneleri
ve uygulanan psikometrik testler SAPD hastalarinda poliklinik kontrolii sirasinda, HD
hastalarinda ise iki diyaliz seans1 arasinda veya diyaliz esnasinda etik kurallara dikkat
edilerek, gorevli bir psikiyatrist tarafindan yapildi. Depresif bozukluk tanis1t DSM-IV
Olciitleri dikkate alinarak kondu. Depresif bozukluk saptanan hastalara sekiz hafta siire
ile antidepresan tedavi verildi.
Psikometrik testler:

a) Beck Depresyon Olcegi (BDI);

Depresyondaki vejetatif, emosyonel, bilissel ve motivasyonel alanlarda ortaya ¢ikan
belirtileri 6lgmeye yarayan 21 maddeden olugmus bir kendini degerlendirme tiirii
Olgektir. Her madde 0-3 arasinda giderek artan puan alir ve 6lgekten alinabilecek
puanlar 0-63 arasidir. Tirkge gecerlik-giivenirlik c¢alismast Hisli tarafindan
yapilmistir. Ulkemiz igin kesme noktasinin 17 oldugu belirtilmektedir (96) (Ek 2).

b) Hamilton Depresyon Ol¢egi (HAM-D);

1960 yilinda Hamilton tarafindan gelistirilmistir, hastalardaki depresyon diizeyini ve

siddet degisimini 6lgmek i¢in kullanilir. On yedi maddeden olusmakta ve her madde
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farkli puanlandirilmaktadir. Puanlamada 7 puanin altinda depresyon olmadig
belirlenirken, 8—15 arasi hafif depresyon ve 16 ve iistii major depresyonla uyumlu
olarak degerlendirilmektedir. Bedensel yakinmalarin 6n planda oldugu hastalarda
depresyon diizeyini belirlemede yaygin olarak kullanilmaktadir. Akdemir ve
arkadaslar tarafindan uyarlanmistir (97) (Ek 3).

¢) Hamilton Anksiyete Olcegi (HAM-A);

Olgek deneklerde anksiyete diizeyini ve belirti dagilimini belirlemek ve siddet
degisimini 6lgmek i¢in kullanilmaktadir. On ii¢ maddeden olusmaktadir, her madde 5
puan iizerinden degerlendirilmektedir. Olgekte anksiyetenin somatik ve ruhsal
bilesenleri puanlanmaktadir. Gegerlik giivenirlik ¢alismast ve psikometrik 6zellikleri
1976 yilinda yapilmistir. Daha ¢ok genellesmis anksiyete bulgularini arastiran dlgegin
Tirkce gecerlik-giivenirlik ¢alismasi Yazici ve arkadaglari tarafindan yapilmistir (98).
Tiirkiye’de yapilan ¢alismada kesme puani hesaplanmamistir (Ek 4).

4. Biyokimyasal degerlendirme: Hastalarin laboratuar bilgileri olarak BUN ve serum
kreatinin (HD hastalarinda pre ve postdiyaliz), trigliserit, total kolesterol, total protein,
alblimin diizeyleri, hemoglobin konsantrasyonu, hematokrit, beyaz kiire sayimi,
sedimantasyon hiz1 i¢in rutin kontrolleri sirasindaki degerleri kullanildi. Hastalardan
High Sensitive CRP (hs-CRP), sitokinler (IL-1, IL-6, TNF-0) ve prealblimin
diizeylerinin tespiti i¢in kan alindi. Depresif bozukluk tanisi alan hastalardan sekiz
haftalik antidepresan tedavi sonrasi bu tetkiklerin yeniden degerlendirilmesi i¢in kan
alindi. Ayni anda ¢alisilmasi i¢in kanlar santrifiije edildi. Ayrilan serumlar — 80 C
derecede calisilacagi giine kadar saklandi. Tim serumlar ayni anda Erciyes
Universitesi T1p Fakiiltesi Seroloji laboratuvarinda ¢alisildi.

High Sensitive CRP ve prealbiimin nefolometrik metod (Dade Behring, USA); IL-1,
IL-6 ve TNF-a ELISA metodu ile (Diaclone, France) calisildi. Kullanilan metod ile
seviyesi Olgiilebilen aralik IL-1 i¢in 0-500 pg/ml, IL-6 i¢in 0-200 pg/ml, TNF-a i¢in
0-800 pg/ml idi.

5. Kinetik degerlendirme: Bu c¢alismada iire kinetik modeli Kt/Vy,, HD hastalar
i¢cin asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmustir.

Daurgidas; Kt /Viye=-In (R-0.008 x t ) + (4-3.5x R ) x UF/W

R=postdiyaliz/ prediyaliz BUN

t= diyaliz sliresi (saat olarak )

UF=ultrafiltrat ( litre olarak)

W= kuru agirlik ( kilogram olarak)
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SAPD hastalarinda Kt/V. hesaplamasi i¢in: Hastanin bir dnceki giine ait oldugu i¢in
sabah ilk degisimini atmasi sdylendi. Ogle, aksam, gece ve ertesi sabah yaptigi
degisimleri biriktirdi. Ayn1 zamanda 24 saatlik idrarii da biriktirerek klinige geldi.
Hastanin 24 saatlik degisimlerinin miktar1 6l¢iilerek not edildi. Bu sivilarin tamami
karigtirilarak i¢inden 10 ml 6rnek alindi. 24 saatlik idrar miktar1 da olgiilerek not
edildi. Idrardan da 10 ml 6rnek alindi. Hastadan 10 ml kan alindi. Hastanin kilosu
Olciildii. Alinan diyalizat, idrar ve kanin iire degerlerinin 6l¢iilmesi i¢in laboratuara
gonderildi. Kt/Vy., Renal Soft (TM) v.2.0 bilgisayar programi yardimi ile
hesaplandi.

Calisma sonunda elde edilen verilerin istatistiki analizi i¢cin SPSS 11.0 soft ware
kullanildi. Olgiilemeyen verilerde yiizdeler hesapland1 ve karsilastirilmasinda Chi-
square testi uygulandi. Olgiilen verilerde dagilim ortalama deger + standart sapma
olarak belirtildi. HD, SAPD ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasinda grup dagilimi
esit oldugunda “Anova” Test, grup dagilimi esit olmadiginda “Kruskal-Wallis” Test
kullanilmistir. Gruplarin birebir karsilagtirilmasinda ise; grup dagilim esit oldugunda
“esitlestirilmemis T” Testi, grup dagilimi esit olmadiginda ise “Mann-Withney U”
Testi kullanilmistir. Tedavi Oncesi ve sonrasi degerlerin karsilagtirllmasinda; grup
dagilimi esit oldugunda “Paired Samples” test, grup dagilimi esit olmadiginda
“Wilson Signed Ranks” Test, Olciilemeyen verilerde ise ‘“McNemar” Testi
kullanilmistir. Psikometrik testler arasindaki uyum “Pearson Korelasyon™ analizi ile

degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Bu ¢alismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Semiha Kibar Organ
Nakli ve Diyaliz Hastanesi Diyaliz Unitesi’nde siirekli tedavi programinda bulunan
40 hemodiyaliz, nefroloji polikliniginde takipleri yapilan 40 siirekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD) hastalar1, goniillii olarak katilan ek herhangi bir hastaligi olmayan
20 saglikli kisi alinmastir.

Tablo 4: Calismaya alinan gruplarin 6zellikleri

Kontrol grubu SAPD grubu HD grubu
(n:20) (n:40) (n:40)
Yas Ortalamasi (y1l) 42.6+5.0 419+11.7 433+ 14.6
%45 kadin (9), | %45 kadin (18), | %45 kadin (18),

Cinsiyet

%55 erkek (11)

%55 erkek (22)

%55 erkek (22)

Diyaliz siiresi (ay)

59.5+46.3

68.3+52.3

Kontrol grubunun yas ortalamasi1 42.6 + 5.0 y1l, SAPD grubunun yas ortalamasi 41.9
+ 11.7 y1l ve HD grubunun yas ortalamasi 43.3 £+ 14.6 yil idi. Gruplar arasinda yas

ortalamasi ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
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SAPD grubundaki diyaliz siiresi ortalama 59.5 + 46.3 ay (minimum 4 ay, maksimum

205 ay), HD grubunda diyaliz siiresi ortalama 68.3 + 52.3 ay (minimum 4 ay,

maksimum 204 ay) olup her iki grup arasinda ortalama diyaliz siiresi agisindan

anlaml fark yoktu.

Hastalarin SDBY etiyolojileri Tablo 5’de gosterilmektedir.

Tablo 5: Calismaya alinan hastalarin SDBY etyolojileri

SAPD HASTALARI HD HASTALARI TOPLAM

ETiYOLOJI SAYI % SAYI % SAYI %
Bilinmiyor 17 42.5 17 42.5 34 42.5
Diyabetik nefropati 4 10.0 7 17.5 11 13.8
Hipertansiyon-nefroskleroz 10 25.0 4 10.0 14 17.5
Diyabet ve hipertansiyon 3 7.5 - - 3 3.8
Glomerulonefrit 1 2.5 1 2.5 2 2.5
Kistik bobrek hastaliklari 1 2.5 - - 1 1.3
Renal amiloidoz (pr/sek) 2 5.0 2 5.0 4 5.0
Urolojik (tas, obstr, VUR..) 2 5.0 3 7.5 5 6.3
Interstisiyel nefrit/pyelonefrit - - 3 7.5 3 3.8
Diger nedenler - - 3 7.5 3 3.8
TOPLAM 40 100 40 100 100 100
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HASTALARIN
PARAMETRELERI

VE KONTROL GRUBUNUN BESLENME

Calismaya alman kontrol ve hasta gruplarinin beslenme parametreleri agisindan

dagilim1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: Caligmaya alinan hasta ve kontrol grubunun beslenme parametreleri

