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OZET

Giris

Kronik bobrek hastaliginda (KBH) kas kitlesinin kayb1 sedanter yasamay1 arttiran,
kardiyovaskiiler sagligi bozan, morbidite ve mortaliteyi arttiran 6nemli bir komplikasyondur.
Ulkemizde KBH sikhign yaklasik %15 bildirilmistir. Yashi hemodiyaliz hastalarinda
mortalitede belirleyici olan sarkopeni sikliginin %60’lara kadar ulastigi ifade edilmistir.
Ancak tilkemizdeki veriler sinirhidir. Calismamizda hemodiyaliz tedavisi altindaki hastalarda
sarkopeni sikliginin belirlenmesi, sarkopeni ile iligkili sosyo-demografik ve klinik faktdrlerin

analiz edilmesi ve kontrol grubuyla karsilastirilmas1 amaglanmastir.
Gereg ve YOntem

Calismaya nefroloji klinigimizde takiplil8 yas iizeri, en az alt1 aydir hemodiyaliz
tedavisi altindaki evre IV 61 KBH hastasi ve 55 saglikli kontrol dahil edilmistir. Tiim
hastalarda, yas, cinsiyet gibi sosyo-demografik 6zellikler, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VK1)
kalca ¢evresi, list kol cevresi, bel cevresi ve cilt kalinlig1 gibi antropometrik 6zellikler
olgiildii. Viicut kompozisyonlar1 biyoelektriksel empedans analizi (BEA) ile degerlendirildi.
Sarkopeninin degerlendirilmesi icin el dinamometresi ile el kavrama giicii, 6 metre yiirlime
testi ile yiirime hizi, BEA ile kas kitlesi analiz edildi. Sarkopeni tanisi i¢in “European

Working Group on Sarcopenia in Older People(EWGSOP) kriterleri kullanildi.
Bulgular

Hastalarin ortalama yast 46,5 + 12,1y1l, kontrollerin 42,0 £ 10,1 yildi. Kontrol
grubunun %54,5’1 kadin, hastalarin %39,3’ti kadindi. Kontrol grubunun BMI (p <0.001), bel
cevresi (p=0,047), iist kol ¢evresi (p<0,001), baldir cevresi (p<0,001), kal¢a ¢evresi (p<0,001)
ve cilt kalinlig1r (p<0,001) istatiksel a¢idan anlamli olarak hemodiyaliz hastalarindan daha
yiiksekti. Benzer sekilde yiirime hizi, el kavrama gucl ve total kas kitlesi hemodiyaliz
hastalarinda daha diisliktii. Kontrol grubunda sarkopeni sikligi %35,5°ti, hemodiyaliz
grubunda %31,1°di Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni sikligi kontrol grubundan daha
yiiksekti. Sarkopenisi olan hastalarda VKI, bel gevresi, kol cevresi, kalga cevresi, baldir

cevresi ve cilt kalinlig1 sarkopenisi olmayanlardan daha duigiiktii.



Sonug

Sarkopeni hemodiyaliz tedavisi altindaki KBH hastalarinda yaygin goriilmektedir. Bu
hastalarda sarkopeni VKI, bel ¢evresi, kol ¢evresi, kalga gevresi, baldir ¢evresi ve cilt kalinlig
gibi antropemetrik Ol¢iimlerle iliskilidir. Bu nedenle antropometrik lgtimler sarkopeninin

erken tanisi i¢in dikkate alinabilir.

Caligmamizda izlenen sarkopeni sikliginin yiiksekligi, hemodiyaliz hastalarinda
nutrisyonel, fonksiyonel durumun takibine ve egzersiz ve nutrisyonel destegin hastalarin

tedavisine entegre edilmesi gerektigine isaret etmektedir.

Anahtar sozcukler: Sarkopeni, hemodiyaliz, antropometrik



ABSTRACT

Introduction

The loss of muscle mass in Chronic Kidney Disease (CKD) is considered an important
complicating factor, contributing to a sedentary lifestyle and compromising cardiovascular
health due to increased morbidity and mortality. In our country, the prevalence of CKD has
been reported to be approximately 15%.The incidence of sarcopenia, which is the determinant
of mortality in elderly hemodialysis patients, has been reported to reach up to 60%. However,
the data about sarcopenia in our country is limited. In this study, we aimed to evaluate the
presence and frequency of sarcopenia in CKD patients under hemodialysis treatment, to
analyze socio-demographic and clinical factors that may be associated with sarcopenia and to

compare them with the control group
Material and Methods

This study includes a sample of 61 patients over the age of 18, affected by stage 4
CKD under hemodialysis treatment at least six months, being followed in our CKD outpatient
clinic and 55 healthy controls. In all patients, demographic characteristics such as gender and
age, anthropometric characteristics such as height, weight, body mass index (BMI), waist
circumference, upper arm circumference, hip circumference, calf circumference and skin
thickness were measured. Body compositions was determined using a Bioelectrical
Impedance Analyzer (BIA). In the evaluation of sarcopenia, hand grip strength with hand
dynamometer, walking speed with 6 meter walking test and muscle mass with BIA were
analyzed. European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) criteria were

preferred for the diagnosis of sarcopenia.

Results

The mean age of the control group was 42.0 £ 10.1 years and 46.5 + 12.1 years in the
hemodialysis group. 54.5% of the control group was female and 39.3% of the hemodialysis
group was female. In controls, BMI (p<0.001), waist circumference (p=0.047), upper arm

circumference (p<0.001), calf circumference (p <0.001), hip circumference (p<0.001), and

Xi



skin thickness (p<0.001) were higher than patients. Similarly, walking speed, hand grip
strength and total muscle mass were lower in hemodialysis patients than controls. The
prevalence of sarcopenia was 5.5% in the control group and 31.1% in the hemodialysis group.
The incidence of sarcopenia was significantly higher in patients under hemodialysis treatment
than controls. In patients with sarcopenia, BMI, waist circumference, arm circumference, hip

circumference, calf circumference, skin thickness were lower than those without sarcopenia.
Conclusion

Sarcopenia is common in patients with CKD under hemodialysis treatment. In this
patients, sarcopenia was associated with anthropometric measurements such as BMI, waist
circumference, arm circumference, hip circumference, calf circumference, skin thickness.
Therefore, anthropometric measurements may be considered for the early diagnosis of

sarcopenia.

The high prevalence of sarcopenia, found in our study, stresses the importance of a
regular monitoring of nutritional and functional status, and suggests systematic integration of

exercise and nutritional counseling in the hemodialysis group

Key words: Sarcopenia, hemodialysis, anthropometric
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1. GIRIS

Sarkopeni kas kitlesi ve giiciinde azalma seklinde tanimlanan iskelet kasi kaybi ile
karakterize bir durumdur. Siklikla iskelet kasinda yasa bagli azalma olarak tanimlanmasina
ragmen, sarkopeninin sadece yasla sinirli olmadig1 anlagilmistir. Diisme, mortalite ve fiizksel
performansla iligkilendirilen = sakopeni  klinisyenler tarafindan  yeterli diizeyde
bilinmemektedir. Bununla birlikte sarkopeninin taninmasi ve sarkopeni hakkinda farkindalik
olusturmak amaciyla International Classification of Diseases, 10th Revision (ICD-10)

sisteminde sarkopeni igin tan1 kodu (M62.84) olusturulmustur (1).

Kronik bobrek hastaligi (KBH) altta yatan nedenden bagimsiz olarak glomeruler
filtrasyon hizi ile gosterilen bobrek fonksiyonlarinin en az iic ay boyunca azalmasi veya
bobrek hasarmin olmasi seklinde tanimlanmaktadir (2). ilk evrelerde siklikla asemptomatik
olan KBH iilkemizde farkindalik diizeyinin de istenen seviyede olmamasi nedeniyle son
dénem bobrek yetmezligine (SDBY) progrese olmaktadir. Ulkemizde KBH sikligmi
degerlendirmek amaciyla ulusal 6lgekte yapilan CREDIT (Chronic REnal Disease In Turkey)
caligmasinda KBH prevelans1 % 15,7, kadinlarda % 18,4 ve erkeklerde % 12,8 oldugu
bildirilmistir. Bu ¢alismada SDBY sikligi %0,2 seklinde ifade edilmistir(3). Sik goriilmesi,
cok fazla kisiyi etkilemesi, dnemli morbidite ve mortalite yiikiine sebep olmasi nedeniyle
KBH ile iliskili komplikasyonlarin daha iyi bilinmesi, erken taninmasi ve tedavi edilmesi

gerekmektedir.

KBH hastalarinda sarkopeninin KBH olmayan bireylerden sik izlendigi
bildirilmektedir. Bununla birlikte sarkopeni sikliginin KBH evreleriyle korelasyon gosterdigi
ifade edilmektedir. Sarkopeni iskelet kasinin kaybi ile fiziksel inaktiviteyi tetiklemekte ve
fiziksel fonksiyonlarda kayip olmasi ile birlikte sarkopeni progresyonu daha da
hizlanmaktadir. Sarkopeni ve fiziksel inaktivite sinerjistik etki gostermektedir. KBH
hastalarinda hem fiizksel inaktivitenin hem de sarkopeninin mortaliteyi arttirdigi ifade
edilmistir. Bu nedenle sarkopeni KBH hastalarinin prognozunda klinik olarak 6nemli etkisi

bulunmaktadir (4-6).

Hemodiyaliz hastalarinda prediyaliz evresindeki hastalardan farkli olarak diyalizat ile

birlikte esansiyel aminoasitlerin kaybi, hemodiyaliz iinitesi ve baglantilar1 nedeniyle kronik



inflamasyonun tetiklenmesi ve kaslarda de novo protein sentezi igin gerekli olan vitamin D
eksikligi nedeniyle sarkopeninin siddeti ve sikligi daha farkli olabilmektedir. Yagh
hemodiyaliz hastalarinda mortalitede belirleyici olan sarkopeni sikliginin %60’lara kadar
ulagtig1 ifade edilmistir. Bu nedenle klinik a¢idan anlamli olan sarkopeninin hemodiyaliz
hastalarinda 6nlenmesi, erken taninmasi ve tedavisi ile hastalarin prognozuna olumlu katkilar

saglanabilir (7).

Calismamizda bu nedenle hemodiyaliz tedavisi altindaki KBH hastalarinda sarkopeni
varhi@inin ve sikliginin degerlendirilmesi, sarkopeni ile iliskili olabilecek sosyo-demografik

ve klinik faktorlerin analiz edilmesi, kontrol grubuyla karsilastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM VE EVRELEME

KBH bobreklerin yap1 ve fonksiyonlarmi geri doniisiimsiiz sekilde uzun bir siireg
icerisinde degistiren bir¢ok heterojen hastalik sonucunda ortaya c¢ikmaktadir. KBH tanisi
bobrek fonksiyonlarinda kronik bir azalma ve yapisal bobrek hasarmin gdsterilmesi
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Bobrek fonksiyonlarmin mevcut en iyi gostergesi belirli bir
zaman igerisinde fonksiyonel nefron basina filtre edilen total sivi miktarini ifade eden
GFR’dir (8). KBH tani ve evrelemesi zaman igerisinde degismekle birlikte mevcut rehberler
KBH’y1 en az {i¢ ay siiresince, altta yatan nedenden bagimsiz sekilde GFR’nin 60
mL/dk/1.73m2’nin altinda olmas1 veya bobrek hasar1 gostergelerinin olmasi veya her ikisi
seklinde tamimlamaktadir (9). GFR 15 mL/dk/1.73m2’nin altinda olmasi ise bobrek
fonksiyonlariin artik yasami idame ettiremeyecegine isaret etmektedir ve son donem bdbrek
hastaligi (SDBH) seklinde isimlendirilmektedir. SDBH i¢in tedavi segenekleri daralmis olup
bobrek replasman tedavisi (diyaliz veya bobrek transplantasyonu) veya konservatif bakimdan
(palyasyon veya non-diyalitik bakim) olusmaktadir(2).

KBH’nin olusturdugu sosyol, ekonomik ve saglik yiikii olduk¢a yiiksektir. Dlnya
Saglik Orgiitii (DSO) global saglik verilerinde 2012 yilinda KBH nedeniyle diinya ¢apinda
800 milyon flizerinde oliim gorildiigi bildirilmistir (tim Oliimlerin %1,5°’1). En sik on
dordiincii 6liim nedeni olarak degerlendirilen KBH i¢in mortalite 12,2/100.000 bildirilmistir
(10). KBH neden oldugu mortalitenin yaninda énemli bir morbidite nedenidir. Morbiditelerin

tedavisi ise diinya genelinde 6nemli saglik harcamalarina neden olmaktadir(2).

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) organzasyonu standart
hesaplama denklemleri ile serum kreatinin iizerinden hesaplanan GFR veyapisal bobrek hasari
ve ozellikle de albuminiiriye gére KBH’y1 evrelendirmistir (9). Bu siniflandirmaya gére GFR

G1-G5 seklinde bes evreye, albuminiiriye gore A1-A3 seklinde ili¢ evreye ayrilmaktadir
(Tablo 1).



Tablo 1. KDIGO 2012 rehberindeki KBH evrelemesi

*KDIGO; Kidney Disease: Improving Global Outcomes, KBH; kronik bébrek hastaligi

Evre GFR (ml/ min /1,73 m?) Tammlar
Gl >90 Normal ya da yuksek
G2 60-89 Hafifce diisiik
G3a 45-59 Hafiften orta dereceye kadar bir
dusiikliik
G3b 30-44 Ortadan agir dereceye kadar bir
diistiklik
G4 15-29 Agir dereceli diistikliik
G5 <15 Bobrek yetmezligi, Son donem
bdbrek yetmezligi

Albumin evrelemesime gore; albiiminiiri hiz1 < 30 mg/24 saat olan ve albiimin /
kreatinin oran1 (AKO) < 30 mg/gram olan hastalar A1 evresindedir; albiiminiiri hiz1 30-300
mg/24 saat ve AKO 30-300 mg/gram olan hastalar A2 evresindedir; albiminiiri hiz1 > 300
mg/24 saat ve AKO >300 mg/gram olan hastalar ise A3 evresindedir (Tablo 2).

