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OZET

KRONIK BOBREK YETMEZLiGi HASTALARINDA SARKOPENI
PARAMETRELERI VE KAROTIS INTIMA-MEDIiA KALINLIGININ

DEGERLENDIRILMESI
Dr. Esma TATAR, Uzmanhk Tezi, KONYA, 2022

Amag: Calismamizin amaci, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda sarkopeni

parametreleri ve karotis intima- media kalinliginin degerlendirilmesidir.

Yéntem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde yapilan bu
calismaya kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan ve rutin hemodiyalize giren 60 kisilik bir
hasta grubu ve bilinen herhangi bir kronik hastalig1r olmayan 20 kisilik bir kontrol grubu
dahil edildi. Hasta ve kontrol grubu demografik 6zellikler, laboratuar bulgulari, sarkopeni

parametreleri ve karotis intima-media kalinliklarina gore kendi aralarinda gruplandirildi.

Bulgular: Sarkopeni kriterleri incelendiginde 60 hastamizdan 12 sinin sarkopeni tanisi
(%20) aldig1 ve bunlardan 2 sinin siddetli sarkopeniye (%3,3) sahip oldugu goriildii.
Hastalarda yas ile kas giicii arasinda negatif yonde diisiik-orta diizeyde anlamh iliski (r=-
0,386, p=0,002), yas ile zamanli kalk yiirii testi arasinda pozitif yonde orta derecede
anlamli korelasyon gorilurken (r=0,520, p=0,001), yas ile ASM ve ASMI arasinda anlaml
bir iliski bulunmadi (p>0,05). Hasta grubunda karotis intima media kalinlig1 saglikli gruba
gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu (p=0,001). Hastalarda
KIMK ile laboratuar dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde bir iliski yoktu
(p>0,05), KIMK ile yas arasinda pozitif yonde diisiik-orta derece korelasyon belirlendi
(r=0,391, p=0,002), KIMK ile sarkopeni parametreleri arasinda anlamli bir iligki

bulunamadi (p>0,05).



Sonug: Kronik bobrek yetmezligi kas yikimi ile giden 6nemli bir sarkopeni sebebidir.
Kronik bobrek yetmezligi gelisen hastalarda zaman igerisinde karotis intima-media
kalinliginda artis olmakta ve ateroskleroza bagli kardiyovaskiiler komplikasyon riski

artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, hemodiyaliz, sarkopeni parametreleri,

ateroskleroz, karotis intima- media kalinlig



ABSTRACT

Objective: The aim of our study was to evaluate sarcopenia parameters and carotid intima-

media thickness in patients with chronic renal failure.

Materials and Methods: A group of 60 patients with chronic kidney failure [1] who
underwent routine hemodialysis and a control group of 20 people without any known
chronic disease were included in this study, which was conducted at Necmettin Erbakan
University Meram Medical Faculty Hospital. The patient and control groups were grouped
among themselves according to demographic characteristics, laboratory findings,

sarcopenia parameters and carotid intma-media thicknesses.

Results: When the sarcopenia criteria were examined, it was seen that 12 of our 60
patients (20%) were diagnosed with sarcopenia and 2 of them (3.3%) had severe
sarcopenia. In patients, there was a low-medium level significant negative relationship
between age and muscle strength (r=-0,386, p=0,002), medium level relationship between
age and timed up and go test (TUG) (r=0,520, p=0,001) , but there was a no relationship
between age and ASM and ASMI (p>0,005). In the patient group, the carotid intima media
thickness was statistically significantly higher than the healthy group (p=0,001). There was
no statistically significant relationship between CIMT and laboratory measurements in
patients (p>0,005), between CIMT and age, was determined a low-medium corelation
(r=0,391, p=0,002). There was no statistically significant relationship between CIMT and

sarcopenia parameters (p>0,005).