Parametreler Kontrol grubu | SAPD grubu HD grubu p<0,05
(normal aralik)  [o0.d£s.s/ n:20 |o.d +s.s/ n:40 |o.d £s.s/ n:40
Hemoglobin
(12-16 g/d1 ) 14.65 +1.09 10.34 + 1.67 10.65+1.79 0,000
Hematokrit
(%37-47) 43.37 £3.35 31.12+5.09 32.27+5.48 0,000
T.Protein
(6.1=7.9 g/dl) 6.93 +£0.45 6.37+£0.71 6.71 £0.50 0,002
Albiimin
(3.5-4.8 g/dl) 4.39+0.21 3.51+0.52 3.66 +£0.49 0,000
Prealbiimin 0288+0.04 | 0401016 | 0313008 | 0,000
(02-04g/dl )
T.Kolesterol
(120-200 mg/d1 ) 180.4 +43.2 186.6 + 59.8 153.1+52.6 0,019
Trigliserit
(35-160 mg/dl ) 142.5+53.8 167.9 +76.2 125.6 +£70.9 0,030
VKI
(18.5-24.9) 2595+3.9 25.18+5.1 22.66+5.1 0,020
A=31(%77.5)

A=26 (%65)
SGD A=20 (%100) B=7 (%17.5) 0,010

B=14 (%35)

C=2 (%5)

IDK (kg) 2.05+ 1.06
Kt/Vire 2.37+0.64 1.33+0.49
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Tablo 7: HD ve SAPD gruplarinin beslenme parametrelerinin

karsilastirilmasi
p<0,05
Hemoglobin 0,691
Hematokrit 0,590
T.protein 0,037
Albiimin 0,335
SAPD-HD Grup Prealbiimin 0,004
Karsilastiriimasi T.Kolesterol 0,025
Trigliserit 0,030
VKI 0,073
SGD 0,092

Hemoglobin diizeyleri; Kontrol grubunda her iki SDBY grubuna gore anlaml

yiiksek olup, HD ve SAPD gruplar1 arasinda anlamli degisiklik saptanmadi.

Hematokrit diizeyleri; Kontrol grubunda her iki SDBY grubuna gore anlamli yiiksek

olup, HD ve SAPD gruplar1 arasinda anlamli degisiklik saptanmadi.

Total protein diizeyleri; Kontrol grubu ile HD grubu arasinda istatistiksel olarak

anlamlilik bir farklilik saptanmadi. SAPD grubunda total protein ortalama degerleri

acisindan diger iki gruba gore anlamli olarak diisiik saptandi.

Alblimin diizeyleri; Kontrol grubunda her iki SDBY grubuna gére anlamli yiiksek

olup, HD ve SAPD gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmad.

Prealblimin diizeyleri; Kontrol grubu ile HD grubu arasinda anlamli farklilik

saptanmadi. SAPD grubunda prealbiimin degerleri her iki gruba gore anlamli olarak

yiiksek saptandi.

Total kolesterol diizeyleri; Kontrol grubu ile her iki SDBY grubu arasinda anlamli

fark olmamakla birlikte, SAPD grubunda t.kolesterol degeri HD grubundan anlaml
olarak yiiksek saptanmaistir.
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Trigliserit diizeyleri; Kontrol grubu ile her iki SDBY grubu arasinda anlaml

farklilik olmamakla birlikte, HD grubunda SAPD grubuna gore anlamli olarak diisiik

saptanmistir.

VKI diizeyleri; Ug grup karsilastirildiginda anlamli farklilik olmakla birlikte, kontrol
grubunun VKI, HD grubundan yiiksekti (p=0,052).

SGD’ye gore degerlendirildiginde SAPD ve HD grubu arasinda anlamli farklilik
mevcut degildi. Kontrol grubunun beslenme diizeyi her iki gruptan anlamli olarak

yiiksekti.

IDK; HD hastalarinda ortalama 2.05 + 1.06 kg (minimum 0.0, maksimum 3.8 kg)

olarak saptandi.
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HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN INFLAMASYON

PARAMETRELERI

Calismaya alinan kontrol ve hasta gruplarinin inflamasyon parametreleri agisindan

dagilimi Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8: Caligmaya alinan hasta ve kontrol grubunun inflamasyon parametreleri

Kontrol grubu SAPD grubu HD grubu
Parametreler o.d £s.s/ n:20 0.d £ s.s/ n:40 o.d £ 5.5/ n:40 0<0,05
(Normal aralik) Medyan Medyan Medyan
(min-max) (min-max) (min-max)
Beyaz Kkiire
8.05+2.40 6.66 = 1.71 6.51+2.30 0,023
(4.8-10.8 10° /mm’)
Sedimantasyon
7.55+5.39 69.83 £31.25 51.48 +34.69 0,000
( 3-20 mm/saat )
hs-CRP 4.59 +£3.02 13.14+31.12 11.76 + 16.82
(0-6 mg/dl ) 3.1700 3.1700 5.3350 0,069
(3.17-15.10) (3.17-194.00) (3.17-80.70)
53.05+181.91 | 97.35+213.24 | 191.15+ 294.66
INF-a 0,000
0.0000 1.0000 47.5000 ’
(0.00-800.00) (0.00-800.00) (0.00-800.00)
4125+ 117.94 | 59.38+133.28 | 167.75+210.98
1L 0,001
0.0000 0.0000 41.5000 ’
(0.00-500.00) (0.00-500.00) (0.00-500.00)
29.00 + 63.54 80.93 + 88.89 140.15 + 82.74
1L-6 0,000
1.0000 28.0000 200.0000 ’

(0.00-200.00)

(1.00-200.00)

(2.00-200.00)
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Tablo 9: HD ve SAPD gruplarinin inflamasyon parametrelerinin

karsilastirilmast
p<0,05
BK 0,948
Sedimantasyon hiz 0,025
SAPD-HD Grup hs-CRP 0,340
Karsilastirilmasi TNF-a 0,007
IL-1 0,002
IL-6 0,002

Beyaz kiire diizeyleri; Kontrol grubunun degerleri HD grubuna goére anlamli olarak

yiiksek saptanmistir. HD ve SAPD gruplari arasinda istatistiksel anlamlilik yoktur.

Sedimantasyon hizi diizeyleri; Kontrol grubunda her iki gruba gore anlamli olarak

diisiik saptandi. SAPD grubunun ortalama sedimantasyon degeri, HD grubuna gore

anlamli olarak yiiksek saptandi.

hs-CRP_diizeyleri; U¢ grup beraber degerlendirildiginde anlamlilik saptanmadi

(p=0,069). Bununla birlikte gruplar birebir degerlendirildiginde HD grubunun CRP

diizeyleri, kontrol grubundan anlami olarak yiiksek saptandi.

TNF-o diizeyleri; Kontrol grubunun diizeyleri, HD grubunun diizeylerine gore
anlamli olarak diisiik saptandi. SAPD grubu ile anlamli farklilik arz etmiyordu
(p=0,057). Her iki SDBY grubu kiyaslandiginda SAPD grubunda, TNF- a diizeyleri

anlamli olarak diisiik saptandi.

IL—1 diizeyleri; Kontrol ve SAPD grubunun diizeyleri arasinda anlamli farklilik

yoktu. HD grubunun diizeyleri, SAPD ve kontrol grubuna goére anlamli olarak

yiiksek saptandi.

IL—6 diizeyleri; Kontrol grubunun diizeyleri, her iki gruba gore anlamli olarak diisiik

saptandi. HD grubunun diizeyleri, SAPD grubuna gore anlamli olarak yiiksek

saptandi.

32



HASTALARIN VE KONTROL GRUBUNUN DEPRESIF SEMPTOMLAR
PARAMETRELERI

Calismaya alinan kontrol ve hasta gruplarinin psikometrik test Ol¢iim degerleri

acisindan dagilimi Tablo 10°da ve Sekil 2’de gosterilmistir.

Tablo 10: Calismaya alinan kontrol ve hasta gruplariin psikometrik test 6l¢tim

degerleri
Kontrol grubu SAPD grubu HD grubu
.d=xs.s/n: : .
Parametreler | ° d=*s.s/n:20 | o.d=*s.s/n:40 | o.d=+s.s/ n:40 p<0,05
Medyan Medyan Medyan
(min-max) (min-max) (min-max)
5.15+£2.6 8.10+£9.2 10.65+ 7.9
BDO 4.50 3.50 8.00 0,003
(1-12) (1-28) (0-32)
3.60+2.7 8.15+9.9 7.67+7.2
HAM-D 3.00 3.00 6.00 0,018
(1-12) (1-30) (0-30)
1.80 = 1.7 298+2.5 485+39
HAM-A 1.00 2.00 4.00 0,001
(0-6) (0-9) (0-17)

BDO

HAM-D

HAM-A

Sekil 2: Kontrol ve hasta gruplarinin psikometrik test sonuglari
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HD grubunun BDO skoru, SAPD ve kontrol grubundan anlamli olarak daha
yiiksekti. HAM-D’ye gore yapilan degerlendirmede SAPD ve HD gruplar1 arasinda
anlaml fark saptanmadi, HD grubunun skoru kontrol grubundan anlamli olarak

yiiksekti

BDO ve HAM-D skorlar1 agisindan, kontrol grubu ile SAPD grubu arasinda anlamli
fark saptanmadi (sirasiyla p=0.241, p=0.499).

HAM-A’ ya gore yapilan degerlendirmede kontrol grubunun skoru, her iki SDBY
grubuna gore anlamli olarak diislikti. HD grubunun skoru SAPD grubuna gore

anlamli olarak yiiksekti.

Beck Depresyon Olgegi ile Hamilton Depresyon Olgegi arasindaki uyum Pearson
korelasyon analizi ile degerlendirildi ve arada olduk¢a onemli bir korelasyon

saptand1 (Tablo 11).

Tablo 11: BDO ve HAM-D testlerinin pearson korelasyona gore

karsilastirilmast

p<0,05
r sayisl
BDO ve HAM-D korelasyon 0,922 0,000

Calismaya alman SDBY’li hastalarin % 23.8’inde tedavi gerektiren depresif
bozukluk saptandi. Depresif bozukluk goriilme orant SAPD grubunda % 25, HD
grubunda % 22.5 idi. Her iki grup degerlendirildiginde depresif bozukluk goriilmesi
acisindan anlamli fark yoktu. Depresif bozukluk tanisi alan hastalar SAPD grubunda;
2 erkek, 8 kadin, HD grubunda; 3 erkek, 6 kadin seklinde idi. Erkeklerin % 9.1’inde,
kadinlarin % 41.7°sinde depresif bozukluk saptandi. Kadinlarda depresif bozukluk
goriilme orani, erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksekti. Bu hastalara sekiz hafta

stire ile antidepresan tedavi verildi.