Tablo 2. KDIGO 2012 rehberindeki albimintri evrelemesi

Albumindri Albuminiirihiz AKO Tanim
evreleri (mg/24 saat) (mg/gram)
Al <30 <30 Normal — Hafif derecede
artmis
A2 30-300 30-300 Orta derecede artmis
A3 >300 >300 fleri derecede artmis




2.2. EPIDEMIiYOLOJi

KBH insidans1 ve prevelansi global olarak degisim gostermektedir.(Sekil 1). SDBH
icin tedavi goren hastalarin %80’ininden fazlasi yash popiilasyonu fazla olan, uygun saglik
bakimina ulagilabilen iilkelerde bulunmaktadir. Global insidans ve prevelansi verileri olmakla
birlikte, siklikla kohort calismalarinda farkli GFR tanimlamalar1 kullanilan g¢alismalar
arasinda heterojenite olmasi1 nedeniyle global veriler kesinlik gostermemektedir. Bu
simirliliklara ragmen, ABD veya Avusturalya gibi yiiksek gelirli iilkelerde KBH siklig
cogunlukla %11 bildirilmistir. KBH progresyonu, insidans1 ve prevelansi ayni iilke icerisinde
etnisite ve sosyal smifa gore de degismektedir. En diisiik sosyoekonomik c¢eyrekte olan
hastalarda progresif KBH riski %60 daha fazladir. Birlesik Krallik’taki siyahi ve Asya
kokenlilerde, Birlesik Devletler’de Hispaniklerde ve Avusturalya, Yeni Zelanda ve

Kanada’daki yerlilerde KBH goriilme riski ve hastalik progresyon riski daha ytiksektir (11).

National Health and Nutrition Examination Survey(NHANES) ve Behavioral Risk
Factors Surveillance System (BRFSS) verileri kullanilarak elde edilen ve United States Renal
Data System (USRDS) tarafindan yillik olarak yayinlanan rapora gore, ABD’de tiim evreler
icin KBH prevelans1 % 14,8’ dir, en ¢ok hasta bulunan evre 3’ tiir. Evre 3’ {in tek basina
prevelanst % 6,6 ifade edilmistir (12). Hill ve ark’1 tarafindan yapilan meta-analizde KBH
global prevelansi degerlendirilmistir. Caligmada tiim KBH siklignin1 %13.4, evre I sikliginin
%3,5, evre II sikliginin %3,9, evre I sikliginin %7,6, evre 1V sikliginin %0,4, evre V
sikliginin %0,1 oldugu bildirilmistir (13).

Yiiksek ve disiik gelirli tilkelerde ve ¢ogu diisiik gelirli iilkelerde KBH’nin ana
nedenini hipertansiyon ve diyabet olusturmaktadir. Diyabet tiim KBH’larin %30-50’sinden
sorumlu tutulmakta, diinya ¢apinda 285 milyon yetiskini etkilemektedir (%6,4). Bu sayinin
2030 yilma kadar yiiksek gelirli iilkelerde %69, diisiik gelirli iilkelerde %20 artmasi
beklenmektedir. 2000 yilinda tiim yetigkinlerin dortte birini etkileyen hipertansiyonun ise
2025 yilinda tiim yetiskinlerin yaklasik %60’1n1 etkileyecegi diisiiniilmektedir (14). Kan
basinci kontrolii kotii olan hastalarda daha hizli progrese olan KBH gelisme riski daha
yuksektir. Asya, Hindistan ve Sahra-alti Afrika’sinda bilinmeyen nedenler ve
glomerulonefrite bagli KBH siklig1 daha fazladir. Asya ve Afrika’da kirsal bolgelerde
kullanilan bitkisel icerikli tedaviler yliksek gelirli iilkelerde giderek daha sik tercih
edilmektedir, nefrotoksik etkileri olabilen bu tedavilerin konvansiyonel tedavilerle

etkilesimlerine de bagli olarak KBH patogenezinde etkisi bulunmaktadir. Cografi olarak



epidemik KBH vakalarinda ise agir metaller ve organik bilesiklerin yaglarda ve suda

olusturdugu kirlilik sorumlu tutulmaktadir(2).

Sahra-alt1 Afrika’sinda endemik olan HIV enfeksiyonlarinda bobrek tutulumu %5-83
arasinda degistigi bildirilmistir. HIV nefropatisi irka gore degismekle birlikte, Afrikan-
Amerikan bireylerde Asya’lilara gore daha siktir. Tedavide kullanilan antiretroviral terapilerin
kiristal depolanmasi, tiibiiler disfonksiyon ve interstisyel nefrit gibi nefrotoksik yan etkileri de
bulunmaktadir. Hepatit B ve C diinya popiilasyonunun %2-4’linii etkilemektedir ve KBH ile

iliskilendirilmistir(2).

Tiirkiye’de yapilan CREDIT (Chronic REnal Disease In Turkey) ¢alismasinda KBH
prevelans1 % 15,7, kadinlarda % 18,4 ve erkeklerde % 12,8 bildirilmistir. Bu c¢alismada
ayrica; KBH’ 11 hastalarda, KBH’ 11 olmayan kisilere gore, hipertansiyon, DM, obezite,
dislipidemi ve metabolik sendrom prevelanslarinin anlamli derecede fazla oldugu
belirlenmistir. Bu ¢alismada evre III siklig1 %4,7, evre IV sikligt %0,3, evre V sikligt %0,2
bildirilmistir (3).
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Sekil 1. Global olarak KBH’nin neden oldugu yiik
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Kaynak: Webster AC, Nagler EV, Morton RL and Masson P. Chronic Kidney Disease.
The Lancet, 2017; 389, 1238-1252

2.3. RiISK FAKTORLERI

Kadinlarda, erkeklere gére KBH prevelansi daha fazladir(3). Bunun bir nedeni olarak
nefron sayilarindaki farkliliklar 6ne siiriilmiistiir. Kadinlar erkeklerden daha az nefron sayisina
sahiptirler ancak bu farkin nedeninin cinsiyetten ¢ok viicut agirligi ve viicut yiizey alani ile

iliskili oldugu diisiiniilmektedir (15,16). Ote yandan, literatiirde viicut yiizey alan1 ve kas



kitlesine gore bir diizeltme yapildiginda kadin ve erkeklerde GFR’lerin benzer ¢iktigi bir
caligma bulunmakla birlikte (17), tam tersine, diizeltme yapilmasina ragmen kadinlarda

GFR’nin daha diisiik bulundugu yo6niinde veriler de bulunmaktadir (18).

Kadinlar ve erkeklerde KBH progresyon hizi da farklidir. Erkeklerde KBH’ nin daha
hizli SDBH’ya ilerledigi tespit edilmistir (19,20). Bunun nedeni olarak Renin Anjiotensin
Aldosteron Sisteminin (RAAS) aktivasyonuna karsi olusan cevabin erkeklerde daha fazla

olmasi ileri stirtilmiistiir (21).

KBH’ nin bazi ailelerde daha sik goriildiigi ve genetik bir yatkinligin s6z konusu
oldugu ifade edilmistir (22). Calismalarda, MYH9, NFKB1, UNCX, TSPAN9, AP5BI,
SIPAIL3 ve PTPRO genlerinin GFR’ daki degisikliklerle ile iligkili oldugu sonucuna
varilmistir (23).

Etnik koken, baska bir risk faktoriidiir. ABD’ de siyahlarda KBH prevelansi beyazlara
gore daha fazladir (12). Bunun agiklamasi olarak, siyahlarin daha diisiik sosyoekonomik
diizeye sahip olmalar1 gosterilmistir (24,25). Ayrica, siyahlarda diger irklara gore diisiik
dogum agirlig1 ile bebek diinyaya getirme olasiliginin yiiksek olmasi (26) ve bu ¢ocuklarin
azalmis nefron sayilar1 nedeniyle KBH’ ya yatkin olmasi1 da siyahlarda prevelansin yiiksek
olmasi tizerinde etkilidir (27). Siyahlarda, KBH etiyolojisinde rol oynayan hipertansiyon ve

DM prevelansinin beyazlardan daha fazla oldugu da unutulmamalidir (28).

Prematiire veya diisiik dogum agirlikli bebeklerin, daha az nefrona sahip olduklar1 ve
erigkin hayatta hipertansiyon ve KBH’ya yakalanma risklerinin daha fazla oldugu

belirlenmistir (29).
2.4. KLINIK TABLO

Hastaligin erken evrelerigenellikle asemptomatiktir.Semptomatik hastalik olustugunda
erken goriiniim ¢ogunlukla non-spesifiktir, bunlar istah kaybi, bulanti, kirginlik gibi
belirtilerdir (30).

Gastrointestinal sistem, KBH’ da en erken belirti veren sistemlerden biridir. Agizda
metalik bir tat ve istah kayb1 erken donemlerde hasta tarafindan farkedilebilmektedir. Bulanti,
kusma ve hastaligin ilerlemesi ile birlikte stomatit, gastrit, peptik {tlser, enterit de
gorulebilmektedir (31). Bu hastalarda, KBH progresyonu sirasinda, hipertansiyona ek olarak,

sol ventrikilde hipertrofi, dilatasyon sonucu disfonksiyon ve aritmiler, aterosklerozun



hizlanmasi goriilebilir, iskemik kalp hastaliklarinin sikligi da artmistir, ayrica bazi hastalarda

perikardit gelisebilir (31).

KBH hastalarinda, eldiven corap tarzi sensoriyel kayip goriilebilir. Ayrica, tendon
reflekslerinde zayiflama, diigiik ayak gibi periferik sinir etkilenimi ile iligkili diger sonuclar da
saptanabilir. Santral sinir sistemi ile ilgili belirti ve bulgular, kognitif degisiklikler ve uyku
bozukluklar: etrafinda toplanmaktadir. Irritabilite, asteriksis, ndbetler ve letharjiden komaya

kadar ilerleyebilen bir ndrolojik tablo gorulebilir (31).

Hastalarda, hiperfosfatemi ve oy hidroksilaz enzimi aktivitesinde azalma sonucu,
hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm gelisebilmektedir. Parathormon ve D vitamini
metabolizmasinda bozukluk sonucu da kemik hastaligi gelismektedir. Aktif D vitamini gibi
bobreklerde iiretilen bir hormon olan Eritropoetin (EPO) diizeyleri de KBH seyri sirasinda
azalmaktadir. EPO diizeylerindeki azalma ve 6zellikle demir eksikligi bu hastalarda anemi
gelisimine neden olmakta ve anemi, yorgunluk hissi gibi KBH’ nin non-spesifik
semptomlarini agirlagtirirken, 6te yandan da mortaliteyi arttiran aritmi gibi kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in de predispozan rol oynamaktadir. Bu hastalarda tam kan sayimina
bakildiginda siklikla 16kosit sayiminin normal oldugu goriilse de, l6kositin niteliksel
ozelliklerinde bir bozukluk s6z konusudur; 16kosit disfonksiyonu bu hastalarin immiinolojik
olarak zayif olmasina ve infeksiyon hastaliklarina yatkin olmalarina neden olmaktadir.
Lokosit disinda, trombosit islevleri de bozulmaktadir, trombosit adezyon ve agregasyonunda

bozukluk sonucu kanamalara kars1 yatkinlik olusabilmektedir (31).

Bobrek islevlerindeki yetersizlik sonucu, K* itrahi azalmakta, metabolik asidoz ile
birlikte, K*,H" ile yer degistirmektedir, bunlara bir de renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini
etkileyen ilaglarin tedavi amaciyla kullanimi eklendiginde, K* kanda artmakta ve hiperkalemi
olugsmaktadir. Bu hastalarda, daha az siklikla goriilmekle birlikte, hipokalemi de tesbit
edilebilmektedir. Bu durum, yetersiz beslenme ve ditiretiklerin tedavi amaglhi kullanimina
bagh olarak gelismektedir. Bunlar disinda, deride sar1 pigmentasyon, impotans, amenore ve

lipid metabolizmas1 anormallikleri de goriilebilmektedir (31).
2.5. TANI

Tanida onemli olan, bozulmus bobrek fonksiyonunun varliginin
kesfedilebilmesidir.Blood Urea Nitrogen (BUN) ve serum kreatinini ge¢miste bu amag ile
kullanilmig ama onemli kisithiliklart olan iki dl¢iimdiir. BUN kisinin hidrasyon durumundan

ve diyetten etkilenen bir 6l¢iimdiir; serum kreatinini ise, bobrek fonksiyonundaki kayip %
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50’ nin tlizerine ¢ikmadik¢a normal simirlarin disina ¢ikmadigi icin, bu dlgiimiin de tek bagina

KBH tanisinda kullanilmasi aslinda dogru degildir(32).

GFR genelde, bobrek fonksiyonlarinin en kapsamli gostergesi olarak kabul edilir (15).
GFR belirlenmesinde altin standart yontem, 24 saatlik idrarda izotop klirensinin 6l¢ulmesidir.
Ancak bu yontem hem pahali, hem de klinikte uygulamasi ¢ok da pratik degildir. Klinikte, bu
yontemin yerine genellikle serum kreatinin klirensi kullanilmaktadir(33). Bunu hesaplamak
icin ise, serum kreatinin (Scr) diizeyinden GFR’yi tahmin etmeye yarayan formdller

gelistirilmistir, klinik pratikte, 6ncelikle bu formiillerin kullanilmasi 6nerilmektedir (15).

GFR hesaplanmasinda kullanilan formiiller {i¢ tanedir. Bunlar, MDRD (Modification
of Diet in Renal Diseases) formilu (34), CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration) formdilii (35)ve Cockcroft Gault formalidir(36) (Tablo 3).