Conclusion: | Chronic renal failure is an important cause of sarcopenia with muscle
wasting. In patients with chronic renal failure, carotid intima-media thickness increases

over time and the risk of cardiovascular complications due to atherosclerosis increases.
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Keywords: Chronic renal failure, hemodialysis, sarcopenia parameters, atherosclerosis,

carotid intima-media thickness
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetersizligi, viicut ylizey alanina gore 3 ay veya daha uzun siiredir
devam eden glomeriillerdeki siiziilme hizinin (GSH) 60 ml/dk’ dan az olmasi durumu ya
da glomeriillerdeki siiziilme oranindan bagimsiz bir sekilde etiyolojisi ne olursa olsun 3
aydan uzun siireli devam eden bobrekte yapisal veya fonksiyonel bir anormallik olmasi
seklinde tanimlanir[2]. Bu siire¢ progressif ve dinamik bir siirectir ve hatta geri doniisii
olmayan bir sendrom olarak bile adlandirilabilir[3]. Eger etiyolojik sebep ortadan
kaldirilmazsa hastalar terminal donem bobrek hasar ile karst karsiya kalir ki bu durum
artik geri donilisii olmayan bir siirecin pargasi haline gelir ve hastalar diyaliz tedavileri
siirecine girmig olur. Terminal donem bobrek hastaligt (TDBH) olan kisilerde

hospitalizasyonun en sik sebebi araya giren enfeksiyonlardir.

Bobrek yetersizligi olan hastalarda zaman igerisinde olusan maln(trisyon durumu
hastaligin ilerleme siirecine etki eden parametrelerden birisi olmaktadir. Sarkopeni, yaygin
kas giicii kaybina sebep olan bir durumdur ve son zamanlarda artik klinik bir sendrom
olarak kabul gérmeye baslamis olup bu durum hastalarin yasam kalitesini bozmakta ve
hatta 6liimlere sebep olmaktadir. Esasinda yasli bireylerde daha ¢ok beklenen durum olan
sarkopeni kronik hastaligi olan ve sedanter yasam sahibi bireylerde de sik goriilmektedir.
Sarkopeni tanisinda giinliik hayatta klinik pratikte basitce uygulanabilecek antropometrik
yontemlerden bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) ve Dual
enerji X- 1s11 absorptiometrisi (DEXA) gibi ileri radyolojik goriintiilemelere kadar genis
bir yelpazede oOlglim teknikleri bulunmaktadir. Kirilgan hasta grubunda yer alan bu
bireylerin dinamik egzersiz siirecleriyle kas giicli ve kitlesini artirmasi hayati 6nem arz

etmektedir.
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Ateroskleroz, ilerleyici ve ¢ok sik goriilen bir damar hastaligi olup; yaslanma,
sedanter yagsam, yetersiz fiziksel aktivite, hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi gibi
risk faktoriine sahip bireylerde normal populasyona gore daha fazla gorulmektedir.
Ateroskleroz tahmini icin birgok tanimlayict 6l¢iim teknigi ortaya konulsa da belki de
bunlar arasinda en Onemlilerinden birisi karotis intima-media Ol¢limudir. Basit
uygulanabilir olusu ve non-invaziv bir 6l¢iim yontemi olmasi tercih edilmesinde en biiyiik
etkenlerden birisidir. Karotis intima-media kalinligindaki artis yalnizca aterosklerozun
erken bir gostergesi olmayip aymi zamanda diiz kaslarda hiicresel hiperplazi ve

fibroselliiler hipertrofi ve buna bagli olarak da medial hipertrofiyi yansitmaktadir [4, 5].