DEPRESIF BOZUKLUK VARLIGININ BESLENME VE iNFLAMASYON
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PARAMETRELERINE ETKIiLERI

SDBY’li hastalarda depresif bozukluk varligimin beslenme parametreleri iizerine
etkisi incelendiginde bakilan parametreler agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

etkisi saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12: SDBY’li hastalarda depresif bozuklugun beslenme parametreleri

uzerine etkisi

Depresif Bozukluk varhg:
D.B.* yok D.B.* var p<0,05
o.d £5s.s /n:61 o.d £s.s/n:19
Hb 10.59 + 1.66 10.17 + 1.94 0,361
Het 32.24 +4.87 29.93 +6.25 0,096
T.protein 6.57 £0.59 6.44 £0.76 0,438
SDBY Albiimin 3.63£0.49 3.46 £0.56 0,225
HASTALARI Prealbiimin 0.361+0.10 0.346 £ 0.21 0,682
T.Kolesterol 163.1 £54.9 191.3+£65.6 0,067
Trigliserit 141.8 £ 68.0 162.5+98.4 0,305
VKI 23.5+4.9 252+6.1 0,229
A=47 (%77) A=10 (%52.6)
SGD B=13 (%21.3) B=8 (%42.1) 0,113
C=1 (%1.6) C=1 (%5.3)

*D.B: Depresif Bozukluk
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Hastalar1 renal replasman tipine gore ayirip depresif bozukluk varliginin, beslenme
parametreleri tizerindeki etkisini inceledigimizde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi

yoktu (Tablo 13).

Tablo 13: SAPD ve HD gruplarinda depresif bozuklugun beslenme parametreleri

uzerine etkisi

DEPRESIF BOZUKLUK VARLIGI
D.B.* yok D.B.* var p<0,05
o.d=£s.s o.d=£s.s
Hb 10.60 + 1.74 953+ 1.11 0,077
Hct 31.97+5.25 28.57 +3.69 0,067
T.prot 6.38 + 0.63 6.35+0.94 0,919
Albiimin 3.55+0.48 3.40 £ 0.60 0,444
Prealbiimin 0.403 + 0.09 0.395+0.28 0,929
SAPD | T.Kolesterol 179.7 + 58.5 207.1£61.9 0,214
(n:30/10) | Trigliserit 160.5 + 63.4 189.8 + 107.3 0,299
VKI 252+48 25.1+62 0,942
SCD A=21 (%70) A=5 (%50) 0,251
B=9 (%30) B=5 (%50)
Kt/Vire 2.31+0.64 2.54+0.63 0,338
Hb 10.58 + 1.59 10.89 + 2.44 0,652
Hct 32.51 +4.54 31.43 +8.24 0,611
T.prot 6.76 + 0.49 6.54 +0.52 0,259
Albiimin 3.70 £ 0.47 3.53+0.52 0,370
Prealbiimin 0.319£0.08 0.292 + 0.08 0,393
Hp | T-Kolesterol 147.1 £ 46.7 173.7 £ 68.6 0,186
(@:319) Trig.liserit 123.7 + 68.4 132.1+82.8 0,760
VKi 21.9+45 253+63 0,078
IDK 2.16 £ 1.01 1.64 +£1.17 0,198
A=26 (%83,9 A=5 ( %55,6)
SGD B=4 (%12,9) B=3 (%33.3) 0,197
C=1(%3,2) C=1 (%11,1)
Kt/Vire 1.34+0.52 1.28 £0.42 0,732

*D.B: Depresif Bozukluk
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HD ve SAPD hastalarinda depresif bozukluk varlig: ile inflamasyon parametreleri

arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 14).

Tablo 14: SDBYli hastalarda depresif bozuklugun inflamasyon parametreleri

uzerine etkisi

DEPRESIF BOZUKLUK VARLIGI
D. B.* yok D.B.* var
p<0,05
o.d £s.s/n:61 o.d £s.s/n:19
Medyan Medyan
(min—max) (min—max)
BK 654=1.97 675222 0.695
Sedim 57.87 £ 33.94 69.58 £ 33.88 0.193
870 £ 10.82 24.49 < 46.07
hs-CRP 3.4900 5.7700 0,299
(3.17-62.90) (3.17-194.00)
SDBY 15421 +264.83 | 112.26+247.44
HASTALAR | TNF-a 37.0000 10.0000 0,478
(0.00-800.00) (0.00-800.00)
12038+ 194.86 | 91.68 % 144.05
1L-1 0.0000 0.0000 0,990
(0.00-500.00) (0.00-500.00)
108569074 | 116.89 = 91.38
1L-6 102.0000 200.0000 0,546
(1.00-200.00) (3.00-200.00)

*D.B: Depresif Bozukluk
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Hastalar1 renal replasman tipine gore iki gruba ayirip depresif bozuklugun
inflamasyon parametreleri tizerindeki etkisi gruplar i¢cinde degerlendirildiginde genel
olarak istatistiksel anlamli bir etkisi saptanmadi. Sadece SAPD grubunda depresif
bozuklugu olanlarda, sedimantasyon hizi olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek

saptand1 (Tablo 15).

Tablo 15: SAPD ve HD gruplarinda depresif bozuklugun inflamasyon

parametreleri iizerine etkisi

DEPRESIF BOZUKLUK VARLIGI
D.B.* yok D.B.* var
p<0,05
o.d £s.s o.d £s.s
Medyan Medyan
(min—-max) (min—max)
BK 6.76 + 1.70 639 + 1.79 0,559
Sedim 63.93 +31.21 87.50 + 25.14 0,037
hs-CRP 637 +537 33.44 + 59.10
3.1700 10.1050 0,131
(3.17-20.50) (3.17-194.00)
SAPD [TNF-a 91.47 +204.16 115.00 + 249.55
(n:30/10) 1.0000 1.5000 0,842
(0.00-800.00) (0.00-800.00)
IL-1 61.87 = 142.29 51.90 = 107.96
0.0000 0.0000 0.914
(0.00-500.00) (0.00-340.00)
IL—6 77.01 + 88.53 92.70 + 93.69
27.0000 46.5000 0.379
(1.00-200.00) (5.00-200.00)
BK 6.32+2.20 715 + 2.66 0,352
Sedim 52.00 £ 35.92 49.67 +32.01 0,862
hs-CRP 10.95 + 13.99 14.54 + 25.20
5.9200 4.9000 0,799
(3.17-62.90) (3.17-80.70)
HD  [TNF-a 214.94 + 303.69 109.22 + 260.15
(n:31/9) 56.0000 20.0000 0,199
(0.00-800.00) (0.00-800.00)
L1 177.00 + 222.79 135.80 + 171.46
20.0000 63.0000 0,924
(0.00-500.00) (0.00-500.00)
IL-6 139.09 + 83.25 143.78 + 85.84
200.0000 200.0000 0.874
(2.00-200.00) (3.00-200.00)

*D.B: Depresif Bozukluk
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Tablo 16: SDBY’li depresif bozuklugu olan ve olmayan hastalarin

psikometrik dl¢timleri degerleri

DEPRESIF BOZUKLUK VARLIGI
D.B.* yok D.B.* var
p<0,05
o.d=xs.s/m:6l1 | odxs.s/n:19
Medyan Medyan
(min—max) (min—max)
52+39 229+45
. .
BDO 4.00 23.00 0,000
(0-18) (17-32)
SDBY 3.7+£25 213+74
HAM-D 0,000*
HASTALAR 3.00 22.00
(0-15) (8-30)
28+£25 7.6+34
*
HAM-A 2.00 7.00 0,000
(0-16) (3-17)

*D.B: Depresif Bozukluk

Tablo 16’da depresif bozukluk tanis1 alan ve almayan iki grubun psikometrik test
Olctim sonuclar1 gosterilmistir. Depresif bozukluk saptanan hastalarin ortalama ve
ortanca BDO, HAM-D ve HAM-A degerleri, depresif bozukluk saptanmayan

hastalardan anlamli olarak yiiksekti.
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DEPRESIF BOZUKLUGU OLAN HASTALARIN TEDAViI ONCESi VE
SONRASI DEGERLENDIRILMELERI

Depresif bozuklugu olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi beslenme parametreleri

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 17)

Tablo 17: Depresif bozuklugu olan SDBY’li hastalarin tedavi dncesi ve

sonrasi beslenme parametrelerinin karsilastirilmasi

TEDAVI ONCESI

TEDAVI SONRASI

p<0,05
o.d+£s.s o.d+s.s
Hb 10.17+£1.94 10.09 £ 2.48 0,829
Hct 29.93 £ 6.25 31.18+7.92 0,334
T.prot 6.44 £0.76 6.60 £0.67 0,320
Albiimin 3.46 £0.56 3.41 +£0.59 0,522
D.B.OLAN
Prealbiimin 0.346 £ 0.21 0.304 +£0.10 0,489
SDBY
HASTALAR T.Kolesterol 191.3 +£65.6 190.63 +45.8 0,960
(n:19) Trigliserit 162.5+98.4 164.6 £ 94.8 0,885
VKI 252+6.1 25.1+59 0,848
A=10 (%52.6) A=11 (%57.9)
SGD 1,000
B=9 (%42.1) B=8 (%31.6)

*D.B: Depresif Bozukluk
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Depresif bozuklugu olan hastalarin renal replasman tipine gore tedavi Oncesi ve
sonras1 beslenme parametreleri karsilastirildiginda; t.protein ve trigliserit degerleri
HD grubunda anlamli olarak ylikselmis oldugu goriildii. Diger parametrelerdeki
degisikliklerde anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 18).