Tablo 3.GFR hesaplanmasinda kullanilan formiiller

MDRD (Modification of Diet in Renal Disease )formuli (34)

175 x (Scr) 1™ x (Yag)??% x (Kadinlarda 0,742 ile carpilir ) ve (Siyah ise; 1,212 ile
carpilir)

CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) formult (35)
Kadinlarda, < 0,7 mg/dl serum kreatinini 6l¢lilmesi durumunda formiil su sekildedir;
(Scr/0,7)932° x (0,993)"* x (Siyahlar i¢in 166, Beyazlar ve diger irklar i¢in 144).
Kadinlarda, > 0,7 mg/dl serum kreatinini 6l¢iilmesi durumunda formiil su sekildedir;
(Scr/0,7)12% x (0,993)¥% x (Siyahlar igin 166, Beyazlar ve diger irklar igin 144).
Erkeklerde, < 0,9 mg/dl serum kreatinini 6l¢iilmesi durumunda formdil su sekildedir;
(Scr/0,9)%41 x (0,993)¥* x (Siyahlar icin 163, Beyazlar ve diger irklar igin 141).
Erkeklerde, < 0,9 mg/dl serum kreatinini dl¢iilmesi durumunda formiil su sekildedir;
(Scr/0,9)1:2%° x (0,993)Y* x (Siyahlar igin 163, Beyazlar ve diger irklar icin 141)
Cockcroft - Gault formali (36)

[(140 - yas) x Viicut agirligi (kg)] / [72 x Scr (mg/dl)] x (kadinlarda 0,85 ile garpilir)

Proteiniiri KBH icin 6nemli bir baska gostergedir. Diizeylerindeki artis, KBH’ nin

progresyon hizi ile koreledir (61). Giiniimiizde, proteiniirinin tesbiti amaciyla, 24 saatlik
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idrarda alblimin itrah hizinin 6l¢limii ya da rastgele alinan idrarda albiimin / kreatinin oranina

bakilmasi 6nerilmektedir (31).

2.6. KOMPLIKASYONLAR

KBH hastalarinin monitorizasyonu progresyon gosteren hastaliklarin tespiti ve renal
replasman tedavisi gerekecek hastalarin belirlenmesi i¢in énemlidir. Bu amagla gelistirilen
yas, cinsiyet, eGFR ve proteiniiri ile hesaplanan uluslararasi gecerliligi test edilmis metotlar
bulunmaktadir (37). Bes yillik siire igerisinde KBH hastalarinin  %2’sinde  SDBH
gerekmektedir, Evre II hastalarin %1,1°1, evre III hastalarin %1,3’i, evre IV hastalarin
%19,9’unda diyaliz tedavisi veya bobrek transplantasyonu gerekmektedir (38). KBH’nin
diger kronik hastaliklarla ve morteliteyle iliskisi KBH komplikasyonlariyla iliskilidir. KBH
hastalarinda mortalite riski bobrek fonksiyonlarinin bozulmasiyla artis gostermektedir,

mortalite siklikla kardiyovaskiiler hastaliklardan otiirii gergeklesmektedir (39,40).
2.6.1. Anemi

KBH hastalarinda yaygin sekilde normositik, normokromik o&zellikte bir anemi
goriilmektedir. Anemi prevelanst GFR azaldikga artis gostermektedir. Bobrekler proksimal
tiibiil ve peritiibliler kapiller etrafindaki interstisyel fibroblastlar tarafindan firetilen
glikoprotein yapida bir hormon olan eritropoetinin (EPO) ana kaynagidir. EPO kemik iliginde
kirmizi kan hiicre iiretimini stimiile etmektedir. Uremi kaynakli eritropoez inhibitorleri
kirmizi kan hiicrelerinin sagkalimim kisaltmaktadir. KBH hastalarinda demir eksikligi (asir1
miktarda hepsidin demir absorbsiyonunu bozmaktadir) anemiyi arttiran diger bir faktordiir.
KBH hastalarinda anemi yasam kalitesinin azalmasi, kardiyovaskiiler hastalik sikliginda artis,
hastaneye daha sik yatig, kognitif bozukluk ve mortaliteyle iliskilidir (41,42). Anemi
tedavisinde demir ve rekombinant eritropoetin ve sentetik yan iirlinleri yaygin sekilde
kullanilmaktadir. Bu tedavilerin transfiizyon ihtiyacini 6zellikle kombine kullanimda azalttig1
gosterilmistir. Ancak KBH’nin toplum tabanli sekilde diizeltilmesi gerekli degildir. 27
caligmanin degerlendirildigi bir sistematik derlemede hemoglobin seviyelerini (120-150 g/L)
eritropoezis stimilan ajanlarla ¢ok yulkseltmenin 95-115 g/L seviyelerine kiyasla inme,
hipertansiyon ve tromboz igin riski arttirdigi gdsterilmistir (43). Iki hemoglobin hedefi
arasinda mortalite, ciddi kardiyovaskiiler olay ve SDBY’ye progresyon acisindan farklilik
goriilmemistir.  Eritropoezis stimiilan ajanlara tedavi yaniti siklikla demir eksikligi ile

sinirlanmaktadir. Oral demir pahali olmayan, KBH’ nin erken evrelerinde yaygin sekilde
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kullanilan bir tedavidir. Alt1 ¢alismanin degerlendirildigi bir sistematik derlemede iv demir
replasman tedavisinin hemoglobini daha fazla yiikselttigi, Eritropoezis stimllan ajanlara

ihtiyaci azalttig1 gosterilirken, mortaliteyi arttirmadigi goriilmiistiir (44).
2.6.2. Kardiyovaskiiler hastaliklar

GFR’si 60 mL/Dk/1.73m2 altinda olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalite KBH’1
olmayanlara kiyasla %57 yiliksek bulunmustur (45,46). Bu hastalarda fatal olmayan
miyokardiyal enfarktiis siklig1 %33 daha yiiksektir, ayrica GFR azaldik¢a ve mikroalbumintiri
arttikca miyokardiyal enfarktiis ve kardiyovaskiiler mortalite artis gostermektedir (47,48). Bir
meta-analizde GFR ve inme riski arasinda ters bir iliski oldugu, albuminiiri ve inme riski
arasinda ise doz bagimli bir iligki oldugu ifade edilmistir. GFR’de her 10 mL/dk/1.73m2
azaligta inme riski %7 artis gostermektedir (49).

Klinik uygulama rehberlerinde, KBH hastalar1 i¢in antiplatelet tedavi yaklasimlari
genel popilasyona benzerdir (50), ancak elli ¢alismanin degerlendirildigi bir sistematik
derlemede, antiplatelet ajanlarin miyokardiyal enfarktiis sikliginda %13 azalma saglamasina
ragmen, mortalite ve inme riski agisindan belirgin etki gostermedigi ifade edilmistir (51).
Antiplatelet tedaviler ayn1 zamanda major kanama riskini %33, mindr kanama riskini %49
arttirdig1 goriilmiistiir. Buradan hareketle KBH evre I ve II hastalarda bu tedavilerin zararinin
yararindan daha c¢ok oldugu disiiniilmistiir. Yakin zamanda yapilan diger bir sistematik
derlemede KBH hastalarinda primer profilakside antiplatelet tedavinin yeri olmadigi, ancak

sekonder profilakside sag kalimi arttirdig1 yoniinde meta-analizlerin oldugu ifade edilmistir
(52).

Hiperlipidemi i¢in statinlerin etkinligi i¢in geliskili sonuglar bildirilmistir (53). Diyaliz
tedavisi almayan KBH hastalarinin degerlendirildigi bir bagka calismada statinlerin genel
mortaliteyi %19, kardiyovaskiiler mortaliteyi %22 azalttig1 ifade edilmistir (54). Statinler
total, diisiik dansiteli kolesterol ve proteiniiri seviyelerini azaltmaktadir, ancak KBH
progresyonunda etkili bulunmamistir. K/DOQI rehberlerinde hiperlipidemi yonetimi su

sekildedir (55);

e LDL kolesterolii 100-129 mg/dl (2,57-3,34 mmol/L) arasinda olanlarda yasam
stili degisiklikleri ilk tercihtir. Hedef LDL seviyelerine ulasilamadiginda
(LDL<100 mg/dL [2.57 mmol/L]) diisiik doz statin tedavisi baslanabilir.
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e L[DL>130 mg/dL (3.36 mmol/L) olan hastalarda yasam stili degisiklikleri tek
basina yeterli degildir. Statinler ile tedaviye baglanabilir, hedef LDL’ye ulasana
kadar doz titre edilebilir.

e TG>200 mg/dL (3.36 mmol/L) olan hastalarda hedef non-HDL kolesteroliin
130 mg/dL ve altinda olmasidir. Tedaviye yasam stili degisiklikleri ve diisiik

doz statin ile baglanabilir, doz hedef seviyelere ulasilana kadar arttirabilir.

KBH hastalarinda kan basincinin 130/80 mmHg altinda tutulmasi onerilmektedir (56).
Kan basmcinin diistiriilmesiyle KBH’nin SDBH’ya progresyonunun azaltildig1 gosterilmistir,

ancak bu gelisme sadece protein(risi olan hastalarda gozlenmektedir (57).
2.6.3. Kanser

Toplum tabanli kohort ¢aligmalarinda diyaliz tedavisi altindaki SDBH’larda kanser
riskinin %10-80 arasinda oldugu, bobrek nakilli hastalarda genel popiilasyona kiyasla kanser
riskinin 1,9-9,9 kat artis gosterdigi bildirilmistir (58). Ozellikle siklig1 artan kanser tipleri
icerisinde renal trakt ve tiroid kanserleri yer almaktadir. Transplantasyondan sonra, kanser
riski immiin yetmezlikle iliskili olup, genitoiiriner sistem, Kaposi sarkoma, lenfoma,
melanoma ve bas ve boyun kanserleri seklinde izlenebilir (59). SDBH hastalarinda meme ve
prostat kanseri sikliginin artig gosterdigi hakkinda veri bulunmamaktadir. Kanser riski birden
cok faktore bagl olarak artis gostermektedir. Daha 6nce tanimlanan faktorler igerisinde KBH
nedeni, immiinsupresif ajanlar, kazanilmis renal kistik hastalik ve kronik iiremi yer
almaktadir. Ek olarak erken evrelerde erkek hastalarda kanser sikliginin kadinlardan daha
fazla oldugu bildirilmistir. Albumin/kreatinin oran1 1,11 mg/mmol {izerinde olanlarda kanser
riskinin %57 daha yiiksek oldugu ifade edilmistir. Ek olarak GFR diistisiiyle kansere bagh
mortalitenin artis gosterdigi bildirilmistir (60).

2.6.4. Renal replasman tedavisi ve bobrek transpantasyonu

SDBH’na ilerleyen hastalarin ¢ogu hemodiyaliz veya periton diyalizi ile tedavi
edilmektedir. SDBH gobal prevelanst 280 miyon olup, bobrek transplantasyonu sikligi
milyonda 65°’tir. Diyaliz tedavisi altindaki SDBH’larin bes yillik sag kalimlar1 benzer yastaki
genel popiilasyona kiyasla %13-60 arasinda daha diisiiktiir (61). SDBH’larin yaklasik yarisi
bdbrek transplantasyonu beklemektedir. Ancak talep olanaklardan daha fazladir. Bu hastalarin
sadece %?25’1 bobrek transplantasyonuna ulasabilirken, her yil %6’s1 transplantasyon
beklerken kaybedilmektedir (62,63).
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2.6.5. Muskuloskletal komplikasyonlar

KBH hastalarinda muskiiloskletal komplikasyonlar {ist {iste binen metabolik
degisimler nedeniyle olduk¢a siktir. Bu komplikasyonlar siklikla renal osteodistrofi ve
mineral kemik bozukluklar1 seklinde isimlendirilmektedir. Saglikli bobrek serum kalsiyum ve
fosfat konsantrasyonlar1 regiile etmektedir (vitamin D’nin kalsitriole ¢evrilmesi). Mineral
kemik bozuklugu KBH’da yaygin goriilen komplikasyonlar arasindadir, kalsiyum, fosfat,
paratiroid hormon (PTH), vitamin D metabolizmasi gibi kombine bozukluklar1 igermektedir.
Siklikla serum fosfat ve PTH seviyelerinde artis, serum kalsiyum seviyelerinin diisiik, normal
veya artisiyla karakterizedir. Kemik turnoveri, mineralizasyonu ve gelisimi bozulabilir ve
kemik agris1, kemik kirllganliginda artis veya kalsifikasyon seklinde klinik verebilir. KBH
ilerledikce aktif vitamin D eksikligi artis gdsterir ve hipokalsemi ve sekonder
hiperparatiroidizme neden olarak osteoklast aktivitesinin artisiyla sonuglanir. Birkag yillik
diyaliz tedavisi sonrasinda SDBH’da kemik patolojileri daha belirgindir. Ancak KBH nin

erken evrelerinde kemik metabolizmasinda subklinik degisimler baglamaktadir (64-66).

Tedavi rehberleri serum fosfat konsantrasyonlarmi 0,87 mmol/L — 1,49 mmol /L
arasinda tutmak icin fosfatin diyette kisitlanmasini, kalsiyum ve kalsiyum dis1 fosfat
baglayicilarinin kullanimi énermektedir (67). Altmis ¢calismanin analiz edildigi bir ¢alismada,
sevelamerin kalsiyum tabanli ajanlara kiyasla serum fosfat ve PTH’1 daha belirgin
azaltmasina ragmen, gastrointestinal yan etkilerin daha fazla oldugu, hiperkalsemi riskinin
daha diisiik oldugu bildirilmistir (68). KDOQI rehberinde evre 11l ve IV hastalara serum
kalsitriol seviyeleri 30 ng/mL altinda, PTH seviyeleri normalin lizerinde oldugunda oral
aktive vitamin D verilmesini dnermektedir. Bir meta-analizde, vitamin D’nin serum PTH’1

azalttigl, SDBH’ya progresyonu arttirmadigi gosterilmistir (69).

Hasarl1 bobreklerin amonyak sentezleme ve hidrojen iyonlarini atma kapasitesi
azaldig1 i¢in metabolik asidoz KBH hastalarinda sik karsilagilan bir komplikasyondur. Kemik
mineral hastaligi, sarkopeni ve progresif GFR kayibinin kronik metabolik asidoz sonucunda
gelistigi  distliniilmektedir. Tedavi rehberleri serum bikarbonat konsantrasyonunun bu
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in 22 mEq/L seviyelerinde tutulmasi gerektigini énermektedir
(67).
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2.7. SARKOPENI
2.7.1. Tanim ve epidemiyoloji

1988 yilinda Irwin Rosenberg sarkopeniyi ilk defa iskelet kas1 ve fonksiyonlarinda
yasa bagli azalma olarak tamimlamustir (70). Siklikla fiziksel inaktivite, mobilitenin azalmasi,
yiriimede yavaglama, zorlanma ve fiziksel dayaniklilik kaybi eslik etmektedir (71). Aym
zamanda metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi i¢in 6dnemli bir faktor
olan yag dokusunda artis ile karakterizedir (72,73). Bu nedenle obeziteyle birlikte sarkopeni
metabolik bozukluklar, kardiyovaskiiler hastaliklar ve mortalite {lizerinde sinerjistik etki

gOstermektedir (74).