Kronik bobrek yetersizligi olup hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda zaman
icerisinde yetersiz beslenme ve kas kitlesi kaybina bagli sarkopeni gelismekte, kronik
bobrek hastaliginin aterosklerotik siireci hizlandirmasi sonucunda da koroner arteriyal
hastalik ve periferik arteriyal hastalik siklig1 artmaktadir. Kronik bobrek yetersizligi major
kardiyak problemlerin gelismesinde onemli bir sugludur. Biz de bu ¢alismamizda kronik
bobrek hastaligi olup tedavi olarak hemodiyaliz yapilan hastalarda sarkopeni parametreleri,

karotis intima-media kalinlig1 arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik
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2.GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek YetmezIligi

2.1.1. Tanimi ve Evreleri

Kronik bobrek hastaligi (KBH); 3 ay ve daha uzun siliredir mevcut olan azalmis

bobrek fonksiyonu ya da bobrekte mevcut olan yapisal hasar ile karakterize olan kalict ve

irreversibl hasarlara verilen isimdir. Farkli bir tanimlamayla 3 aydan daha uzun siireli GFR

nin <60 ml/dk/1.73 m? olmas1 yada GFR de azalma olsun veya olmasin bdbregin islevsel

bozukluklar1 veya goriintiilleme araciligiyla tespit edilen yapisal bozukluklarinin

bulunmasidir. Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 yilinda

yayinladigt Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzunda, KBH

tarifini ve evrelemesini giincellestirmistir [6].

Tablo 1: KDIGO 2012 KBH kriterleri

Kronik Bobrek Hastahgi Kriterleri (asagidakilerden biri >3 aydir mevcut)

Bobrek Hasar Belirtegleri

Albuminiiri (AER >30 mg/24 saat;
ACR >30 mg/gr)

Idrar sedimentindeki anormallikler
Tiibiiler bozukluklardan kaynakli
elektrolit bozukluklar ve diger
bozukluklar

Histolojik bozukluklar
Gorlintlileme ile saptanan yapisal
anormallikler

Bdobrek transplantasyonu 6ykdisu

GFR’ de Azalma

GFR <60 mL/dk/1.73 m?(G3a-G5)

AER: Albumin excretion rate (albiiminin atilim hizi), ACR: Albumin-creatinine ratio

(albiminin kreatinine orani)
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Bobrek fonksiyonunu 6lgmek icgin genel olarak glomeriler filtrasyon hizi (GFR)
kullanilir. GFR, ayni zamanda normal fonksiyon degerinden bdbrek yetmezligine kadar
birgok farklt bobrek fonksiyon seviyelerinin birbiri arasindaki ayrimi yapmak i¢in de
kullanilir. KBH' nin boébrek haricinde miyokard enfarktiisii, felg, kalp yetmezligi ve
enfeksiyonlar gibi birgok komplikasyonlar1 bulunmaktadir[7]. KBH ve getirdigi
komplikasyonlarin tedavisi hatirt sayilir bir ekonomik yiikii beraberinde getirir [8]. Ancak
GFR tek basina prognozu optimum diizeyde ongordiremeyebilir [9]. Kronik bobrek
hastaliginin, diyalize, kardiyovaskiiler riske, erken olime ve baska diger morbiditeyi ve
mortaliteyi arttiran olaylara ilerleme riskini en iyi ongordiiren testlerden biri de artmis
albimindri dazeyleridir [10]. GFR seviyesi normal smirlarda olan ancak albliminiirisi
yiiksek olan hastalarda olumsuz bobrek ve kardiyovaskiiler patolojiler agisindan risk
diizeyleri daha fazla artmis olabilir [11]. Bu sebepler dolayisiyla, albiiminiiri seviyelerinin
belirlenmesi, bu tlir hastalarin daha erken tespit edilmesine katki olacak, hastaliklarinin
yonetimi ve saglik hizmeti kaynaklarmin planlanmasi agisindan da ©6nemli faydalar
saglayacaktir. Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 kilavuzu,
hastalarin 6 GFR kategorisine ve 3 albiiminiiri kategorisine gore siniflandirilmasini tavsiye
etmektedir[12]. GFR ve albiiminiiri diizeyleri birlikte degerlendirilerek, bir hastanin
bobrek fonksiyonunun ve komplikasyonlarinin gergceklesme riskinin diisiik, orta derecede
artmis, yiiksek veya ¢ok yliksek olmak iizere daha diizgiin olarak belirlenebilmesini ve bu

da hastanin izlem ve yonetiminde daha diizgiin karar verebilmeyi saglar [13].
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Tablo 2: KDIGO 2012 kilavuzuna gore kronik bobrek hastahiginda GFR evreleri