Tablo 18: Depresif bozuklugu olan SAPD ve HD hastalarinin tedavi

oncesi ve sonrasi beslenme parametrelerinin karsilastirilmasi

TEDAViI ONCESI | TEDAVi SONRASI
p<0,05
o.d £s.s o.d£s.s

Hb 953+1.11 9.55+2.35 0,973

Hct 28.57 + 3.69 28.55+7.16 0,991

T.prot 6.35+0.94 621 +£0.62 0,496

sApDp | Albiimin 3.40 + 0.60 3.21+0.44 0,124
(n:30/10) | Prealbiimin 0.395+0.28 0.296 + 0.09 0,396
T.Kolesterol 207.1 £61.9 200.5 +£48.2 0,647
Trigliserit 189.8 £ 107.3 165.8+£92.0 0,304

VKi 25.1+6.2 247+5.6 0,162

A=5 (%50) A=5 (%50)
SGD 1,000
B=5 (%50) B=5 (%50)

Hb 10.89 + 2.44 10.67 £ 2.61 0,710

Hct 31.43 £ 8.24 34.11 + 8.07 0,191

T.prot 6.54+0.52 7.03 +£0.43 0,038%*
Albiimin 3.53+0.52 3.62 +0.68 0,509

HD
Prealbiimin 0.292 + 0.08 0.313+0.12 0,418
(n:31/9)

T.Kolesterol 173.7 + 68.6 179.7 £42.9 0,793
Trigliserit 132.1 £82..8 163.2 £ 103.3 0,043*

VKi 253+63 25.7+6.5 0,207

iDK 1.64+1.17 24+1.0 0,085

A=5 (%55.6) A=6 (%66.7)
SGD 1,000
B=4 (%44.4) B=3 (%33,3)
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Depresif bozuklugu olan hastalarda;

parametreleri karsilastirildiginda anlamli fark saptanmadi (Tablo 19).

tedavi

oncesl

V€ Sonrasi

inflamasyon

Tablo 19: Depresif bozuklugu olan SDBYli hastalarin tedavi dncesi

ve sonrast inflamasyon parametrelerinin karsilagtirilmasi

TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI
o.d=*s.s o.d=*s.s p<0,05
Medyan Medyan
(min—max) (min—max)
Beyaz kiire 6.75+2.22 742 +3.47 0,220
Sedim 69.58 +33.88 73.53 +£38.43 0,512
hs-CRP 24.49 + 46.07 24.41 +40.73
5.7700 5.9200 0,334
D.B.OLAN (3.17-194.00) (3.17-163.00)
TNF-a 112.26 £247.44 | 165.68 + 260.85
SDBY 0.587
10.0000 15.0000 ’
HASTALAR (0.00-800.00) | (0.00-800.00)
IL-1 91.68 £144.05 | 218.68 +£231.10
0,074
0.0000 140.0000
(0.00-500.00) (0.00-500.00)
IL—6 116.89 +91.38 129.04 +£91.94
200.0000 200.000 0,887
(3.00-200.00) (3.50-200.00)

*D.B.:Depresif Bozukluk
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Depresif bozuklugu olan hastalarin renal replasman tipine gore antidepresan tedavi

sonras1 inflamasyon parametrelerinin nasil etkilendigi degerlendirildiginde SAPD

grubunda tedavi sonrasinda IL-1 ve IL—6 diizeylerinde anlamli artis saptandi (Tablo

20).

Tablo 20:

Depresif bozuklugu olan SAPD ve HD hastalarinin tedavi dncesi

ve sonrasi inflamasyon parametrelerinin karsilastirilmasi

TEDAVI ONCESI | TEDAVI SONRASI
d=£s. dxs.
o.d £s.s o.d £s.s p<0,05
Medyan Medyan
(min—-max) (min—max)
BK 6.39+1.79 7.58 +3.53 0,167
Sedim 87.50+25.14 95.10 +£29.84 0,460
hs-CRP 33.44 +£59.10 30.61 +48.84
10.1050 11.4400 0,263
(3.17-194.00) (3.17-163.00)
SAPD TNp_g 115.00 + 249.55 263.90 + 299.93
(n:10) 0.0000 220.0000 0,139
(0.00-340.00) (2.00-800.00)
1L-1 51.90 + 107.96 301.10 £ 222.04
0.0000 374.0000 0,014
(0.00-340.00) (0.00-500.00)
IL-6 92.70 £93.69 196.00 £ 12.65
0,028
46.5000 200.00
(5.00-200.00) (160.00-200.00)
BK 7.15+£2.66 7.24 +£3.60 0,897
Sedim 49.67 + 32.01 49.59 +33.05 0,986
hs-CRP 14.54 £ 25.20 17.52 +30.77
4.9000 5.3200 0,866
(3.17-80.70) (3.17-96.30)
HD  TNF-q 109.22 = 260.15 56.56 + 162.61
(n:9) 20.0000 1.0000 0,173
(0.00-800.00) (0.00—490.00)
1L-1 135.89 + 171.46 127.11 £216.27
0,674
63.0000 1.0000
(0.00-500.00) (0.00-500.00)
1L-6 143.78 + 85.84 54.63 + 83.71
200.0000 7.0000 0,214
(3.00-200.00) (3.50-200.00)
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Depresif bozuklugu olan hastalarda tedavi sonrasi psikometrik testlerinde anlamli

diizelme saptandi (Tablo 21-22).

Tablo 21: Depresif bozuklugu olan SDBY’li hastalarin tedavi 6ncesi ve

sonrasi psikometrik test 6l¢ctimlerinin karsilagtirilmasi

TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI
01;? 5.8 o.d=£s.s p<0,05
edyan Medyan
(min—max) (min—max)
229+45 154+54
BDO 23.00 14.00 0,000
D.B OLAN (17-32) (8-25)
SDBY 213+74 134+7.2 0,000
HASTALAR HAM-D 22.00 12.00 >
(n:19) (8-30) (6-32)
7.6+34 36+£23
0,000
7.00 3.00 ’
HAM-A (3-17) (1-10)

*D.B.:Depresif Bozukluk

Tablo 22: Depresif bozuklugu olan SAPD ve HD hastalarinin tedavi dncesi

ve sonrasi psikometrik test 6l¢ctimlerinin karsilastiriimasi

TEDAVI ONCESI | TEDAVI SONRASI
o.d+£s.s o.d £s.s p<0,05
Medyan Medyan
(min—max) (min—max)
2340 £3.6 1580+ 6.4
23.50 14.50 0,005
BDO (19-28) (8-25)
24770+ 3.9 1490+ 6.4
SAPD 24.50 12.50 0,005
(n:10) | HAM-D (20-30) (6-25)
6.60+1.9 270+ 1.2
6.50 3.00 0,005
HAM-A (3-9) (1-4)
22.3345.6 15.00+ 4.4
20.00 14.00 0,008
BDO (17-32) (10-24)
HD 17.56 + 8.7 11.78 7.9
(n:9) 14.00 9.00 0,024
HAM-D (8-30) (7-32)
.78+ 4.4 4.67+2.8
9.00 5.00 0,020
HAM-A (3-17) (1-10)
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TARTISMA

Bu calisma SDBY’li hastalarda depresyon, inflamatuvar parametreler ve beslenme
durumu arasindaki iligkiyi belirlemek ve depresif bozuklugu olan hastalarda verilen
antidepresan tedaviye inflamatuar parametrelerin diizeyi ve beslenme durumunun

yanitini arastirmak amaciyla yapilmastir.

Yapilan bu calismada diyaliz grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda total
kolesterol, trigliserit diizeylerine gore degerlendirilen beslenme durumu her iki
grupta benzer iken; Hb, Hct, alblimin diizeyleri ve SGD’ye gore beslenme durumu
kontrol grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi. HD grubu ile kontrol grubu
arasinda total protein ve prealblimin diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi. SAPD grubunda, kontrol grubu ile karsilastirildiginda total protein
anlaml olarak diisiik, prealbiimin anlamli olarak yiiksek saptandi. SAPD ve HD
grubu karsilastirildiginda; serum Hb, Hct, albiimin diizeyleri, VKI ve SGD’ye gore
degerlendirilen beslenme durumu benzerdi. Total protein diizeyleri SAPD grubunda
diisiik saptandi. SAPD grubunda serum prealbiimin, total kolesterol, trigliserit

diizeyleri yiiksek saptandi.
Bu konuda yapilan ¢aligmalara baktigimizda sonuglarin bazi ¢alismalarla benzerlik

gostermekteyken, bazilar1 ile farklilik gostermektedir. Ornegin; Erko¢ ve

arkadaslarinin yaptiklar1 calismada VKI, hemodiyaliz grubunda kontrol grubuna gore
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anlamli olarak diisiik saptanmistir (99). Kalender ve arkadaglarinin yaptiklari
calismada ise HD hastalar1 ile kontrol grubu arasinda VKI acisindan anlamli fark
saptanmamustir (100). Cianciaruso ve arkadaslarinin yaptiklari calismada SAPD ve
HD hastalar karsilastirilmis, SAPD hastalarinda total protein ve albiimin degerleri
anlaml olarak diisiik; serum glikoz, total kolesterol ve trigliserit degerleri anlaml
olarak yiiksek saptanmistir. SGD’ye gore degerlendirildiginde SAPD hastalarinda
malnutrisyon oran1 anlamli olarak yiliksek bulunmustur (21). Ko¢ ve arkadaglarinin
HD ve SAPD hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada serum albiimin, hematokrit degerleri
ve VKI acisindan anlamli farklilik saptanmamustir (101).

Altintepe ve arkadaslarinin HD ve SAPD hastalarinda yaptiklar1 bir ¢aligmada serum
Hb diizeyi SAPD hastalarinda, serum albiimin diizeyi HD hastalarinda anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir (102). Kalender ve arkadaslarinin HD, SAPD, KBY grubu
hastalarin1 degerlendirdikleri ¢aligmalarinda bu ii¢ grupta Hb, Hct, total kolesterol,
serum albiimin, CRP diizeyine bakilmis ve Hb, Hct, serum alblimin agisindan

anlaml farklilik saptanmamistir. CRP, en yiiksek HD grubunda bulunmustur (104).

Calismalarin sonuglarinin farkliligi; ¢alismaya alinan hasta sayisi, hastalarin yaslari,

hastaligin evresi, bolgesel ve etnik beslenme farklilig1 ile agiklanabilir.