Kas kitlesinde yaklasik 40 yasinda progresif bir kayip baglamaktadir. Bu kayip 70 ys
civarina kadar her on yilda bir %8 seviyesindedir, 70 yas sonrasinda ise her on yilda bir %15

artig gostermektedir (75).

Sarkopeni siklig1 ¢calismalar arasinda degisim gostermektedir (76). Sarkopeni etkisi ve
prevelansi sarkopeninin nasil tanimlandigina gore degisim gostermektedir. Baumgartner ve
ark’1 tarafindan apendikiiler kas kitlesinin viicut boyunun karesine boliinerek degerlendirilen
sarkopeni sikliginin 65-70 yas arasinda %13-24 arasinda oldugu, 80 yas iizerinde ise %50
oldugu ifade edilmistir (77). Bu ¢alismada sarkopeni siklig1 75 yas iizerinde erkeklerde daha
sik bulunmustur (%58 & %45). Melton ve ark’1 nin ¢alismasinda DEXA ile total iskelet kasi
Olcilerek degerlendirilen sarkopeni sikliginin 60-69 yas arasi erkeklerde %10, kadinlarda %8
oldugu, 80 yas ilizerinde ise erkeklerde %40, kadinlarda %18 ifade edilmistir (78). Sarkopeni
iskelet kasi kaybi olarak dikkate alinmasina ragmen, fonksiyonel kapasite yasli erkek ve
kadinlarda 6zellikle dnemlidir. Iskelet kas kitlesi ile kas giicii ve fonksiyonellik arasinda bir
iligki oldugu asikardir. Baumgartner ve ark’1 tarafindan sarkopenik kadinlarda engelliligin 3,6
kat daha ytiiksek oldugu, sarkopenik erkeklerinde ise 4.1 kat daha fazla oldugu ifade edilmistir
(77). Ancak bu g¢alismada kullanilan sarkopeni, apendikiiler kas kitlesinin boyun karesine
boliinmesi seklinde hesaplanmis olup, ayni zamanda obezite kriteleriyle yliksek oranda
korelasyon gostermektedir (79). Bu sinirliligi asmak i¢in Newman ve Delmonico tarafindan
yeni kriterler 6nerilmistir. Bu kriterlerde yagsiz kas kitlesinin lineer regresyon modelleri ile
olusturulan rezidiieller kullanilarak bulunan yagsiz kas kitlesiyle mukayese edilmektedir. Bu
tanimlamaya gore ise sarkopeni siklig1 40-59 yas aras1 erkeklerde %19,4, kadinlarda %15,1,
60 yas tizeri erkeklerde %15,4, 60 yas tizeri kadinlarda %22,3 bildirilmistir (80).
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Sarkopeni diyebilmek icin kas Kitlesi, giicii ve fiziksel performansdegerlendirilmelidir.
Bu degerlendirmelerde kullanilan testler ¢ok ¢esitlidir ve maliyet, kolay ulasim ve kullanim

durumlarina gore farkliliklar gosterir(81) (Tablo 4).

Tablo 4. Kas kitlesi, giicii ve fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilan testler

*BIA; biyompedans analiz, BT; bilgisayarl tomografi, DEXA; dual enerji x-ray absorbsiyometri, MR; manyetik

rezonans, KFPB; kisa fiziksel performans bataryasi

Olculen faktor Klinik pratikte kullamlan Arastirma amach
testler kullanilan testler
Kas kitlesi BiA BT
DEXA MR
Antropometrik élcumler DEXA
BIA

Potasyum/yagsiz agirlik

Kas guct El sikma giicii El sikma giicii testi
Diz fleksiyon/ekstansiyon

Pik ekspiratuar akim

Fiziksel performans KFPB KFPB
Yiiriime hizi Yiiriime hiz1
Kalk ve yuri testi Merdiven tirmanma

Kalk ve yuri testi

2.7.1.1. Iskelet kasi temelli sarkopeni tanimlar

Iskelet kasini degerlendirmek igin yaygm kullanilan, diisik maliyetli ve ulasilabilir
yontemler arasinda DEXA ve BIA yer almaktadir. Ek olarak bu amagla MR ve BT’de
kullanilabilmektedir, ancak maliyetleri ve iyonize radyasyon igermesi onemli siirliliklart
arasindadir. DEXA viicut kompozisyonu analiz eden iyi bilinen bir yontemdir, suan kemik
mineral dansitesinin degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilmaktadir. DEXA ile
apendikiiler iskelet kas1 hesaplamalar1 kemiksiz ve yagsiz kas Kkitlesi ile yapilabilmektedir
(82,83). Viicut kitle indeksine benzer sekilde, apendikiiler kas kitlesi boyun karesine
boliinerek viicut boyu ile iskelet kasi arasindaki giiclii iliskiye gore diizeltilir. Osteoporozda
oldugu gibi apendikiiler kas kitlesi i¢in de esik degerler tanimlanmigtir. Bu sekilde sarkopeni

apendikiiler kas kitlesinin boyun karesine boliindiigiinde geng¢ referans gruba kiyasla 2

16



standart deviasyon altinda olmasi seklinde tanimlanmistir. Baumgartner, Janssen ve Kim
tarafindan yapilan calismada erkeklerde sirasiyla 7,26 kg/m?, 8,51 kg/m? ve 7,40 kg/m?,
kadinlarda 5,45 kg/m?, 5,76 kg/m? ve 5,14 kg/m? degerleri iki standart deviasyon icin esik
degerler olarak tanimlanmustir (77,84,85).

2.7.1.2. Iskelet kasi, kas giicii ve fonskiyonlarim temel alan sarkopeni tanimlar

Kas gucl tamamen kas Kitlesine bagli olmayip ve kas kitlesi ve kas giicii arasindaki
iligki lineer bir iligski degildir (84). Bu nedenle ilk basta iskelet kasinda yasla iliskili oalrak
yapilan sarkopeni tanimizaman igerisinde hem kantitatif (kas kitlesi vb) ve hem de kalitatif
(kas giicii, fonksiyonu vb.) olarak gelistirilmistir. Sarkopeni ¢alisma grubu olan European
Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) tarafindan yiiriime hizinda azalma

(<0.8 ms) diisiik el kavrama giiclinii temel alan yeni bir algoritma tanimlamistir (86).
2.7.2. Patofizyoloji

Iskelet kast iki tip liften olusmaktadir. Tip II hizl1 liflerin glikolitik potansiyeli yiiksek,
oksidatif kapasitesi diisiiktiir ve tip I liflere kiyasla daha hizli yanit vermektedir. Tip I lifler
mitokondri, kapiller ve miyoglobin igeriginin fazla olmasi nedeniyle yorgunluga direncli
liflerdir. Postiir kaslar1 haricinde ¢ogu kasta her iki lif tipi bir arada bulunmaktadir. Yasla
birlikte yasanan kas atrofisi siklikla tip II lifleri etkilemektedir (87). Sarkopeni agiklamasi igin
norodejeneratif slre¢, anabolik hormon Uretimi ve sensitivitesinde azalma ve sitokin
sekresyonunda regiilasyon bozuklugu ve inflamatuvar durumda meydana gelen degisimler

gibi ¢esitli mekanizmalar ileri stirtilmiistiir (88) (Sekil 2).
2.7.2.1. Noromiiskiiler yaslanma

Noron kaybi yasla birlikte artan, progresif ve geri doniisii olmayan bir siirectir (89).
Motor korteks, spinal kord, periferik sinirler ve néromuskiiler bileske gibi sinir sisteminin
birgok seviyesi yastan etkilenmektedir. Spinal kordda alfa motor néron sayisinda belirgin
azalma goriiliir, bu azalmada hizli motor iiniteleri inerve eden alfa motor noéronlari segici bir
kayip olmas1 sorunlu tutulmaktadir. Ayn1 zamanda periferik sinir lifleri ve miyelin kiliflarda

da yasla birlikte azalma izlenmektedir (90,91).
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2.7.2.2. Endokrinolojik degisimler

Iskelet kasmnin idamesi icin yikim ile aym oranda sentez gerekmektedir. Zaman
icerisinde bu dengenin bozulmasi kaslar1 ilgilendiren katabolik siirecleri hizlandirmaktadir.
Yaslanmayla birlikte biiylime hormonu, IGF-1, kortikosteroidler, androjenler, Ostrojen ve
insiilin gibi hormonlarin {iretimi, sensitivitesi degisim gdstermektedir. Hormonlarin
regulasyonunda bozulma optimal kas protein metabolizmasini etkilemektedir (92). Yashilarda
GH/IGF-1 oraninin azalmasi yaygin sekilde izlenmektedir ve bu durum viicut
kompozisyonundaki degisim ile karakterizedir (93). Yaslanmayla birlikte testosteron
seviyelerinin azalmasi kas kitlesi ve kemik giiciinde azalmaya yol agmaktadir. Testosteronun
kas kitlesini ve fonksiyonlarini arttirdign gosterilmistir (94). Hiperkortizolizm durumunda
viseral yag dokusunun artis gosterdigi, yagsiz viicut Kitlesinin ve kemik mineral dansitesinin
azaldig1 bilinmektedir. Yasin artistyla birlikte erkeklerde sabah kortizol seviyelerinde artis
izlenmektedir  glukokortikoidlere maruziyet ise viseral yag dokusunun artistyla

sonuclanmaktadir (95).

Vitamin D seviyelerinin diismesiyle kas gliciiniin azalmasi arasindaki iliski iyi
bilinmektedir. Visser ve ark’t vitamin D seviyelerinin diismesiyle hem erkek hem de

kadinlarda sarkopeni riskinin artig gosterdigini ifade etmistir (96).

Son olarak, yaslilarda iskelet kas protein sentezi insiilinin anabolik etkilerine
direnglidir (97). Bu nedenle insiilin direnci yasla iliskili kas kayb1 ile iligkili olabilir. Tam
tersine, iskelet kas kaybi, insiiline yanit veren en genis doku oldugu i¢in insiilin direnci ile
sonuglanabilir. Sayer ve ark’t el kavrama giiciiniin azalmasinin HOMA-IR ile gdsterilen

insiilin direnci ile korelasyon gosterdigini ifade etmistir (98).
2.7.2.3. inflamatuvar faktorler

Yasamin ileri donemlerinde TNF-alfa, IL-6 ve CRP seviyeleri artmaktadir (99).
Adipoz doku sistemik inflamatuvar durumu etkileyen sitokin ve hormon sentezleyen bir
endokrin organdir. Honda ve ark’1 asir1 kilolu SDBH hastalarinda protein enerji eksikliginin
yaygin oldugunu ve inflamasyonla iligkili oldugunu ifade etmistir (100). Baska bir ¢alismada
ise obezitenin direkt olarak inflamasyonu tetikledigi, sonrasinda kas giiclinii olumsuz
etkiledigi bildirilmistir (101)52. Stenholm ve ark’1 ise viicut yag yiizdesinin yiiksek olmasi, el

kavrama giiciliniin diisiik olmas1 CRP seviyelerinde artis ile iliskilendirmistir (102).
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Kortikosteroidler, GH, IGF-1,
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Malabsorbsiyon
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Seks hormonlari,
apoptozis, mitokondriyal
disfonksiyon

Kullanmama
immobilite, fiziksel
inaktivite, yer
¢cekiminin olmamasi

/I

Sekil 2. Sarkopeni patofizyolojisi

2.7.3. Sarkopeni tedavisi

Sarkopeni tedavisi i¢in yeterli miktarda makro ve mikronutientlerin saglanmasi igin
beslenme optimize edilmelidir. Diyette yapilmasi gereken modifikasyonlar su sekilde
Ozetlenebilir: gunlik 24-36 kcal/kg kalori ihtiyaci, glinliik minimum 1.0g/kg protein alimi,
serum vitamin D seviyelerinin 40 ng/ml lizerinde tutulmasi i¢in vitamin D’den zengin diyet.
Kreatinin monohidrat, antioksidan, aminoasit metabolitleri, omega 3 yag asitleri gibi gida
takviyeleri hakkinda ¢alismalar yapilmaktadir, bazi ¢alismalarin sonuglar yiiz giildiiriiciidiir
(103). EWGSOP tarafindan yapilan bir c¢alismada diyetle protein, aminoasit veya

hidroksimetilbutirat takviyesinin olumlu sonuglar verdigi ifade edilmistir (104).

Fiziksel aktivite kas kitlesi ve performansini arttirmak i¢in anahtar role sahiptir.
American College of Sport Medicine ve American Heart Association tarafindan haftada 2-3
defa direcli egzersizler énerilmektedir (105). Egzersizin yararh etkilerine follistatinin hepatik

sentezinin artmasiyla birlikte myostatin inhibisyonunun aracilik ettigi diisiiniilmektedir (106).
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Sarkopeni tedavisi i¢in ¢esitli medikal tedavilern etkinligi ¢alisilmaktadir. Ancak bu
caligmalarin ¢ok az faz III ve faz IV calismalarina doniisebilmektedir. Sarkopeni tedavisinde

oOnerilen nutrisyonel oneriler ve incelenen ilaglar tabloda 6zetlenmistir (103) (Tablo 5).