GFR kategori GFR (ml/dk/1.73 m?) Tammlama

Gl >90 Normal yada yuksek

G2 60-89 Hafifce azalmis

G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmig
G3b 30-44 Orta-agir derecede azalmis
G4 15-29 Agir derecede azalmis

G5 <15 Son dénem bobrek yetmezligi

Tablo 3: KDIGO 2012 kilavuzuna gore kronik bdbrek hastaliginda alimintri

kategorileri
Kategori AER ACR Tammlama

(mg/24 saat) (mg/gr)
Al <30 <30 Normal-hafif yiuksek
A2 30-300 30-300 Orta derecede yiiksek
A3 >300 >300 fleri derecede yiiksek

2.1.2. Epidemiyolojisi

KBH’ nin goriilme siklig1 incelendigi zaman tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde
de diyabet, hipertansiyon gibi kronik hastaliklarin artmasi1 dolayisiyla giderek artmakta ve
saglik sorunlar1 i¢inde ciddi bir dneme sahip olmaktadir. Yapilmis bir aragtirmada ABD’de
erigskin niifusunun tahmini olarak % 6’s1 evre 1 ve 2, % 4.5’luk kismanda ise evre 3 ve 4
KBH oldugu gozlemlenmistir [14]. Cesitli ilkelerde yapilmis epidemiyolojik
caligmalardan elde edilen verilere gore diinya genelinde KBH %10-16 oraninda,

mikroalbiiminiirisi olan hastalarin ise %6-14 oraninda oldugu belirlenmistir. Diinya
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genelinde 500 milyonun tzerinde bireyde KBH oldugu yapilan tahminler arasindadir. Elde
edilmis bu verilere gore, her 10 eriskinden birisinin bdbrek hastaliina sahip oldugu
distintilebilir[15] . Tirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan iilkemiz genelinde KBH
siklig1 incelendigi zaman; Bobrek Kayit Sistemi verilerine gére SDBH goriilme sikliginin
artma egiliminde oldugu belirlenmistir. Elde edilmis bu verilerle 2014 senesinden itibaren
SDBH sebebiyle renal replasman tedavisi almakta olan kisilerin yetmis binin Uzerinde
oldugu, elde edilmis bu sayiyla prevalansin niifusa oraninin milyonda 918’ e yiikselmis
oldugu goriilmiistiir [16]. Insidansin sabit seyirde gitmesine karsilik prevalansin artmast;
saglik sistemine erigilebilirligin, hastalarin farkindaliginin artmasi ve de SDBH ile takip

edilen hastalarin sag kaliminin yiikseltilmesine baglanmistir.
2.1.3. Etiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi nedenleri:

Diyabetes Mellitus (diinya genelinde ve ulkemizde en sik neden)

Hipertansiyon (2.en sik neden)

Glomeriiler hastaliklar

-Kronik glomerulonefritler

-Hizli ilerleyen glomeriilonefritler

-SLE nefriti

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPKBH)

Tiibiilointerstisyel hastaliklar

-Analjezik nefropatisi (Nonsteroid anti-inflamtuar ilag iliskili)
-Kronik pyelonefrit

-Obstriiktif vezikoiiretral reflii (cocuklarda en sik neden)
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-Multipl Myelom nedenli kas nefropatisi
-Hafif zincir hastaligi
Kronik bobrek hastalig risk faktorleri:

o lleri yas

e Irk ve etnik kdken

e Genetik

e Diisiikk dogum agirlig1

e Sistemik hipertansiyon

e Diyabetes mellitus

e Kardiyovaskiiler hastalik
e  Albumindari, proteindri

e Obezite veya metabolik sendrom
e Dislipidemi

e Sigara

o Alkol dykusu

e Hiperirisemi
2.1.4. Patofizyolojisi

KBH patofizyolojisine bakarken bdbregin yapisal ve fizyolojik &zelliklerinin

yaninda bobrekte doku hasar1 ve onariminin 6zellikleri de dikkatle incelenmelidir:

e Kanlanmas: dakikada 400 ml/100 g degerine sahip olan bdbrekler, vaskiiler
perfiizyonu iyi olan diger organlardan ¢ok daha fazladir. Bu durum bobreklerin,
vaskiiler dolagimda bulunan ve potansiyel olarak zararli olabilecek maddelere daha

fazla maruz kalmasina yol acar.
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gibi),