Calismamizin sonuglarina gore; diyaliz grubunun hs-CRP degeri kontrol grubu ile
benzerlik arz ediyordu (p<0,069). Beyaz kiire degerleri diyaliz grubunda anlaml
olarak diisiik saptandi. Bunun disindaki inflamasyon parametreleri (sedimantasyon
hizi, TNF-a, IL-1, IL-6) diyaliz grubunda anlamli olarak yiliksek bulundu. Beyaz
kiire degerleri HD grubunda, kontrol grubuna gore anlamli olarak diisiik olmakla
birlikte, SAPD grubunun degerleri ise kontrol grubu ile benzerdi. hs-CRP diizeyleri
HD grubunda, kontrol grubuna gore anlamli olarak gore anlamli olarak yiiksek
olmakla birlikte, SAPD grubunun diizeyleri ise konrol grubu ile benzerdi. TNF-a,
IL-1, IL-6 diizeyleri HD grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
saptandi, SAPD grubunun diizeyleri ise kontrol grubu ile benzerdi. Beyaz kiire, hs-
CRP diizeyleri her iki renal replasman tipinde benzerdi. Sedimentasyon hizt SAPD
grubunda anlamli olarak yiiksek saptandi. TNF-a, IL-1, IL-6 diizeyleri HD
grubunda anlamli olarak ytiksek saptandi.
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Kontrol grubunun hs-CRP degeri diyaliz grubu ile benzerlik gostermesi ¢alismaya
alman kontrol grubu sayisimin saglikli istatistiksel degerlendirme igin yeterli
olmamasi ile ayrica kontrol grubunda {i¢ hastanin inflamasyon markerlerinin yiiksek

olmasinin ortalamayi etkilemesi ile agiklanabilir.

Bobrek yetmezligi ve/veya diyaliz ve inflamasyon iliskisi her zaman merak edilen bir
konu olmustur. Tarak¢ioglu ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada HD hastalarinda
diyaliz seansi oOncesi ve sonrasinda IL—1, IL-6, IL-8, soluble IL-2R, TNF-a
diizeyleri bakilarak hemodiyalizin akut etkisi degerlendirilmigtir. IL—1, IL-6,
soluble IL-2R, TNF-a diizeylerinde anlaml bir farklilik saptanmamis ancak IL—8
diizeyinde anlamli bir diisme saptanmistir (104). Wu ve arkadaslarinin yaptigi
calismada; 10 saglikli kontrol grubu, 10 prediyaliz hastasi, 14 SAPD hastas1 ve 16
HD hastas1 alinmig ve dort grup arasinda beyaz kiire ortalama degerleri agisindan
anlamli farklilik saptanmamuistir (105). Herbelin ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada HD hastalarinda TNF-a, IL-1 diizeyleri kontrol grubuna gore anlamli
olarak yiiksek saptanmistir (106).

Borazan ve arkadaslariin yaptiklar1 bir ¢calismada SAPD ve HD hastalarinin diyaliz
baslangici ve 3 ay sonra CRP, TNF-a, IL-6 diizeyleri bakilmis ve saglikli kontrol
grubu ile karsilastirilmis. SAPD ve HD gruplari arasinda tedavi baslangicinda ve 3
ay sonra sitokin diizeylerinde anlamh farklilik saptanmamis, bununla birlikte SAPD
ve HD grubunun degerleri kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek olarak
saptanmigtir (60). Garibotto ve arkadaslarinin 15 HD hastas1 ve 6 saglikli kiside
yaptiklar1 ¢alismada TNF-a, IL-1, IL—6 diizeyleri HD hastalarinda anlamli olarak
yiiksek saptanmistir (107). Kamimura ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada HD
hastalarinda IL—6 diizeyi ve CRP saglikli insanlara gore anlamli olarak yiiksek
saptanmigtir (108). Morena ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada ise HD grubunda
CRP diizeyleri saglikli kontrol grubundan yiiksek saptanmistir (109).

Genel olarak; yapilan ¢alismalarda TNF-a, IL-1, IL-6 diizeyleri diyaliz hastalarinda
yiiksek saptanmistir. Bu durum c¢alismamiz sonuglart ile uyumludur. Calismamizda
HD grubunun degerleri, SAPD grubundan yiiksek saptanmistir. Bununla birlikte
SAPD grubunun degerleri, kontrol grubu ile benzer olarak saptandi. Bunun nedeni
kontrol grubunda ii¢ kisinin degerlerinin yiiksek olmas1 ve ortalama (ortanca) degeri

yiikseltmesi olabilir.
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Caligmaya almman hastalarin depresif bozukluk tanist DSM-IV olgiitleri dikkate
aliarak kondu. Depresif bozukluk ve anksiyete siddeti, uygulanan psikometrik testler
[Beck Depresyon Olgegi (BDO), Hamilton Depresyon ve Anksiyete Olcegi (HAM-D
ve HAM-A] ile ortaya kondu. SDBY’li hastalarin % 23.8’inde tedavi gerektiren
depresif bozukluk saptandi. Depresif bozukluk goriilme orani SAPD grubunda % 25,
HD grubunda % 22.5 idi. Her iki grup degerlendirildiginde depresif bozukluk goriilme
orani benzerdi. Erkeklerin % 9.1’nde, kadinlarin % 41.7°sinde depresif bozukluk
saptandi. Kadinlarda depresif bozukluk goriilme orani, erkeklere gore anlamli olarak

daha ytiksekti.

Diyaliz hastalarinda depresif bozukluk ve diger psikopatolojiler olduk¢a genis olarak
arastirilmistir. Smith ve arkadaslarmm SDBY ’li hastalarda BDO kullanarak yaptiklari
bir c¢aligmada hastalarin yarisinda depresyon saptanmistir (110). Craven ve
arkadaglarinin HD hastalarinda depresyonu degerlendirmek icin Beck 0Olcegini
kullandiklar1 calismada depresif hasta oran1 % 45.4 olarak saptanmustir (111). Kimmel
ve arkadaglar1 1993 yilinda saglik iinitelerinde yapilan cohort bir caligmanin
sonuglarint agiklamiglardir. Bu ¢aligmaya gore HD hastalarinda depresif bozukluk PD
hastalarindan anlamli olarak yiliksek saptanmistir (112). Camsari ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada HD hastalarinin (n: 26) % 54’tinde, SAPD (n: 47) hastalarinin %
19’unda depresyon saptamiglardir (113). Hemodiyaliz hastalarinda Craven ve
ark.(1987) tarafindan Beck Depresyon Invanteri kullanilarak yapilan bir arastirmada
depresyon prevalansmin % 25 oldugu, Zung Depresyon Olgegi kullanilarak yapilan
bagka bir calismada ise (Kutner ve ark. 1985) % 50’ye varan oranlarla klinik 6nemi
olan depresyon ve bunalti belirtileri oldugu gézlenmistir (114).

Whuerth ve arkadaslarinin SAPD hastalarinda (n: 136) yaptiklar1 calismada depresyon
orant % 16.9 olarak saptanmistir (115). Lopes ve arkadaslarinin yaptiklar1t DOPPS
calismasinda Amerika’da degerlendirilen HD hastalarinin (n: 2855) % 19’unda,
Avrupa’da ki HD hastalarin (n: 2401) % 16,2’sinde depresyon saptanmistir.
Beyazlarda ve kadinlarda depresyon orani anlamli olarak fazla saptanmistir (116).
Koo ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada HD hastalarinda BDO ve DSM-IV’e gore
depresyon oran1 % 54.8 olarak saptanmistir (117). Chen ve arkadaslarinin yaptiklar
calismada The Taiwanese Depression Questionnaire (TDQ) ile degerlendirilen HD
hastalarinin  (n: 108) % 36’sinda depresyon saptanmistir (118). Wuerth ve
arkadaglarinin PD hastalarinda (n: 320) yaptiklar1 ¢aligmada depresyon varligini
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saptamak amacli BDO, HAM-D ve DSM-IV kullanilmis ve hastalarn 60’mda (%
18.8) depresyon saptanmistir (119). Lee ve arkadaslarinin HD hastalarinda yaptiklar
calismada depresif durum BDO ve HAM-D ile degerlendirilmis ve depresyon orani %
90 olarak saptanmistir (120). Weisbord ve arkadaslarinin HD hastalarinda (n: 162)
yaptiklaribir ¢alisgmada BDO’ya gore depresyon orami % 25.9 olarak saptanmigtir
(121).

Whuerth ve arkadaglarinin PD hastalarinda (n: 380) yaptiklar1 calismada once hastalar
BDO ile degerlendirilmis ve >11 puan hastalar psikiyatri hemsiresi veya sosyal
hizmetler uzmani ile gorlstiriilmiis. Bu goriismede hastaya HAM-D skalasi
uygulanmis ve DSM-IV kriterleri de dikkate alinarak depresyon tanisi konmus. Tim
hastalarin BDO puani 12.1 + 7.7 olarak saptanmis. Hastalarin % 59’u (n: 224) >11
puan almis. Bu hastalarin da % 55’1 muhtemel depresyon degerlendirmesi ve
tedavisini reddetmis. Degerlendirilmeye alinan hastalarin (n: 100) BDO puani 18.8 +
6.2 olarak saptanmis ve hastalarin % 84’linde depresyon saptanmustir (122). Taskapan
ve arkadaglarinin HD hastalarinda (n: 40) yaptiklar1 ¢alismada degerlendirilen
hastalarin % 35’inde depresyon, % 30’unda anksiyete bozuklugu ve % 32,5’inde
somatoform bozukluk saptanmistir (123).

Kalender ve arkadaslarinin HD, SAPD, KBY grubu hastalarin1 degerlendirdikleri
calismalarinda depresyon DSM-IV kriterleri ve BDO ile degerlendirilmistir. Hasta
gruplarinda depresyon orani HD % 33.8, SAPD % 12.8, KBY % 19.2 olarak
saptanmistir (103). Altintepe ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada depresyon ve
anksiyete Psychological Symptom Screening List (SCL 90-R) ile degerlendirilmis,
HD grubunda kontrol grubuna gére depresyon ve anksiyete semptomlarinin siddeti
anlaml olarak yiiksek saptanmistir (124). Micozkadioglu ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada HD hastalarinda depresyon orani Cognitive Depression Index (CDI)’e gore
% 64.5 olarak saptanmistir (125). Drayer ve arkadaslarinin HD hastalarinda yaptiklari
calismada depresyon oranmi % 28 olarak saptanmis. Bu calismada depresyon
degerlendirmesi i¢in ‘“nine-item Patient Health Questionnaire (PHQ-9)” ve “The
Primary Care Evaluation of Mental Disorders Mood Module (PRIME-MD)”
kullanilmistir (126). Wilson ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir caligmada HD
hastalarinda BDO’ye gore (cut off >14, >20) depresyon oranm1 % 38.7, % 21.8 olarak
saptanmis (127).
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Metodolojik farkliliklar (farkli tani kriterleri, farkli dlgekler, fiziksel hastaligin farkl
evreleri, depresyon belirtilerinin kronik bdbrek yetmezligi belirtileriyle karistirtlmasi
vb.) nedeniyle ¢esitli arastirmalarda, ¢ok farkli depresyon oranlar1 bildirilmektedir.
Bizim c¢alismamizda depresyon oranlarinin hem HD hem de SAPD grubunda
literatiire gore nispeten diisilk ¢ikmasi, kismen hasta se¢iminde bazi dislama

kriterlerinin kullanilmas ile ilgili olabilir.