Tablo 5. Sarkopeni tedavisinde nutrisyonel 6neriler ve incelenen medikal tedaviler

Nutrisyonel 6neriler Incelenen medikal tedaviler

Kalori aliminin arttirilmasi Testosteron

Proteinler ve amino asit Selektif androjen reseptor agonistleri
Vitamin D Growth hormon

Kreatinin monohidrat IGF-1

Antioksidanlar Girelin

Aminoasit metabolitleri Leptin

Betametilbutirat Vitamin D

Omega 3 yag asitleri Miyostatin inhibitoru

Ursolik asit Anjiyotensin dondstiiriicli enzim inhibitori
Nitrattan zengin beslenme Espindolol

2.7.4. Kronik bobrek hastaligi ve sarkopeni

Siklikla hizlanmig yaslanma modeli seklinde isimlendirilen KBH’da kas, kas giicii,
fiziksel performans kaybi ve mobilite sinirlamasi, engellilik ve mortalite arasindaki iligki
genel popilasyonla benzerdir. Ancak bu iliskinin boyutu KBH hastalarinda genel
popiilasyondan daha farklidir (1). Katabolik bir stre¢ olan KBH dremi nedeniyle protein
kayb1 ve birgok metabolik bozukluklarla iligkilidir. KBH hastalarinda sarkopeni sikligigenel
poplilasyondan daha yiiksek bildirilmistir. Bu nedenle KBH sikliginin artis gdstermesi de goz
oniinde bulunduruldugunda, sarkopenin zamaninda taninmasi, tedavi edilmesi, gelisiminin

onlenmesi 6nemlidir (107).
2.7.4.1. Sarkopeninin klinik énemi

Prediyaliz hastalarinda kisith sayida calismada sarkopeni degerlendirilmistir. Pereira
ve ark’t (108) kas kitlesi indeksi (DEXA kullanilarak) ve el kavrama giicli ile
degerlendirdikleri sarkopeni varligmim mortaliteyi 3,02 kat arttirdig1 ifade edilmistir. On kol

cevresi kullanilarak degerlendirildiginde ise sarkopeninin mortaliteyi 1,8 kat arttiridig:
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gorllmistiir. Ortalama GFR’s1 42 ml/dk/1,73 m2 olan 385 hastanin degerlendirildigi bir baska
caligmada ise yiirlime hizindaki 0,1 m/s azalmanin 6lim riskini %26 arttirdigi, kalk ve yiirii
testinde 1 sn uzamanin ise mortaliteyi %8 arttirdigi bildirilmistir (109). Median takip
stiresinin 2,8 yil oldugu, 128 prediyaliz hastasinin degerlendirildigi bir baska ¢alismada ise el
kavrama giicliinde azalma olmasi hem erkek, hem de kadinlarda SDBY’ye ilerleme ve
mortaltie i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu ifade edilmistir (110). Bu bulgular KBH’da

sarkopeninin 6nemli klinik sonuglara neden olduguna isaret etmektedir.

Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni sikligi prediyaliz hastalarindan daha yiiksek
bildirilmistir. Yaslh hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni siklig1 %45-63 arasinda bildirilmistir
(111). Prediyaliz evresinde izlenen faktorlere ek olarak, hemodiyaliz hastalarinda diyalizata
aminoasit ve albiimin kaybi, diyaliz membran1 veya devreleri gibi yapay sistemlerle temas
sonucunda sistemik inflamasyonun tetiklenmesi, diyaliz sirasinda yatak istirahat nedeniyle
fiziksel inaktivite sarkopeni gelisimini hizlandirmaktadir (112-116). Morishita ve ark’1 (117)
yasa ve cinsiyete gore diizeltme yapildiginda dahi hemodiyaliz hastalarinda sarkopeninin
hemodiyaliz siiresi ile artis gosterdigi ifade edilmistir. Prediyaliz hastalarinda oldugu gibi
hemodiyaliz hastalarinda da sarkopeni mortaliteyle iliskili bulunmustur (118-123). El
kavrama giicii ve kol kasi kitlesi ile hesaplanan kas kalitesinin hemodiyaliz hastalarinda sag

kalim i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu ifade edilmistir (124).

Yirmi binin iizerinde hemodiyaliz hastasinin egzersiz aligkanligin1 degerlendiren bir
surveyde hastalarin yarisindan cogunun hi¢ egzersiz yapmadig1 veya haftada bir defadan daha
az egzersiz yaptigi ifade edilmistir (125). Bu sedanter yasam tarzi yash hastalarda geng
hastalardan daha yaygin bulunmustur. Fiziksel inaktivite ise sarkopeniye neden olmasinin
yaninda hemodiyaliz hastalarinda mortaliteyi arttirdig1 ¢ok sayida ¢aligmada ifade edilmistir
(126-128). Tentori ve ark’t (125)tarafindan yapilan ¢aligmada yiiriime frekansi ile mortalite
riski arasinda doz bagimli negatif yonde bir iliski oldugu bildirilmistir. Bu bulgular

hemodiyaliz hastalarinda fiziksel aktivitenin arttirilmasina igaret etmektedir.
2.7.4.2. KBH’da sarkopeni patofizyolojisi

KBH hastalarinda sarkopeninin altinda yatan mekanizmalar iskelet kas kaybina
odaklanmaktadir. Tetikleyici faktérden bagimsiz olarak, KBH’da iskelet kas kaybi protein
homeostazindeki negatif katabolizma nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Katabolizmasinin
artmasiyla birlikte kas proteinlerinin sentezi azalmaktadir. Ayni zamanda KBH hiicre

aktivasyonunun azalmasi ve miyojenik regiilatuvar faktdr ekspresyonunun azalmasi gibi
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rejencrasyonunun bozulmasiyla iligkilidir (129). Kas rejenerasyonu ve kas hacmi iskelet kas
kitlesinin negatif bir regulatori olan miyostatinden etkilenmektedir. Kan miyostatin diizeyi
KBH hastalarinda artig gostermektedir, bu nedenle farmakolojik tedavilerin hedefidir. KBH
hastalarinda sik izlenen hipogonadizm kas kitlesi ve kas giicliniin azalmasiyla iliskilidir (130).

Bu nedenle sarkopeni tedavisine dikkate alinmaktadir (131).

Rejenerasyonun bozulmasina ek olarak, KBH hastalarinda katabolizma bazi
nedenlerden dolay1 artis gdstermektedir. Bu nedenler igerisinde iiremik toksinlerin birikimi,
kronik inflamasyon, insiilin direnci, hormonal dengesizlik, malniitrisyon, vitamin D eksikligi,
oksidatif stres ve ubiquitin mekanizmasinin bozulmasi yer almaktadir (132). Vitamin D
eksikligi ubiquitin proteazom yolagini1 aktive etmekte ve protein degradasyonu artis
gostermekte ve sonugta kas atrofisi artig gostermektedir (133). KBH hastalarinda benzer
sekilde renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi de aktive olmaktadir ve kas rejenerasyonunu
bozarak ubiquitin aracili kas yikimini arttirmaktadir (134,135). Ubiquitin yolagi “nuclear
forkhead box members” (FOXO) ile aktive olmaktadir. KBH hastalarinda, FOXO1’in KBH
iligkili kas gii¢siizliigiinde 6nemli rol oynadigi, gelecekteki klinik ¢alismalarda potansiyel bir
terapotik hedef olabilecegi ifade edilmistir (136). KBH hastalarinda kardiyomiyopati gibi
sarkopeni ile oksidatif stres, ghrelin, leptin ve sitokin salinimi gibi benzer yolaklara sahip olan

komorbiditelerin izlenmesi de sarkopeni gelisimini arttirmaktadir (137).

KBH’da yakin zamanda yeni bir kazanilmis mitokondriyal miyopati tariflenmistir
(138). Deneysel ve klinik KBH ¢alismalarinda mitokondri yapi, fonksiyon ve bilesiminde
bozukluk oldugu ileri siiriilmiistiir. {leri evre KBH hastalarindan alman kas biyopsilerinde
mitokondriyal voliimiin ve mitokondriyal DNA kopya sayisinin azaldigi ifade edilmistir.
Farelerde KBH iskelet kasinda otofajiyi indiiklemekte, mitokondriyal disfonksiyon
gelismektedir. Direng egzersizlerini taklit edecek sekilde kas yikiinlin arttirilmasi
mitokondriyal kopya saymi arttirarak mitokondriyal biyojenezin baslica diizenleyicisi olan
“proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alfa” (PGC-1 alfa) diizeyindeki KBH’a
bagli azalmayi tersine ¢evirmektedir. Hem iskelet kas1 hem de bobrek PGC-1 alfa duzeyleri
“TNF-like weak inducer apoptosis” (TWEAK) gibi inflamatuvar mediatorler ile azaltilmakta
ve bobrek hasar1 ve sarkopeni siddeti artmaktadir. Egzersizin PGC-1 alfa iizerindeki yararh
etkilerine TWEAK tarafindan aracilik edildigi diisliniilmektedir. Bu acidan, KBH’in
proinflamatuvar bir durum oldugu ve sarkopeni tedavisinde anti-inflamatuvar stratejilerin
dikkate alinmasi gerekmektedir (139-144).
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2.7.4.3. KBH hastalarinda sarkopeni tedavisi

Cok sayida ¢alismada, prediyaliz veya hemodiyaliz evresindeki KBH hastalarinda hem
aerobik hem de diren¢ egzersizlerinin sarkopeniyi ve fiziksel inaktiviteyi azalttigi ifade
edilmistir (145-150). Yakin zamanda yapilan bir meta-analizde tiim KBH hastalarinda
herhangi bir diizenli egzersiz tipinin egzersiz kapasitesini, fiziksel fonksiyonlari, kas kitlesini
ve kas giicinii arttirdig1 ifade edilmistir (151). “American College of Sports Medicine”
rehberleri prediyaliz ve hemodiyaliz evresindeki KBH hastalarina haftada 3-5 defa, glinde 20-
60 dk suresince hafif-orta siddette aerobik egzersiz yapmalarini onermektedir. Bu rehberde
ayni zamanda ayni hastalara direngli egzersizler de Onerilmektedir (152). 2012 KDIGO
rehberi de benzer sekilde kas kaybini dnlemek ve fiziksel aktivite diizeyini korumak amaciyla
haftada bes defa, en az 30 dk siiresince diizenli egzersiz yapilmasini Onermektedir (9).
Cochrane rehberi (153) ise hemodiyaliz hastalarinda haftada ti¢ defa 30 dk’lik egzersizin
fiziksel kapasiteyi gelistirdigi, yasam kalitesini arttirdig1 ifade edilmektedir.

Esansiyel aminoasitler protein sentezi ve kas dokusunun idamesi ve onarimi i¢in
gerekmektedir. Proteinden fakir diyet nedeniyle KBH hastalarinda yetersiz aminoasid alimi
izlenebilmektedir (154). Ek olarak her bir hemodiyaliz senasi sirasinda diyalizatla birlikte 6-8

g aminoasid kayb1 olabilmektedir (155).

Prospektif gozlemsel bir calismada 1.2 g/kg/giin’den daha az protein aliminin
hemodiyaliz hastalarinda mortalitede bagimsiz belirleyici oldugu bildirilmistir (156).
Uluslararasi renal nutrisyon ve metabolizma toplulugu giinliik protein alim1 0,7 g/kg altinda
olan prediyaliz hastalar1 ve giinliik protein alim1 1,2 g/kg altinda olan hemodiyaliz hastalar
icin esansiyel aminoasit alimini 6nermektedir (157). Hipoalbuminemisi olan hemodiyaliz
hastalarinda yemeklerle birlikte 3,6 g esansiyel aminoasit alimmin el kavrama giiclinii

plaseboya kiyasla belirgin arttirdigi gosterilmistir (158).

Kas dokusunda vitamin D reseptorleri eksprese edilmektedir ve kaslarda de novo
protein sentezini indiklemektedir (159). Serum 25-hidroksi vitamin D seviyesinin
hemodiyaliz hastalarinda alt ekstremite kas giiciiyle pozitif yonde iligkili oldugu gosterilmistir
(160). Vitamin D eksikligi olan hemodiyaliz ve prediyaliz hastalarinda, 25 hidroksi vitamin D
takviyesinin “timed up and go” testi, ylriime hizi testi, sandalye oturma kalkma testi ve

merdiven ¢ikma testi ile gosterilen fiziksel performansi gelistirdigi ifade edilmistir (161).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL ONAYI

Calisma igin Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 26.06.2018 tarih ve 2018/5-22 sayili karar ile etik kurul

onay1 alindi.Calismamiz Helsinki bildirisine uyumlu bir sekilde gerceklestirildi.

3.2. ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma tanimlayici tipte, vaka-kontrol tiiriinde, epidemiyolojik bir ¢alismadir.

3.3. HASTALARIN TOPLANMASI VERI KAYITLARI

Bu calisma Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve
Nefroloji Polikliniklerine 1 Temmuz 2018- 1 Aralik 2018 tarihleri arasinda bagvuran veya
hemodiyaliz tinitesinde tedavi goren 18 yas ilizeri hemodiyaliz hastalar1 ve saglikli kontrol
grubunda gercgeklestirilmistir. Hastalara ve kontrol grubuna c¢alisma hakkinda bilgi verildikten

sonra aydinlatilmis onamlar1 alind1.

Calismaya hemodiyaliz tedavisi altindaki SDBH’s1 olan 61 hasta (hemodiyaliz grubu)
ve 55 saglikli kontrol dahil edildi (kontrol grubu). Calismanin istatistiki agidan giicti G*Power
3.1.9.2. programiyla post-hoc sekilde degerlendirildi. Etki genisligi d=0,8, Alfa hata=0,05, p
cift yonlii olarak bagimsiz gruplarda t testi secildiginde istatistiki gii¢ %98 hesaplandi.

3.4. CALISMAYA DAHIL EDILME KRIiTERLERI

e Kontrol grubu
o Saglikli goniilliiler
o 18 yas lizeri

e Hemodiyaliz grubu

o 18 yas lizeri, en az 6 aydir hemodiyaliz tedavisi altindaki SDBY hastalar1

24



3.5. CALISMADAN DISLANMA KRIiTELERI

e Kontrol grubunda kas kitlesini, kas giiciinii etkileyecek baska bir hastaligi olanlar
(Anemi, paralizi, SVO, polio sekeli, malinite, amputasyon, kas ve iskelet sistemi
hastaliklar1 vb.)

3.6. CALISMA YONTEMI

Hastalarin cinsiyet ve yas gibi demografik 6zellikleri, boy, kilo, viicut kitle indeksi
(VKI), bel gevresi, iist kol gevresi, kalga ¢evresi, baldir cevresi ve kaliper ile degerlendirilen
cilt kalinlig1 gibi antropometrik 6zellikleri dlgiildii. Biyoelektriksel empedans yontemiyle kas
kitlesi yiizdesi, yag yiizdesi ve viseral yag yiizdesi degerlendirildi. Hemodiyaliz hastalarinda
toplam KBH siiresi ve toplam hemodiyaliz siiresi analizlere dahil edildi. Hastalarin fiziksel
performans1 6 metre yiiriime testi ile yiirime hiz1 seklinde degerlendirildi. Kas giigleri el
dinamometresiyle el kavrama giicii seklinde analiz edildi. Antropometrik, biyolektriksel
empedans Ol¢limleri ve 6 metre yiirlime testi ayni arastirmaci tarafindan (A.G.) yapildi
Laboratuvar élctimlerinden dre, kreatinin, aloimin, ALT, AST, glukoz, sodyum, potasyum,
WBC, PLT, Hb ve Hct seviyeleri kaydedildi.