Bizim calismamizda SDBY’li hastalarda depresif bozukluk varligmin beslenme
parametreleri (Hb, Hct, t.protein, albiimin, prealbiimin, t.kolesterol, trigliserit, VKI,
SGD) iizerine etkisi degerlendirildiginde anlamli fark saptanmadi. Hastalar1 renal
replasman tipine gore ayirip depresif bozukluk varliginin, beslenme parametreleri ve
Kt/Vie tlzerindeki etkisini inceledigimizde yine anlamli fark saptanmadi. HD
hastalarinda IDK, depresif bozuklugu olan ve olmayan hastalarda benzerdi. Sekiz
haftalik antidepresan tedavi sonrasinda SDBY hastalarinda genel olarak beslenme
parametrelerinde anlamli farklilik saptanmadi. Renal replasman tipine gore ayirip
inceledigimizde HD grubunda t.protein ve trigliserit diizeylerinde antidepresan tedavi
sonrasinda anlamli olarak yilikselme saptandi. Bu hasta grubunda diger beslenme
parametrelerinde, IDK degerlerinde ve Kt/Vy.’de anlamli bir farklilik saptanmadi.
SAPD grubunda beslenme parametreleri ve Kt/Vy,. degerleri tedavi dncesi ve sonrast

benzerdi.

Rosenbaum ve arkadaslarinin, Schneider ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligsmalarda
IDK ile depresyon arasinda iliski saptanmamustir (128,129). Everett ve arkadaslarinin
HD hastalarinda (n: 41) yaptiklar1 calismada depresyon semptomlarinin azalmasi ile
IDK artis1 arasinda anlamli bir iliski mevcut oldugu saptanmistir (130). Friend ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada (32 HD, 40 SAPD hastas1) depresyonun, serum
albimin seviyesini olumsuz etkiledigini gostermislerdir (131). Lopes ve
arkadaglarinin HD hastalarinda yaptiklart DOPPS calismasinda deprese hastalarda
serum alblimin diizeyi anlamli olarak diisiik saptanmistir (116). Einwohner ve
arkadaglarinin SAPD hastalarinda yaptiklar1 ¢alismada Zung skalasina gore depresif
semptomlarin derecesi ile diisiik serum alblimin diizeyinin iliskili oldugu
saptanmistir (132). Taskapan ve arkadaslariin HD hastalarinda (n: 40) yaptiklari
calismada psikiyatrik bozukluk ile yas, cinsiyet, serum Hb diizeyi, serum albiimin
diizeyi SGA, Kt/Vy. arasinda iligski saptanmamis. Depresyonda olan hastalarda IDK

depresyonu olmayan hastalara gore anlamli olarak daha ytiksek saptanmistir (123).
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Drayer ve arkadaslarinin HD hastalarinda yaptiklar1 c¢alismada depresif ve non
depresif HD hastalarinda serum alblimin diizeyleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamig ancak, depresyon ve hastalikla iligkili kotii yasam kalitesi arasinda
giiclii korelasyan saptanmistir (126). Migozkadioglu ve arkadaglarinin yaptigi bir
calismada depresif olan ve olmayan HD hastalar1 karsilastirilmig, her iki grup
arasinda VKI, IDK, Serum albiimin, T.kolesterol, TG, CRP ve Hb diizeyleri arasinda
anlaml farklilik saptanmamuistir (125). Kalender ve arkadaslarinin HD, SAPD, KBY
grubu hastalarin1 degerlendirdikleri calismalarinda depresif hastalarda Hb, Hct ve
serum albiimin degerleri anlamli olarak diisiik saptanmistir (103). Huang ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada es sayida (n: 19) depresif hasta ve saglikli grup
(benzer sekilde beslenen) karsilastirilmis, her iki grupta serum alblimin diizeyi ve

VKI agisindan anlamli farklilik saptanmamus (133).

Genel kanmin aksine bizim ¢aligmamizda depresif olan ve olmayan hastalarin
beslenme parametreleri benzerdi. Antidepresan tedavi sonrasinda HD grubunda t.

protein ve trigliserit degerlerinin yiikselmesi disinda anlamli bir farklilik saptanmad.

Bizim ¢aligmamizda SDBY’li hastalarda depresif bozukluk varliginin inflamasyon
parametreleri iizerine etkisi karsilastirildiginda anlamh farklilik saptanmadi. Renal
replasman tipine goére iki gruba ayirip depresif bozuklugun inflamasyon
parametreleri lizerindeki etkisi degerlendirildiginde genel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Ancak SAPD grubunda depresif bozuklugu olanlarda, sedimantasyon
anlaml olarak yiiksek saptandi. Depresif bozuklugu olan diyaliz hastalarinda; 8
haftalik antidepresan tedavi Oncesi ve sonrasi inflamasyon parametreleri
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmadi. Ortalama ve ortanca BDO, HAM-D
ve HAM-A puanlarinda tedavi sonrasinda anlamli diisme saptandi. Renal replasman
tipine gore iki gruba ayirip antidepresan tedavi sonrasi inflamasyon parametrelerinin
nasil etkilendigine baktigimizda; sadece SAPD grubunda tedavi sonrasinda IL—1 ve
IL—6 diizeylerinde anlamli artis saptandi. SAPD’nin diger parametrelerinde ve HD

grubunun inflamasyon parametrelerinde anlamli degisiklik saptanmadi.

Yapilan calismalarda insanlarda akut ve kronik stresin proinflamatuar sitokinlerin
liretimini ve/veya salimimin arttirdigi, antiinflamatuar sitokinleri (IL-10 vb) azalttig

gosterilmistir (134-136). Bazi calismalarda ise depresyon siddeti ve inflamasyon
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arasinda iligski gosterilememistir (137,138). Lee ve arkadaslarinin HD hastalarinda
yaptiklar calismada depresyon orani % 90 olarak saptanmis. Depresif durum BDI ve
HAM-D ile degerlendirilmis. Depresyonu olan hastalarin (n: 28) antidepresan tedavi
oncesi ve sonrasi beslenme durumu, sitokin diizeyleri (TNF-a, IL-1, IL-2, IL-6) ve
CRP diizeyleri degerlendirilmis. Beslenme durumu, TNF-a, IL-2, CRP diizeylerinde
tedavi sonrasinda anlamli degisiklik saptanmamis. IL-1 diizeyinde anlamli bir
sekilde azalma, IL—6 diizeyinde artma saptanmistir (120). Weizman ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada depresif hastalarin IL—1 diizeyleri kontrol grubundan yiiksek
saptanmig olup, antidepresan tedavi sonrast IL-1 diizeyinde anlamli bir artig
saptanmugstir (139).

Maes ve arkadaslarimin yaptiklari bir ¢alismada depresif hastalarin (n: 56) IL—6
seviyeleri saglikli kontrol grubundan (n: 34) anlamli yiiksek saptanmis. Antidepresan
tedavi sonrasinda IL—6 diizeyinde anlamli bir farklilik goézlenmemistir (140).
Frommberger ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada depresif hastalarda (n: 12)
antidepresan tedavi sonrasinda IL-6 diizeyinde azalma saptanmistir (141). Berk ve
arkadaslarinin depresif hastalarla saglikli goniilliileri karsilastirdiklar1 ¢alismada
deprese hastalarda IL-6 ve CRP seviyeleri kontrol grubuna gore anlamli yiliksek
saptanmistir (142). Maes ve arkadaslarinin yaptiklart bir bagka calismada depresif
hastalarda IL—6 diizeyi kontrol grubuna gore yiiksek saptanmis. Antidepresan tedavi
sonrasi IL—6 diizeylerinde anlamli bir farklilik saptanmamistir (143).

Brambilla ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada yasli depresif hastalarla (n: 10),
ayni yasta (n: 10) ve geng yasta saglikli goniilliilerin (n: 10) TNF-qa, IL-1, IL-6
diizeyleri karsilastirilmis. Gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (144).
Haack ve arkadaslarmin 361 psikiyatrik hasta ve 64 saglikli kontrol grubunda
yaptiklar1 karsilastirmali ¢alismada ¢esitli IL—6 seviyelerinde depresyonla iligkili
anlaml bir farklilik saptanmamis, TNF-a seviyelerinde ise anlamli olarak diistikliik
saptanmigtir (145). Lanquillon ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada TNF-a ve CRP
diizeyleri kontrol grubuna gore depresif hastalarda anlamli olarak yiiksek saptanmis
ve tedavi sonrasi anlamli diisme saptanmis. Sedim ve IL—6 diizeylerinde her iki grup
arasinda anlamli farklilik saptanmamis. Tedavi sonrasi sedim diizeyinde degisiklik
olmamis, IL—6 diizeylerinde ise anlamli diisme saptanmustir (146).

Kubera ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptiklar1 bir calismada depresif hastalarda
IL-6 diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksek olmasimma ragmen istatistiksel olarak

anlamli degildi. Alt1 haftalik basarili bir tedavi sonrasinda IL—6 diizeylerinde anlaml
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farklilik saptanmamaistir (147). Rothermundt ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada
IL-1 diizeyleri acisindan depresif hasta grup ile saglikli grup arasinda anlaml
farklilik saptanmamistir (148). Kagaya ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada
depresif hastalarda IL—6 diizeyinde kontrol grubuna gore anlamli farklilik
saptanmamistir (149). Owen ve arkadaglarinin yaptiklart c¢aligmada depresif
hastalarda IL—1 diizeyi kontrol grubuna goére anlamli olarak yiiksek saptanmistir
(138).

Hestad ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada depresif hastalarla (n: 23), saglikh
kontrol grubu (n: 15) arasinda TNF-a diizeyleri karsilagtirilmis ve depresif hastalarda
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (150). Pennix ve arkadaslarinin yasl insanlarda
(70-79 yas, n: 3024) yaptiklar1 g¢alismada 145 hastada depresyon saptanmis.
Depresyon, Center for Epidemiologic Studies Depression 06l¢egi kullanilarak
degerlendilmistir. Depresif olan ve olmayan hastalarin TNF-a, IL-1 ve IL—-6
seviyeleri karsilagtirllmis ve depresif hastalarda diizeyler anlamli olarak yiiksek
saptanmustir (151).Tuglu ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada depresif 26 hasta ile
saglikli 17 hastanin TNF-a, IL-1, IL-6, CRP, sedim, beyaz kiire degerleri
karsilastirilmis. Depresif hastalarda TNF-a, beyaz kiire degerleri kontrol grubuna
gbre anlamli olarak yiiksek bulunmus, 6 haftalik tedavi sonrasinda BDO, HAM-D,
TNF-a, CRP degerleri ve beyaz kiire sayisinda anlamli azalma saptanmistir (152).
Kubera ve arkadaslarinin 2004’te yaptiklar1 bir calismada depresif hastalarla (HAM-
D’ye gore), benzer yaslarda ve daha gen¢ saglikli insanlarda IL-6 ve TNF-a
diizeyleri karsilagtirllmistir. IL—-6 diizeyleri deprese hastalarda geng saglikli gruptan
anlamli olarak yiiksek saptanmis. TNF-o diizeyleri benzer olarak saptanmis. 6
haftalik antidepresan tedavi sonrasi deprese hastalarda IL—6 diizeylerinde istatistiksel
olarak anlamli artis saptanmis. TNF-a diizeylerinde anlamli bir degisiklik olmamistir
(153). Thomas ve arkadaslarimin yaptiklar1 c¢alismada IL—1 diizeyleri depresif
hastalarda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir (154). Basterzi
ve arkadaglarinin yaptiklar1 calismada depresif hastalarda IL—6 diizeyinde kontrol
grubuna gore anlaml farklilik saptanmamis ancak antidepresan tedavi sonrasi IL—6
diizeylerinde anlamli bir azalma saptanmistir (155). Kaestner ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢aligmada depresif hastalarla saglikli kontrol gruplart IL-1 diizeyleri

acisindan karsilastirilmis ve deprese grupta anlamli olarak yiiksek saptanmistir (156).
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Gorildiugl tizere caligmalarin sonuglart benzer degil. Ayrica diyaliz hastalarinda
kisitlt sayida yapilmis calisma vardir. Diger ¢alismalar organik hastalifi olmayan
depresif kisilerde gerceklestirilmistir. Bu ¢alismalarda hasta sayilari kisitli ve/veya
cogunlukla tek merkezli ¢alismalar ve/veya kullanilan kitler farkli olabiliyor. Ayrica
depresyon ile inflamasyon arasindaki iliski bilim acisindan heniiz netlik

kazanmamustir.

Sonug olarak sunu diyebiliriz ki; bu ¢alismada SDBY’li hastalarda depresif bozukluk
varliginin beslenme ve inflamasyon parametreleri iizerine etkisi genel olarak
saptanmadi ancak, SAPD grubunda depresif bozuklugu olanlarda, sedimantasyon
hiz1 olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek saptandi. SDBY’li depresif hastalarda
depresyon tedavisi sonrasinda, depresyon diizeyinde onemli ve anlamli diizelme
saglanmasina karsin, beslenme ve inflamasyon parametrelerinde, tedavi Oncesi ile
sonrasi karsilastirildiginda genel olarak anlamli fark saptanmadi. Sadece t.protein ve
trigliserit degerleri HD grubunda anlamli olarak artmis oldugu goriildii, SAPD
hastalarinda antidepresan tedavi sonrasinda IL—1 ve IL-6 diizeylerinde anlaml artig

saptandi.

Calismamizin sonuglar1; diyaliz hastalarinda depresyonun sik oldugunu ancak
depresyon varliginin hastalarin beslenme durumu ve inflamasyon parametreleri
tizerine bir etkisi olmadigini gostermektedir. Ayrica antidepresif ilaglarla depresyon
tedavisinin, depresyon skorlarinda 6nemli diizelme saglamakla birlikte, beslenme
beslenme durumu ve inflamasyon parametreler iizerine énemli bir etkisi olmadigi

gozlendi.
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SONUCLAR

. Calisma gruplan arasinda (kontrol, SAPD ve HD) yas ortalamasi ve cinsiyet

dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

. HD ve SAPD gruplarn arasinda ortalama diyaliz siiresi agisindan anlamli

farklilik yoktu.

. Hemoglobin, hemotokrit ve albiimin diizeyleri; SDBY grubunda, kontrol

grubuna gore anlamh disiik olup, HD ve SAPD gruplar arasinda ise

benzerdi.

. Prealblimin diizeyleri; HD grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik

saptanmadi. SAPD grubunda ise her iki gruba gore anlamli olarak yiiksek
saptandi.

. VKI diizeyleri; Ug grup karsilastirildiginda anlaml farklilik olmakla birlikte,
HD grubunun VKI, kontrol grubundan diisiik olarak saptand (p=0,052).

. SGD’ye gore degerlendirildiginde SAPD ve HD grubu arasinda anlamli

farklilik mevcut degildi. Kontrol grubunun beslenme diizeyi her iki gruptan
anlamli olarak yiiksekti.

. hs-CRP diizeyleri; Uc¢ grup beraber degerlendirildiginde anlamlilik
saptanmadi (p=0,069). Bununla birlikte gruplar birebir degerlendirildiginde
HD grubunun CRP diizeyleri, kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek

saptandi.

. TNF-a diizeyleri; HD grubunda, kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek

saptand1. SAPD grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli1 farklilik saptanmadi
(p=0,057). Her iki SDBY grubu kiyaslandiginda SAPD grubunda, TNF- a

diizeyleri anlamli olarak diisiik saptandi.

. IL-1 diizeyleri; SAPD ve kontrol grubunun diizeyleri arasinda anlaml

farklilik yoktu. HD grubunun diizeyleri, SAPD ve kontrol grubuna gore

anlamli olarak yiiksek saptandi.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

IL—6 diizeyleri; SDBY grubunda, kontrol grubuna gdre anlamli olarak yiiksek
saptandi. HD grubunun diizeyleri, SAPD grubuna gore anlamli olarak ytiksek
saptandi.

BDO ve HAM-D skorlar1 agisindan, SAPD grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (sirastyla p=0.241, p=0.499)

SDBY’li hastalarin % 23.8’inde tedavi gerektiren depresif bozukluk saptandi.
Depresif bozukluk goriilme oran1 SAPD grubunda % 25, HD grubunda %
22.5 idi. Her iki grup degerlendirildiginde depresif bozukluk orani agisindan
anlamli farklilik saptanmadi.

SDBY’li hastalarda depresif bozuklugun beslenme parametreleri iizerine
etkisini inceledigimizde anlamli bir etkisi saptanmadi.

Hastalar1 renal replasman tipine gore ayirip depresif bozuklugun beslenme
parametreleri iizerindeki etkisini inceledigimizde yine anlamli bir etkisi
saptanmadi.

SDBY’li hastalarda depresif bozuklugun inflamasyon parametreleri {izerine
etkisine baktigimizda anlamli bir etkisi saptanmadi.

Hastalar1 renal replasman tipine gore iki gruba ayirip depresif bozuklugun
inflamasyon parametreleri iizerindeki etkisi degerlendirildiginde sadece
SAPD grubunda depresif bozuklugu olanlarda, sedimantasyon hizi
olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek saptandi.

Depresif bozuklugu olan SDBY’li hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi
beslenme parametreleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

Depresif bozuklugu olan hastalarin renal replasman tipine gore tedavi dncesi
ve sonrast beslenme parametrelerini degerlendirdigimizde; total protein ve
trigliserit degerleri HD grubunda anlamli olarak yiikselmis oldugu goriildii.
Diger parametrelerde anlamli farklilik saptanmadi.

Depresif bozuklugu olan hastalarda; tedavi oncesi ve sonrast inflamasyon
parametreleri karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmad.

Depresif bozuklugu olan hastalarin renal replasman tipine gore tedavi dncesi
ve sonrast inflamasyon parametrelerini degerlendirdigimizde; SAPD
hastalarinda antidepresan tedavi sonrasinda IL-1 ve IL—6 diizeylerinde
anlaml artis saptandi.

Depresif bozuklugu olan hastalarda her iki grupta da tedavi sonrasi

psikometrik testlerinde anlamli diizelme saptandi.
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Ek 1: SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME FORMU

SUBJECTIVE GLOBAL DEGERLENDIRME C)Cukurlagma, ¢okme, gevsek cilt, mor gember
(TURKCE) 2.Triceps/Biceps:(parmaklar arasinda cildin
BOLUM L OYKU: topaklasmasi, kol ¢evresi)
LAGIRLIK DEGISIKLiGi: A)Yeterli yag doku

C)Cok az parmaklar arasi doku, parmakla

. yda ag gisikligi: .
1.Son 6 ayda agirlik degisikligi "ncak dokunabilmek

A)%5’den az kilo degisimi, %5-10 kayip var
fakat diizelme var

B)%5-10 kilo kayb1, %10’dan fazla kayip var I1.Kas kaybr:
i L.Temporal:(kafaya yandan bakilir)
fakat diizelme var
C)%10 kayip var A)Kas kayb1 yok
B)Hafif ¢okme

2.Son 2 haftada agirlik degisikligi

A)Degisim yok, normal kilosunda,%5’den az
kayip var, kilo artis1 olmus

B)Degisim yok fakat normal kilosunun altinda, kilo alim1
baslams fakat yeterli degil

C)Cukurlagma, ¢cokme
2.Clavicula:(¢ikik kemige bakilir)
A)Erkeklerde goriilmez/goriilebilir, fakat
Kadinlarda belirgin degildir

. B)Biraz belirgin
C©)Kilo kaybr meveut C)Belirgin ¢ikintilt
ILBESIN ALIMI: 3.0muz:(kola yandan bakilir kemik ¢ikintisi ve

bigimi incelenir)
A)Yuvarlak, omuz-kol-boyun kavsaginda
egrilik
B)Acromionun hafif ¢ikintili olmasi
C)Omuz-kol ekleminin ¢ok net
goriilmesi,kemigin ¢ikint1 yapmasi
4.Scapula:(kemik ¢ikintisina bakilacak, kemige
dogru bastirilacak)

1.Besin aliminda degisiklik:

A)Besin alimt iyi, degisim yok, kisa siireli 6nemsiz
bir degisiklik

B)Besin alimi fena degil ama giderek azaliyor,
besin alimi kotii fakat giderek artiyor

C)Besin alimi kétii ve azaliyor

2.Besin alim degisikliginin siiresi ve derecesi:
A)2 haftadan az, degisim yok yahut minimal bir

el et s e
2)2 .hafta(.ian uzun, orta diizeyli beslenme depresyon ces ’
)Siddetli aglik, yetersiz beslenme C)Cikntils, goriilebilir kemik
IL.GIS 5.Interosseus kaslar:(gl 51.rt1, bas parmak, igaret
SEMPTOMLARI:Bulanti,kusma,ishal anorexia parmagun ileri dogru hareket ettirmek)

A)Kaslar digar1 dogru, iyi beslenen kadinlarda
diiz olabilir.