Sarkopeni tanisinda The European Working Group on Sarcopenia in Older People
(EWGSOP, Sarkopeni ¢alisma grubu) tarafindan onerilen, klinik ¢alismalarda yayginca tercih
edilen objektif sarkopeni kriterleri tercih edildi . EWGSOP’a gore sarkopeni tani kriterleri

asagida belirtilmistir.

1. Diistik kas kitlesi
2. Diisiik kas giicii

3. Azalmis fiziksel performans

Sarkopeni tanisinda 1. maddeye ek olarak 2. veya 3. maddenin varligi gerekmektedir.
Bu tani kriterleriyle birlikte sarkopeni tanisi objektif kriterlere dayandirilmis, ayn1 zamanda
tan1 sadece kas Kkitlesi ile sinirli kalmamistir. Bu nedenle ¢alismamizda EWGSOP tani
kriterleri kullanilmistir. Bununla birlikte sarkopeni igin “Foundation for the National Institutes
of Health” (FNIH) tarafindan yapilan tanimlama da tercih edilmistir. FNIH kriterlerine gore
sarkopeni tanisinda diisiik kas kitlesi (erkeklerde 19,75 kg, kadinlarda 15,02 kg alt1) ve diisiik
kas gucu (erkeklerde 26 kg, kadinlarda 16 kg alt1) kullanilmistir.
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Onceleri sarkopeni igin protein enerji kaybi, malnutrisyon, zayiflik, frailty ve
katabolizma gibi tanimlar birbirleri yerine kullanilmaktaydi. Sarkopeninin bu nedenle objektif
tanimlar1 gecikmis ve Onerilen kriterler arasinda ¢esitlilik ortaya ¢ikmistir. Calismamizda sik
tercih edilmesi, hakkinda daha fazla kanit olmasi ve Onceki c¢alismalarla verilerin

karsilagtirilabilmesi amacityla EWGSOP kriterleri ve FNIH tercih edilmistir.

Calismamizda kas Kkitlesi biyoelektriksel empedans yontemiyle (Omron vicut
kompozisyon monitérii, Omron Healtcare®) hesaplandi. Olgiimleri standartize edebilmek
amaciyla, tiim Ol¢iimler kahvaltidan 2 saat sonra veya 6gle yemeginden once yapildi. Yogun
egzersiz sonrasi, fazla miktarda su iciminden sonra dl¢limlerin yapilmamasina dikkat edildi.
Olgiimler, hastalarm ayaklar1 ve elleri ¢iplak, 90° dik pozisyonda, dizleri fleksiyona
getirmeden, kollarmi 90%fleksiyonda ve ellerinde el elektrotlarini tutacak sekilde yapildi.
Olcimler U¢ defa yapildi, aritmetik ortalamalari almarak elde edilen deger analizlerde
kullanildi. Bulunan viicut kas kitlesi ylizdesinin viicut agirligiyla carpilmasiyla total kas
kitlesi (kg), total kas kitlesinin boyun karesine boliinmesi ile iskelet kas1 indeksi (SMI) elde
edilmistir.. Omron viicut kompozisyon monitdrilyle ayn1 zamanda viicut yag yiizdesi de
hesaplanmistir. Diisiik kas kitlesi esik degerleri icin farkli sonuclar bildirilmistir.
Calismamizda EWGSOP grubu tarafindan onerilen esik degerler arasindan Delmonico ve
ark’min bildirdigi iskelet kast indeksi erkeklerde 7,25 kg/m2, kadinlarda 5,67 kg/m2 altinda
oldugunda diisiik kas kitlesi kabul edilmistir.

Kas guci dijital el dinamometresi (Baseline smedley digital hand dynamometer) ile
degerlendirilmistir. El kavrama giici Wang ve ark’inin yaptigr c¢alisma temel alinarak,
erkeklerde 26 kg, kadinlarda 18 kg’in altinda diisiik kabul edilmistir. Hastalara dinamometre
hakkinda bilgi verildikten sonra 3 defa deneme yapmalarina izin verildi. Sonrasinda,
maksimum giicleriyle el dinamometresini sikmalart istendi, toplamda ii¢ defa 6l¢tiim yapildi

ve en 1yi sonug temel alindi.

Hastalarin fiziksel performansi 6 metre yiiriime testi ile degerlendirilmistir. Fiziksel
performansi degerlendirmek i¢in 6 metre ylriime testinin basarili sonuglar verdigi
belirtilmistir. Ayn1 zamanda sarkopeniyi degerlendiren ¢aligsmalarda yaygin bir sekilde tercih
edilmektedir. Buna gore 6m yiirime testinde 0,8 m/sn alti yavas yiiriime olarak
tanimlanmistir. Test diiz bir zeminde yapildi, hastalarin istenilen mesafeyi zorlama/kisitlama
olmaksizin yiirlimeleri istendi. Yardimci cihaz kullanimina, hasta test dncesinde kullaniyorsa
varsa izin verildi. Yiriime testi ¢alismamizda iki defa yapilmis ve Olgiimlerin ortalamasi
alimustir.
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Sarkopeni evrelemesi yine EWGSOP tarafindan olusturulmus ve yaygin bir sekilde

kullanilmaktadir. Bu tanimlaya gore sarkopeni li¢ kategoride dzetlenmistir. (Tablo 6).

Tablo 6. EWGSOP sarkopeni evrelemesi

Evre Kas kitlesi Kas gicu Performans
Presarkopeni Azalmig Normal Normal
Sarkopeni Azalmig Azalmig Normal
Agir sarkopeni Azalmis Azalmis Azalmis

Cilt kalinhg: kaliperle (Holtain Skinfold Caliper) analiz edilmistir. Antropometrik
Olgtimler sarkopeni taniminda tercih edilmedi. Ancak antropometrik 6lgimlerin sarkopeni ile
olan iliskisi analiz edildi. Bu sekilde basit antropometrik 6l¢iimlerin sarkopeni varligina isaret

edebilecegi gosterilmeye ¢aligildi.

3.7. VERILERIN ANALIiZi

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket programi
kullanilarak yapildi. Tanimlayicr istatistikler nominal degiskenlerde say1 ve yiizde, normal
dagilan numerik degiskenlerde (AST, ALT, glukoz seviyesi, KBH siiresi ve hemodiyaliz
stiresi haricindeki degiskenler) ortalama ve standart sapma, normal dagilmayan numerik
degiskenlerde (AST, ALT, glukoz seviyesi, KBH siiresi ve hemodiyaliz siiresi) median ve
ceyrekler arasi aralik (IQR) seklinde ozetlendi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik ydntemler (Kolmogorov—Smirnov,
Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosterme durumuna gore
belirlenen sayisal degiskenler iki grup arasinda Bagimsiz Gruplarda T testi kullanilarak analiz
edildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal degiskenler iki grup arasinda Mann Whitney U
testi kullanilarak analiz edildi. Ordinal verilerin Kkarsilastirilmasinda ki-kare analizi
kullanmilmigtir. Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Kontrol grubunda hastalarin yas ortalamasi1 42,0 = 10,1 y1l, hemodiyaliz grubunda 46,5

+ 12,1 yildi. Kontrol grubunun %354,5’1 kadin (kadin erkek orami 1/0,8 , hemodiyaliz
grubunun %39,3’1 kadind1 (kadin erkek orami 1/1,5). Hemodiyaliz hastalarinda median KBH

stiresi 6 y1l, median hemodiyaliz siiresi 4 yildi. (Tablo 7).

Kontrol grubunda ortalama VKI 26,8 + 4,8 kg/m?, hemodiyaliz grubunda 23,5 + 4,6

kg/m?’ydi. Hemodiyaliz hastalar1 ve kontrol grubu arasinda yas (p=0,635) ve cinsiyet

(p=0,101) agisindan anlamli farklilik izlenmedi. Bununla birlikte kontrol grubunda VKI
(p<0,001), bel gevresi (p=0,047), tst kol ¢evresi (p<0,001), baldir ¢evresi (p<0,001), kalca
cevresi (p<0,001) ve cilt kalinlig1 (p<0,001) daha fazlaydi (Tablo 7).

Tablo 7. Sosyodemografik ve antropometrik 6lcimler ve analizi

Kontrol Hemodiyaliz p
(N=55) (N=61)
Yas (y1l) Ort £ SS 45,6 +9,9 465+12,1 0,635*
Cinsiyet N(%) 0,101**
Kadin 30 (54,5) 24 (39,3)
Erkek 25 (45,5) 37 (60,7)
VKIi (kg/m?) Ort£SS 26,8+4,8 235146 <0,001*
Bel cevresi (cm) Ort£SS 91,8+132 87,1+120 0,047*
Kol cevresi (cm) Ort£SS 28,6 £ 3,7 25,6 £ 3,6 <0,001*
Kalga gevresi (cm) Ort+SS 104,7 £ 8,6 97,7+ 8,6 <0,001*
Baldir cevresi (cm) Ort £ 5SS 37,1+35 326 +3,7 <0,001*
Cilt kalinhgi (mm) Ort +SS 26,1+6,4 157+75 <0,001*
KBH siiresi (y1l) Median (IQR) - 6 (9,5) -
Hemodiyaliz siiresi (y1l) Median (IQR) - 4 (4,8) -
Diyaliz sikhigi  Median (IQR) - 3(0) -
(sayr/hafta)

*Bagimsiz gruplarda t testi ** Ki-kare testi
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Yiirlime hizinin hemodiyaliz grubunda kontrol grubundan daha diisiik oldugu goriildi
(p=0,002). Kadinlar arasinda ylirlime hiz1 acgisindan farklilik izlenmezken (p=0,101), erkek
hemodiyaliz hastalarinda yiirime hizinin erkek kontrollerden daha diisiik oldugu goriildii

(p=0,002) (Tablo 8).

El kavrama giicii hemodiyaliz hastalarinda kontrollerden daha diistikti (p<0,001).
Hem kadin hemodiyaliz hastalarinda hem de erkek hemodiyaliz hastalarinda el kavrama giicii

ayni cinsiyetteki kontrollerden daha diistiktii (p<0,001) (Tablo 8).

Viseral yag yiizdesinin kontrol ve hemodiyaliz gruplari arasinda benzer oldugu
goriildii (p=0,130). Cinsiyetlere gore analiz edildiginde hem kadin hem de erkek cinsiyet i¢in
viseral yag yiizdesinin gruplar arasinda benzer oldugu izlendi (sirasiyla p=0,544, p=0,101)

(Tablo 8).

Hemodiyaliz grubunda yag kitlesi yiizdesi kontrollerden anlamli derecede daha
diisiiktii (p=0,024). Cinsiyetlere gore analiz edildiginde ise kadin (p=0,544) veya erkekler
(p=0,101) arasinda yag yiizdesi agisindan farklilik izlenmedi (Tablo 8).

Hemodiyaliz grubunda total kas kitlesi kontrol grubundan anlamli derecede daha
diisiiktii (p=0,005). Kadin hemodiyaliz hastalar1 ile kadin kontroller arasinda farklilik
izlenmezken (p=0,140), erkek hemodiyaliz hastalarinin total kas kitlesi erkek kontrollerden
anlaml derecede daha diisiiktii (p<0,001) (Tablo 8).

Kas kitlesi ylizdesinin kontrol ve hemodiyaliz gruplari arasinda benzer oldugu goriildii
(p=0,924). Cinsiyetlere gore analiz edildiginde hem kadin hem de erkek cinsiyet icin viseral
kas kitlesi ylzdesinin gruplar arasinda benzer oldugu izlendi (sirasiyla p=0,735, p=0,336)
(Tablo 8).

Hemodiyaliz grubunda kas kitlesi indeksi kontrol grubundan anlamli derecede daha
diistiiktii (p=0,004). Kadin hemodiyaliz hastalar1 ile kadin kontroller arasinda farklilik
izlenmezken (p=0,381), erkek hemodiyaliz hastalarinin kas kitlesi indeksi erkek kontrollerden
anlaml derecede daha diisiiktii (p<0,001) (Tablo 8).
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Tablo 8. Sarkopeni degiskenleri ve viicut bilesenlerinin analizi

Kontrol Hemodiyaliz p
Yiiriime hiz1 (m/s) Ort+SS 0,76 +0,15 0,67 +£0,15 0,002
Kadin 0,72+0,17 0,65+0,12 0,101
Erkek 0,81+0,12 0,68 £0,16 0,002
El kavrama guct (kg) Ort+SS 318x134 205+8,1 <0,001
Kadin 22,3+5,1 155+5,5 <0,001
Erkek 433+111 23,8+8,0 <0,001
Viseral yag yiizdesi (%)  Ort+£SS 7,7+4]1 6,5+ 3,8 0,130
Kadin 6,9+ 3,0 7,3+38 0,544
Erkek 8,6 +5,0 6,0+ 3,8 0,101
Yag Kitlesi yiizdesi (%) Ort£SS 31,3+10,7 26,4 +12,3 0,024
Kadin 37,6 +£9,3 35,9+10,2 0,544
Erkek 23,9+6,9 20,2+9,4 0,101
Kas Kitlesi yuzdesi (%) Ort+£SS 31,5+£6,5 31,7+£8,7 0,924
Kadin 275+5,2 26,8+ 8,6 0,735
Erkek 36,4 +4,2 348174 0,336
Total Kas kitlesi (kg) Ort+SS  23,2%6,2 19,8 + 6,1 0,005
Kadin 18,6 + 3,5 16,6 + 5,9 0,140
Erkek 28,7+39 219+54 <0,001
Kas kitlesi indeksi Ort+SS 83+16 73+19 0,004
(kg/m2) Kadin 73+x14 6,8+2,1 0,381
Erkek 95+1,1 76+18 <0,001

*Bagumsiz gruplarda t testi

Sarkopeni sikligt EWGSOP kriterlerine gore kontrol grubunda %5,5 (n=3),
hemodiyaliz grubunda %31,1 (n=19) hesaplandi. Hemodiyaliz grubunda sarkopenisiklig1
(p<0,001) kontrol grubundan anlamli derecede daha yiiksekti. Hemodiyaliz grubunda
sarkopeni siklig1 5,7 katdaha fazlaydi. FNIH kriterlerine gore hesaplandiginda, sarkopeni
siklig1 kontrol grubunda %1,8 (n=1), hemodiyaliz grubunda %24,6 (n=15) bulundu.
Hemodiyaliz grubunda sarkopeni siklig1 kontrol grubunda FNIH kriterlerine gore de daha
fazlayd: (p<0,001). Sarkopeninin gruplar igerisinde cinsiyetlere gore dagilimi tablo 9’te
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verilmistir. Gruplardaki hasta sayisin1 az olmasi nedeniyle cinsiyetlere gore karsilastirma

analizleri yapilmamugtir.