B)Diiz yada hafif deprese

C)Diiz yada basparmag ile isaret parmagi
arasinda belirgin deprese alan

6.Diz:(algak bir tabure tizerine bacak
desteklenerek oturulur)
A)Kas cikintili, kemik ¢ikintili degil

A)Birka¢ semptomun olmasi, aralikli olmasi

B)Baz1 semptomlarin 2 haftadan uzun siirmesi,
siddetli uzun siiren semptomlarin olmasi fakat
iyilesme siirecine girmesi

C)Bazi1 yada tiim semptomlarin hergiin yada sik
sik olmasi, 2 haftadan uzun siirmesi

IV.FONKSIYONEL DURUM:(Beslenme ile

< C)Kemik ¢ikintili
baglantilr) 7 dri )
A)Bozulma yok, benzer fonksiyonel kapasite, 7.Quadriceps:

A)Yuvarlak, deprese degil

B)ince, uyluk icinde orta depresyon

C)Siddetli ince, uyluk i¢i deprese
8.Baldir:

A)lyi gelismis

O)ince, belirsiz kas

hafif dereceli bozulma sonrasi diizelme, tam
fonksiyonel kapasite

B)Hafif orta dereceli gii¢ kaybi, olagan aktivitede
bir miktar azalma, siddetli bozulma sonrasinda
fonksiyonel kapasitede artig

C)Fonksiyonel kapasitede siddetli azalma

V.HASTALIK DURUMU/ESLIK EDEN l“f ](.).)EM/ ASIT:  va da cok
HASTALIKLAR: )Odem-asit yok ya da ok az
.. . B)Orta 6dem-asit
A)Stresor faktor yok O\Siddetli 5d i
B)Diisiik orta dereceli stres (infeksiyon, kas- )$iddetli Sdem-asi
iskelet travmasi, malinite)
C)Siddetli stres (diarenin eslik ettigi iilseratif
kolit...)

BOLUM III. SGD SKORLAMA

A=[YI BESLENME

BOLUM II. FiZiK MUAYENE

[.Subcutan yag doku:

1.Goz alt1 yag doku: C=KOTU BESLENME
A)Hafif sigmis yag yastig1

B=ORTA DERECELI BESLENME
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Ek 2: BECK DEPRESYON OLCEGI

Asa@da gruplar halinde bam cimieler yazihdir. Her gruptaki climieler dikkatle oku; == ™! 1IN Pash
GECEN HAFTA iginde kendinizi nasil hissettiginizi en iyl anlatan cimleyi seciniz. Segiginiz comlenin
yanindaki numaray) daine aliniz. Bir grupta, durumunuzu tamimiayan birden fazla cimie varsa, her birini
daire kgine alarak Seciminizi yapmadan her gruptaki climielerin hepsinl dikkaile okuyunuz.

Hasta ach soyadu: Tarih:

a) Kendimi Gzgln hissetmiyonsm.

b} Kendimi Gzgln hissediyorum.

¢) Her zaman igin Gzgimm ve <endimi bu duygudan kurtaramiyorum.
d) Oylesine GzgOn0m ve mutsuzum ki dayanamiyorum.

a) Gelecekten umutsuz dedilim.

b) Gelecede biraz umutsuz bak:yorum.

©) Gelecekien bekledidim hic bir sey yok.

d) Benim icin bir gelecek yok ve bu durum dazelmeyecek.

a) Kendimi bagansa gdrmbyorom.

b} Gevremdeki birgok kisiden c.zha fazla bagansizliklanm oldu sayilir,

c) Geriye donp bakbdmda, cox fazia baganszhi oldugunu giriyomnm.
d) Kencimi tomOyle bagansz Eir insan olarak goriyorum.

a) Her seyden eskisi kadar zev. alabiliyorum

b) Her seyden eskisi kadar zevy, alamiyorum.

c) Artik hichir seyden gergak b zevk alamiyorum.
d} Bana zevk veren hichis say yoi. Har gey Gok sikicl

a) Kendimi Sugiu hissetmiyorum.

b) Arada kendimi sughs hissetticim oluyor.

c) Kendimi cofuniukia sugiu his:sediyorum.
d) Kendimi her an igin sugiu hissediyorum,

a) Cezalandinldjims disinmo.orum.

b) Bazi seyler igin cezalandinizoilecegimi hissediyorum
c) Cezatandinimay bekiiyorum,

d) Cezalandinidijims hissediyorum.

. &) Kendimden hognutum.
b) Kendimden pek hosnut deflirm.
c) Kendimden hig hoglanmyon:m.
d) Kendimden nefret edyorum.

a) kenduni d:ger insanlardan 0278 nol gonndyondi..

b) isendani zay fiidatn ve hatelirim igneles&riyorum
c) Kendimi hatalanm igin godu zeman sugluyorum.

d) Her koto olayda kendimi sucluyarum

. a) Kendimi old0rmek gibi dosGnoelerim yok.
b) Bazen kendimi Oldirmeyi dosinyarum,
&) Kendimi gldOrmeyi isterdim,
d) Bir-firsatn bulsam kendimi StdGrinim

10 a) Her1arman tinden fazia a§'advirrm sanrayanam

b) Eskisine gdre gu siralor deha Yarum
c) Su 5n|'ﬂ[ar$ﬁur an aaliyonum. #‘*&
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d)y Eskidan affayabilirdimm ama gu siratarda stesem de aglaya. yorum,

11 2\ Hier zemnankinden daha sinirfi dedim
b) Her zamankinden dana kolaycs SEHMISMYOLm Ve RIZIyOTum.
c) Gogu zaman siniriyim.
d) Eskiden siniflendigim seylers bile artikc simirfenmiyorum.

12 a) Diger msanlara karst iigimi ksybetmedim.
b) Eskising gare insaniarla dahs az figilyim.
c) Dider insantara karg! ilgimin codunu kaybettim.
d) Diger nsanlara karg hig Agim kalmad.

13, a) Karaanm eskisl kadar rahz? ve kolay karar werabiliyorum,
b} Su swalarda kararlanmi vermayl eflelyorum.
c) Karardanmi vermekte cldukca giglik celdyorum.
d} Artiic hig karar veremiyorum.

14, a) Dvg gOrOnlsOmiin eskisinden daha ot oldudumu SENMIYorUm.

b) Yasandiyirm ve gekicligimi ksybetugimi daglnuyor ve Gzoloyorue.,

¢} Dig goriindstmde artik dedisrimest migmkan afmayan olumsuz defigillikler oldudunu
disaniyomnm,

d) Cok ¢rkin oldugumu digindrarum.

15 a) Esldsi kadar iyi ¢alizabiliyons™.
b) Bir ige baglayabimek igin esksine gire kendimi daha fazla zorlamam garekiyor,
¢} Hang is olursa olsun, yapabirnel in kendimi cok zorduyorum.,
ti) Hig bar 5l yapamiyofuim.

16. a) Eskisi kadar rahat uyuyabsliyzrum.
&) Su swatarda eskisi kadar rahat uyuyamiyonim.
¢} Eskisine gare 1-2 533t erken widnnper-ve fekerigomatls perulk gekivorum
d) Eskising gore cok erken UySniyor ve 18ilai uyuyaliyoium.

17. a) Eskising luyasla daha gabuk worldufumu sanmiyorum.
b) Eskisinden daha abuk yoruiLyonum.
£} Su siralar neredeyse her 58y Deni yoruyor.
d) Onle yergunum ki highir gey yapamiyorum.

18 a) lstahim askisinden pek farkh degi
h) |statum eskisi kadar iyi dedi.
c) Su wralarda igtahim epey ki,
d) Arhit hig igtahim yok.

19. a) Sonzamanlarda pek fazla kit kaybetligimi sanmiyorum.
b} Son zamaniarda islemedigim halde O¢ ilodan fazla kaybetin
¢} Son zamanlarda istemedigim halde beg kilodzn Fazla kaybetiim.
dy Son zamaniarda istemedidim halde yedi kilodan fazia kayusiim
Dehs 2z yemaye galisarak kio kaybetmeye galigryorum
i Evete iy Hayr

20, 23 Sagligim beal pek endiselendicmiyer.
b} Son zamanlarda g, sizy, mice bozuklugu, kabwzhk gibl soruniarim var
¢} Adn, sizi gibl bu stiantilanm beni epey endisslendirdigi icin bagka geyler duginmek 2o geliyar
d} Bu ir sikontbiar beni Sylesing andiselendinyor ki, arit begka higbir sy ddglnemiyarum.

1.5} Son zemaniarda dnsel yasambeda dikka Limigeben Sirsey yok
b Eskisine grania cinsel konulers dana a2 Hgile niyorunl.
£} Su malardz dnzellixle pok igid dedilim
d! Arik eincatlitle hig ilgim kalmm .
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Ek 3: HAMILTON DEPRESYON OLCEGI
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Ek 4: HAMILTON ANKSIYETE OLCEGI

HAMILTON ANKSIYETE DEGERLENDIRME OLCEGH
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