Tablo 9. Gruplar arasinda sarkopeni siddetinin degerlendirilmesi ve analizi

Kontrol Hemodiyaliz p
Sarkopeni N(%) 3(5,5) 19 (31,1) <0,001
(EWGSOP Kadin 2(6,7) 4 (16,7) -
kriterleri)
Erkek 1(4,0) 15 (40,5) -
Sarkopeni N(%) 1(1,8) 15 (24,6) <0,001
(FNIH Kadin 0 5 (20,8) -
kriterleri)
Erkek 1(4) 10 (27,0) -
*Ki-kare analizi
Kontrol Hemodiyaliz
m Presarkopeni = Sarkopeni = Agir sarkopeni m Presarkopeni = Sarkopeni = Agir sakropeni

Sekil 3. Kontrol ve hemodiyaliz grubunda sarkopeni sikhigi (EWGSOP)

Hemodiyaliz grubunda beklendigi iizere iire (p<0,001) ve kreatinin degeri (p<0,001)
kontrollerden yiiksekken, alblimin seviyesi (p<0,001) daha diisiiktii. Sodyum seviyesi gruplar

arasinda benzerken (p=0,933), potasyum seviyesi hemodiyaliz grubunda anlamli derecede
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daha yuksekti (p<0,001). Hemodiyaliz grubunda AST (<0,001) ve ALT (p<0,001) seviyesi
kontrol grubundan daha diisiik izlendi. Glukoz (p=0,082) ve WBC sayis1 (p=0,074) gruplar
arasinda benzerken PLT (p<0,001), Hb (p<0,001) ve Htc (p<0,001) seviyesi hemodiyaliz
grubunda daha diisiiktii (Tablo 10).

Tablo 10. Gruplar arasinda laboratuvar ozelliklerinin dagilimi ve analizi

Birim Kontrol Hemodiyaliz p
Ure mg/dL Ort £ SS 26472  146,3%+355 <0,001*
Kreatinin mg/dL Ort+£SS 0,7+0,1 9,0+2,3 <0,001*
Alblimin g/dL Ort+SS 40+0,2 31+04 <0,001*
Sodyum mmol/L Ort+SS 139,0£1,9 138,8+142 0,933*
Potasyum mmol/L Ort£SS 42+0,3 48+0,7 <0,001*
AST U/L Median (IQR)  18,2+5,1 159 +17,3 <0,001**
ALT U/L Median (IQR) 20,3+10,3 145+12/4 <0,001**
Glukoz mg/dL  Median (IQR) 96 + 17 113+ 70 0,082
WBC 103/uL Ort £ SS 7623 6,8+24 0,074
PLT 10%/uL Ort+SS 239 +51 150 + 67 <0,001*
Hb g/dL Ort+SS 142+14 109+15 <0,001*
Hct % Ort+SS 43,6 +4,0 33,2+4,8 <0,001*

*Bagimsiz gruplarda t testi **Mann Whitney U testi

Hemodiyaliz grubunda, sarkopenisi olan ve olmayan hastalar yas agisindan farklilik

gostermiyordu (p=0,634). Sarkopenisi olan hastalarin VKi’si sarkopeni olmayan hastalardan

belirgin derecede daha diisiiktii (p<0,001). KBH siiresi (p=0,428) ve hemodiyaliz siiresi

(p=0,884) sarkopeni varligindan etkilenmiyordu. Sarkopeni hastalarinda bel ¢evresi

(p<0,001), kol g¢evresi (p=0,005), kalca ¢evresi (p=0,001), baldir ¢evresi (p<0,001) ve cilt

kalinlig1 (p=0,001) sarkopeni olmayan hastalardan belirgin derecede daha dusiiktii (Tablo 11).

32



Tablo 11. Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni olan ve olmayan hastalarda demografik

ve antropometrik ozelliklerin analizi

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Sarkopeni (+) Sarkopeni (-)
N=19 N=42

Yas (y1l) Ort+SS 45,4 +13,8 471+11,4 0,634*
VKIi (kg/m?) Ort +SS 20,0+29 25,1+4.4 <0,001*
KBH siiresi (y1l) Median (IQR) 6 (6,7) 6 (11) 0,428**
Hemodiyaliz siiresi (yil) Median (IQR) 4,5 (4,1) 4 (6,3) 0,884**
Bel cevresi (cm) Ort+SS 772+97 91,5+10,3 <0,001*
Kol gevresi (cm) Ort+SS 23,731 26,5+ 3,5 0,005*
Kalga gevresi (cm) Ort+£SS 92,4+8,0 100,1£7,9 0,001*
Baldir c¢evresi (cm) Ort+SS 30,2+3,1 33,7+35 <0,001*
Cilt kalinhig (mm) Ort+SS 10,9+ 3,7 178178 0,001*

*Bagimsiz gruplarda t testi **Mann Whitney U testi

Hemodiyaliz hastalarinda sarkopenisi olan ve olmayan hastalar arasinda yiirlime hizi

(p=0,832), el kavrama giicii (p=0,904), yag kitlesi yiizdesi (p=0,475) ve kas kitlesi yiizdesi

(p=0,085) farklilik gostermiyordu. Bununla birlikte, sarkopenisi olan hastalarda viseral yag

kitlesi yuzdesi (p=0,001), total kas kitlesi (p<0,001), kas kitle indeksi (p<0,001) sarkopenisi

olmayan hastalardan daha disiiktii (Tablo 12).
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Tablo 12. Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni olan ve olmayan hastalarda sarkopeni ile

iligkili fonksiyon ve viicut komponentlerinin analizi

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Sarkopeni (+) Sarkopeni (-)
N=19 N=42

Yiiriime hiz1 (m/s) Ort+SS 0,66 £ 0,10 0,67 +£0,16 0,832*
El kavrama gucu (kg) Ort£SS 20,3+6,6 20,6 + 8,8 0,904*
Viseral yag yiizdesi (%) Ort £ SS 42+34 7,6 +3,6 0,001*
Yag kitlesi yiizdesi (%) Ort £ SS 24,7+ 10,0 27,2+133 0,475*
Kas Kitlesi yuzdesi (%) Ort+£SS 28,8 +6,9 33,0+£9.2 0,085*
Total Kas kitlesi (kg) Ort£SS 158+ 3,9 21,7+6,1 <0,001*
Kas kitlesi indeksi (kg/m2)  Ort +SS 56+09 80+18 <0,001*

*Bagimsiz gruplarda t testi

Hemodiyaliz hastalarinda sarkopenisi olan hastalarda PLT sayist sarkopenisi
olmayanlardan belirgin derecede daha diisiiktii (p=0,048). Bununla birlikte hastalar arasinda
ure (p=0,519), kreatinin (p=0,644), albimin (p=0,303), sodyum (p=0,630), potasyum
(p=0,838), AST (p=0,882), ALT (p=0,737), Glukoz (p=0,219), Hb (p=0,506) ve Hct
(p=0,324) seviyeleri agisindan farklilik izlenmedi (Tablo 13).
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Tablo 13. Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni olan ve olmayan hastalarda laboratuvar

Ozelliklerinin analizi

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Sarkopeni (+) Sarkopeni (-)
N=19 N=42

Ure (mg/dL) Ort £ SS 150,7 + 42,4 144,3 + 32,3 0,519*
Kreatinin (mg/dL) Ort£SS 92+23 89+24 0,644*
Albumin (g/dL) Ort+SS 32+0,2 31+04 0,303*
Sodyum (mmol/L) Ort £ SS 1375+ 3,0 139,4 +17,1 0,630*
Potasyum (mmol/L) Ort+£SS 48+0,8 48+0,6 0,838*
AST(U/L) Median (IQR) 12 (5) 11 (6,5) 0,882**
ALT(U/L) Median (1QR) 11 (11) 10 (6) 0,737**
Glukoz (mg/dL) Median (IQR) 81 (19) 86 (87) 0,210**
WBC(10%/uL) Ort £ SS 6,417 7027 0,404*
PLT (10%/uL) Ort+SS 125 + 49 162 £ 72 0,048*
Hb (g/dL) Ort+SS 11,1+13 10,8+ 1,6 0,506*
Hct (%) Ort £ SS 342+4]1 32851 0,324*

*Bagimsiz gruplarda t testi **Mann Whitney U testi

Hemodiyaliz grubunda, agir sarkopenisi olan ve olmayan hastalar yas acisindan
farklilik  gdstermiyordu (p=0,926). Agir sarkopenisi olan hastalarm VKi’si olmayan
hastalardan belirgin derecede daha diistiktii (p<0,001). KBH siiresi (p=0,958) ve hemodiyaliz
suresi (p=0,539) agir sarkopeni varligindan etkilenmiyordu. Agir sarkopeni hastalarinda bel
cevresi (p<0,001), kol ¢evresi (p=0,038), kalca ¢evresi (p=0,007), baldir ¢evresi (p=0,001) ve
cilt kalinhig1 (p<0,001) agir sarkopenisi olmayan hastalardan belirgin derecede daha diisiiktii
(Tablo 14).
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Tablo 14. Hemodiyaliz hastalarinda agir sarkopenisi olan ve olmayan

demografik ve antropometrik 6zelliklerin analizi

hastalarda

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Agir Sarkopeni  Agir Sarkopeni
() )
N=15 N=46
Yas (y1l) Ort +SS 46,3 +£13,8 46,6 £ 11,7 0,926*
VKIi (kg/m?) Ort£SS 20,1+£3,1 246 4,6 <0,001*
KBH siiresi (y1l) Median (IQR) 6 (5) 6 (10) 0,958**
Hemodiyaliz siiresi (yil) Median (IQR) 5 (4,8) 4 (5,3) 0,539**
Bel gevresi (cm) Ort £SS 77,8+10,2 90,1+11,1 <0,001*
Kol gevresi (cm) Ort+SS 240+ 3,4 26,2+ 3,5 0,038*
Kalca ¢evresi (cm) Ort+SS 92,6 £8,5 99,4+8,1 0,007*
Baldir c¢evresi (cm) Ort+SS 30,0+34 335+34 0,001*
Cilt kalinhg (mm) Ort + SS 11,2+ 3,9 171+79 <0,001*

*Bagimsiz gruplarda t testi **Mann Whitney U testi

Hemodiyaliz hastalarinda agir sarkopenisi olan ve olmayan hastalar arasinda ytirtime

hizi (p=0,681), el kavrama giicii (p=0,167) ve yag Kkitlesi yiizdesi (p=0,676) farklilik

gostermiyordu. Bununla birlikte, agir sarkopenisi olan hastalarda viseral yag kitlesi yiizdesi

(p=0,017), kas Kitlesi yuzdesi (p=0,033), total kas kitlesi (p<0,001), kas Kkitle indeksi

(p<0,001) ag1r sarkopenisi olmayan hastalardan daha diisiiktii (Tablo 15).
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Tablo 15. Hemodiyaliz hastalarinda agir sarkopenisi olan ve olmayan hastalarda

sarkopeni ile iligkili fonksiyon ve viicut komponentlerinin analizi

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Agir Sarkopeni  Agir Sarkopeni
(+) )
N=15 N=46
Yiiriime hizi (m/s) Ort £SS 0,65 + 0,08 0,67 0,16 0,681*
El kavrama gucti (kg) Ort£SS 18,0+5,2 21,3+8,8 0,167*
Viseral yag yiizdesi (%) Ort £ SS 45+3,6 7,2+3,7 0,017*
Yag Kkitlesi yiizdesi (%) Ort + SS 25,2+ 10,9 26,8+129 0,676*
Kas kitlesi yuzdesi (%) Ort £ SS 27,9+6,9 32,9+9,0 0,033*
Total Kas kitlesi (kg) Ort+£SS 15,1+ 3,7 21,4+£6,0 <0,001*
Kas Kitlesi indeksi (kg/m2) Ort+SS 55+1,0 7918 <0,001*

*Bagimsiz gruplarda t testi

Hemodiyaliz hastalarinda agir sarkopenisi olan hastalarda PLT sayist agir sarkopenisi
olmayanlardan belirgin derecede daha diisiiktii (p=0,020). Bununla birlikte hastalar arasinda
ure (p=0,438), kreatinin (p=0,492), alblimin (p=0,586), sodyum (p=0,793), potasyum
(p=0,640), AST (p=0,882), ALT (p=0,737), Glukoz (p=0,210), Hb (p=0,838) ve Hct
(p=0,622) seviyeleri agisindan farklilik izlenmedi (Tablo 16).
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Tablo 16. Hemodiyaliz hastalarinda agir sarkopenisi olan ve olmayan hastalarda

laboratuvar ozelliklerinin analizi

Hemodiyaliz Hemodiyaliz p
Agir Sarkopeni  Agir Sarkopeni
(+) )
N=15 N=46
Ure (mg/dL) Ort+SS 140,1 £ 35,2 148,4 + 35,8 0,438*
Kreatinin (mg/dL) Ort+£SS 8621 9,124 0,492*
Albimin (g/dL) Ort+SS 32+0,1 31+04 0,586*
Sodyum (mmol/L) Ort£SS 138,0+£2,8 139,1 £ 16,4 0,793*
Potasyum (mmol/L) Ort£SS 4,7+0,8 48+0,6 0,640*
AST(U/L) Median (IQR) 12 (5) 11 (7) 0,882**
ALT(U/L) Median (IQR) 11 (12) 10 (6,7) 0,737**
Glukoz (mg/dL) Median (IQR) 79 (19) 86 (78) 0,210**
WBC(10%/uL) Ort+SS 6,1+1,6 70+£26 0,207*
PLT (10%/uL) Ort+SS 115+ 38 162 £72 0,020*
Hb (g/dL) Ort+SS 109+14 10,8+ 1,5 0,838*
Hct (%0) Ort+SS 338142 330+51 0,622*

*Bagimsiz gruplarda t testi **Mann Whitney U testi
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5. TARTISMA

Adiyaman ilindeki hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni durumunun arastirilmas: adl
calismamizda hemodiyaliz tedavisi goren hastalar ve i¢ hastaliklar1 ve nefroloji poliklinigine

basvuran saglikli bireyler karsilastirilmistir ve sonuglar istatiksel olarak analiz edilmistir.

Caligmamizin ilk dikkat ¢ceken bulgusu hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni sikliginin
EWGSOP kriterlerine gore %31,1, FNIH kriterlerine gore %24,6 olmasiydi. Hemodiyaliz
hastalarinda sarkopeni siklig1 kontrol grubuna kiyasla 13,7 kat daha yiiksekti. Benzer sekilde
agir sarkopeni sikligi hemodiyaliz hastalarinda belirgin derecede daha yiiksekti (%24,6 &
%1,8). Ek olarak, sarkopeni sikliginin cinsiyetler arasinda farklilhik gosterdigi, kadin
hastalarda sarkopeni sikliginin %16,7, erkek hastalarda %40,5 oldugu bulundu. Bulgularimiz
SDBY hastalarinda sarkopeni sikliginin genel popiilasyondan belirgin derecede daha yiiksek
olduguna ve sarkopeninin baslica erkek hastalar1 etkiledigi yoniindeydi. KBH hastalarinda
sarkopeni sikliginin arttig1 yoniinde ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen, hemodiyaliz
tedavisi altindaki hasta gruplarini spesifik olarak inceleyen az sayida ¢alismaya ulasildi (162-

164). Bu ¢alismalarda bildirilen sarkopeni sikliklar1 bulgularimizla értiismekteydi.

Yoowannakul ve ark’t (162) tarafindan 2018 yilinda yapilan c¢alismada 600
hemodiyaliz hastasinda EWGSOP kriterleri kullanildiginda beyaz irkta sarkopeni sikligi
%36,7 oldugu ifade edilmistir. Calismada Foundation for the National Institutes of Health
Sarcopenia Project (FNIH) kriterleri kullanildiginda beyazlarda sarkopeni sikligi
%31,3bulunmustur. Ayrica sadece el kavrama giicii kullanildiginda bu sikligin FNIH
kriterlerine gore %67,6, EWSGOP kriterlerine gore ise %80,8 oldugu ifade edilmistir.
Kittiskulnam ve ark’inin (163) 2018 yilinda yaptiklart ¢alismada 645 hemodiyaliz hastasi
degerlendirilmistir. Calismada sarkopeni sikligr dort farkli kriterle degerlendirilmistir. Kas
Kitlesi/boy? kullamldiginda sarkopeni siklig1 %8,1, (erkeklerde %12,2, kadinlarda %2,3), kas
kitlesi/viicut agirligr kullanildiginda %25,3 (erkeklerde %27,8, kadinlarda %21,7), kas
kitlesi/viicut yiizey alanmi kullanildiginda %32,4 (erkeklerde %37,3, kadinlarda %25,5), kas
kitlesi/viicut kitle indeksi kullanildiginda %25 (erkeklerde %24,9, kadinlarda %25,1) ifade
edilmistir. Calismada ayrica diisiik kas giicti siklig1 %29,9, diisiik yiliriime hiz1 siklig1 %34,5
ifade edilmistir. Kim ve ark’t (164) tarafindan 2014 yilinda elli yas lizeri 95 SDBY
hastasinda sarkopeni siklig1 erkeklerde %37, kadinlarda %29,3 bulunmustur. Bu bulgular
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1s1g¢1nda sarkopeni sikliginin hemodiyaliz hastalarinda oldukga yiiksek oldugu ve dolayisiyla

bu hastalar i¢in dnemli bir problem oldugu sdylenebilir.

Ozkayar ve ark’1 (165) tarafindan 2014 yilinda yapilan ¢alismada nakil nedeni siklikla
KBH olan 166 renal transplant hastasinda sarkopeni sikligi %20,5 oldugu bildirilmistir.
Ancak bu ¢aligmada sarkopeni el kavrama giicii ile degerlendirilmistir. Diger bir ¢alismada,
Erdogan MK (166) bobrek nakilli 120 hastada sarkopeni sikliginin %26,7, kontrol grubunda
%35 oldugunu, sarkopeninin bobrek nakilli hastalarda kontrol grubundan anlamli derecede

daha yiiksek oldugunu ifade etmistir.

Calismamizda sarkopeninin 6zellikle hemodiyaliz hastalarinda incelenmesi planlandi.
Diyalizin kesfedilmesi ve sonrasinda yaygin sekilde kullanimi ile ¢ogu iilkede hemodiyaliz
hastalarinin yas ortalamasi 60’1 gegmistir. Sarkopeni genel popiilasyonda fiziksel aktivitenin
azalmasi, katabolik siireglerin artmasi nedeniyle 6zellikle yaslilarda sik izlenmektedir. KBH
olmayan bir yetiskinde her yil iskelet kas kaybt %1’i bulmaktadir (167,168). KBH
hastalarinda ise yasa bagli ayni siirecler olmasina ragmen, hastaliga bagl nedenlerden dolay1
iskelet kasi kaybi daha belirgindir. Bu durumun SDBY hastalarinda ise daha da belirgin
olmasi1 beklenebilir (169). Moon ve ark’1(112) tarafindan yapilan ¢aligmada evre 1-5 KBH
hastalar1 degerlendirilmis, Evre I hastalarda sarkopeni siklig1 %4,3, Evre II hastalarda %6,3,
evre 111-V hastalarda %15,4 oldugu ifade edilmistir. Ek olarak KBH hastalarinda sarkopeni
ve/veya iskelet kas kitlesi kayb1 hakkinda daha fazla veri bulunurken, hemodiyaliz tedavisi
altindaki hastalarda daha kisith veriler bulunmaktadir. Calismamizda bu nedenle hemodiyaliz

hastalarinin incelenmesi planlanmistir.

Erkek hastalarda sarkopeni sikliginin daha yiiksek olmasi diger ¢alismalarin
bulgulariyla ortiismekteydi. Moon ve ark’1(112) tarafindan yapilan ¢alismada evre 3-5 KBH
hastalarinda sarkopeni sikliginin erkek hastalarda %18,1, kadin hastalarda %12,6 oldugunu
ifade etmistir. Kopple ve ark’1 (170) ise erkeklerde fazla olan sarkopeni sikliginin diisitk GFR
seviyelerinde kadinlara kiyasla daha da belirgin belirgin oldugu ifade etmistir. Zhou ve
ark’min (171) olduk¢a yakin bir zamanda yaptiklari ¢alismada 148 evre 3-5 KBH hastasi
incelenmis, ¢caligmada erkeklerin sarkopeniye kadinlardan daha yatkin oldugu ifade edilmistir.
Sarkopeninin erkeklerde fazla izlenmesi kas kitlesi kaybinin erkeklerde daha hizli olmasina
baglanmistir. Bir diger mekanizma ise sarkopeniye aracilik eden miyostatinin zararh

etkilerinin erkeklerde daha belirgin oldugudur (172).
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Bulgularimiz arasinda sarkopenisi olan hemodiyaliz hastalarinda VKI, bel ¢evresi, kol
cevresi, kalca g¢evresi, baldir ¢evresi ve cilt kalinliginin sarkopenisi olmayan hemodiyaliz
hastalarindan beklendigi ilizere daha diisik oldugu izlendi. Perez-Zepeda ve ark’t 2016
yilindaki ¢alismasinda benzer sonuglar bildirilmistir, bu c¢alismada sarkopenik bireylerde
digerlerine kiyasla VKI, kalca, bel, yiiriime hizi, el kavrama giicii ve iskelet kas kitlesinin
daha diisiik oldugunu ifade etmistir (173). Diger taraftan Moon ve ark’1(112) sarkopeni
hastalarinin daha kilolu ve daha yiiksek VKi’ye sahip oldugunu ifade etmistir. Moon ve ark’1
bu durumu kilo artisi, yag seviyesinin artist ve kas kitlesinin azalmasi ile karakterize
sarkopenik obezite ile tanimlamistir. Ancak bu c¢alismada kaseksi siklii yiiksek olan

hemodiyaliz hastalar1 degil, tiim evrelerde KBH hastalar1 dahil edilmistir.

Calismamizda antropometrik Olgiimlerle sarkopeninin iligkili ¢ikmasi, basit
antropometrik Ol¢limlerin sarkopeni siliphesinde kullanilabilecegine, sarkopeninin erken
tanisinda kullanigli olabilecegine isaret etmekteydi. Bununla birlikte Halil M. ve ark.
Taraffindan yapilan ¢alismada antropometrik Slgiimlerin ayni1 zamanda Sl¢iimii yapan kisiye
bagl olabileceginden 6l¢iim hatalar1 yapilabilmekte ve bu nedenle sarkopeni rutin tanisinda

kullanilmasi onerilmemektedir (174).

Calismamizda sarkopeni ile yas arasinda bir iligki gosterilememistir. Ancak
sarkopeninin yagsla birlikte artig gosterdigi hakkinda ¢ok sayida kanit bulunmaktadir
(175,176).

D’Alessandro ve ark’i (176) tarafindan 2018 yilinda yapilan calismada EWGSOP
kriterleri kullanildiginda, 75 yas ve lizeri KBH hastalarinda sarkopeni siklig1 %55, 60-74 yas
arasi hastalarda ise %12,5 bulunmustur. Bu ¢alismada tiim hastalarin yas ortalamas1 73,7 +
7,2 yildi. Bizim c¢aligmamizda ise hemodiyaliz hastalarinin yas ortalamasinin 46,5 + 12,1

oldugu dikkate alinmalidir.

Calismamiza dahil edilen KBH hastalarinin orta yas grubunda toplanmasi ve
caligmanin kesitsel dizayndan ziyade vaka-kontrol dizayninda planlanmamasi sarkopeni ile

yas arasindaki iliskiyi gizlemis olabilir.

Ek olarak, calismamizda sarkopenisi olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda KBH
siresi veya hemodiyaliz siiresinin farkli olmadigi goriildii. Sarkopeni ve diyaliz siiresi
hakkinda literatiirde geliskili sonuglar bildirilmistir. Morishita ve ark’1(117) tarafindan yapilan
caligmada 34 hastada iskelet kasi indeksi ile diyaliz siiresinin ters yonde iliskili oldugu

bildirilmistir. Ancak hasta sayisinin oldukca az oldugu bu calismada sarkopeni i¢in Onerilen
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objektif tanimlamalar yerine sadece iskelet kasi indeksi tercih edilmistir. Diger taraftan
calisgmamizda total kas kitlesinin hemodiyaliz hastalarinda kontrollere gore diisiik olmasi bu

bulgularla 6rtiismekteydi.

Calismamizin bazi kisithliklart bulunmaktaydi. Birincisi ¢alismamiza dahil edilen
hasta sayis1 kismen azdi. Ikincisi caliymamz dizaym geregi sarkopeni nedenlerinin
gosterilebilecegi prospektif bir dizaynda degildi. Ugiinciisii ¢alismamiza sadece hemodiyaliz
tedavisi altindaki hastalar dahil edilmistir. Hemodiyaliz tedavisi almayan hastalarin da dahi
edildigi bir ¢alismada hemodiyalizin sarkopeni iizerindeki etkisi daha agik gosterilebilir. Ek
olarak, sarkopeni taniminin “EWGSOP” tarafindan hem kas giicii ve kitlesi, hem de yiirlime
hizt gibi objektif kriterlere baglanmasi ve kombine edilmesine ragmen, &zellikle eski
caligmalarda sarkopeni sadece kas kitlesi veya kas fonksiyonlari iizerinden tanimlanmaistir. Bu
nedenle bulgularimizin karsilastirilmasinda dikkatli olunmalidir. Ancak “EWGSOP” gibi
kriterlerin sonraki ¢aligmalarda giderek daha sik kullanimi ile hemodiyaliz hastalarinda daha

giiclii ve homojen kanitlar elde edilebilir.
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6. SONUC

Hastalarin sag kalimini etkilemesinin yaninda énemli bir morbidite nedeni olan KBH
ve SDBY toplumun 6nemli bir kismint etkilemektedir. SDBH hastalarinda 6zellikle bobrek
hasarma yonelik tedavilere odaklanilmakla birlikte, hastaligin neden oldugu c¢ok sayida
komplikasyona gereken dnem verilememektedir. Calismamizda bu komplikasyonlar arasinda
olan ve daha Once hastalarin sagkalimi iizerinde etkisi oldugu ifade edilen “EWGSOP”
kriterlerine gore tanimlanan sarkopeni sikliginin hemodiyaliz hastalarinda kontrollere kiyasla
oldukca yiiksek oldugu gosterilmistir. Ayrica, sarkopeninin oOzellikle erkek hastalar
etkiledigi, VKI, bel, kalca, kol, baldir cevresi ve cilt kalinlig1 diisiik olan hastalarda izlendigi
goriildii. Sarkopeni ile iligkili 6zelliklerin bilinmesi sarkopeninin erken saptanmasini

saglayabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni sikliginin oldukga yiiksek olmasi olusumunun
onlenmesi, tedavi edilmesi veya ilerlemesinin ©6nlenmesini gerekmektedir. Bu nedenle
hastalarin rutin kontrolleri sirasinda hastalarin sarkopeni acgisindan sorgulanmalari, fiziksel
aktivite aligkanliklarinin diizeltilmesi, diyetlerinin diizenlenmesi, tedavi i¢in gereken giinliik
yasam, medikal tedavi ve nutrisyonel destek oOnerilerinin hastalara sunulmasi ile hastalarin
mortalitesinin  azaltilmasi, morbiditelerin 6nlenmesi, yasam kalitelerinin arttirilmasi

saglanabilir.
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