Glomeriiler filtrasyon, viicuttaki diger kapiller dolasimdan farkli olarak, fizyolojik
sinirlar icerisindeyken dahi fazlasiyla yiliksek intraglomeriiler ve transglomeriiler
basinca sahip olmasi dolayisiyla glomeriilleri hemodinamik hasara karsi daha
korumasiz hale getirir. Brenner ve arkadaslar1 tarafindan, KBH progresyonuna
katkida bulunan ana nedenlerin glomeriiler basincin yiiksekligi ve hiperfiltrasyonu
olmak iizere tanimlamislardir.

Glomeriillerin filtrasyon zarinda negatif yiiklii molekiiller bulunur ve burada hasar
gorulmesi durumunda plazmada bulunan proteinler ultrafiltrata gegebilir.

Nefronun fizyolojik yapisinda tiibiillerin glomeriillerin asagisinda bulunmasi,
glomertlo-tiibiiler diizeni korumanin yani sira, glomeriiler hasarin olusumuyla
giden hastaliklarin tiibiilointerstisyel alana yayilimini da kolaylastirmaktadir.
Glomertiiler dolasimda bulunan peritiibiiler vaskiiler alan, glomeriil hastaliginda
goriilebilen inflamasyonun birtakim aracilarinin, peritiibiiler dolasim yoluyla
interstisyel inflamatuar reaksiyonlarin baglamasina neden olabilir.

Glomertiliin yap1 taglarindan olan; endotelyal, mezangial, visseral ve parietal epitel
hiicreleri ve ekstraselliiler matriksin herhangi birinde goriilen hasar, kismen
digerini hiicre-hiicre baglantilari, sitokinler, biiyiime faktorleri gibi ¢oziiniir aracilar
ve matriks ve bazal membran birlesim yerindeki degisiklikler araciligiyla

etkilemektedir.

Bobrek hasarinda esas sebepler immiinolojik reaksiyonlara, eksojen ajanlara (ilaglar

endojen ajanlara (paraproteinemiler, glukoz), genetik mutasyonlara, doku

hipoksisine ve iskemiye dayanmaktadir. KBH’ da altta yatan sebepten bagimsiz bir sekilde

glomertloskleroz ve tubulointerstisyel fibrozis goralir[17].

Bobreklerin  fonksiyonlar1 arasinda kan basincini diizenlemek, endokrinolojik

fonksiyonlardan bazilarin1 diizenlemek, sivi elektrolit metabolizmasinin diizenlenmesi ve
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metabolik artiklarin uzaklastirilmas: yer almaktadir. Bu fonksiyonlardaki kayiplar
dolayisiyla KBH’ nin  temelde metabolik, kardiyovaskiiler ve hematolojik

komplikasyonlarinin bulundugu, dogrudan ve dolayli sonuglari meydana gelir.

KBH fizyopatolojisinde geride kalan nefron sayisinin azalmasina bagli olarak
bobregin islevsel kitlesi azalir ve bunun neticesinde bu nefronlarin fonksiyonlarinda artig
gbzlenerek kompansatuvar hipertrofi gozlenir. Ilk basta bobregin fonksiyonlarini idame

etmeye yarayan bu durum ileride gelisecek glomeriiloskleroza zemin olusturur.
2.1.5. Glomeriiler Filtrasyon Hizinin Hesaplanmasi

Bobrek hastaliginda uygun tedavi karar1 verebilmek i¢in bobregin fonksiyonlarinin
dogru olarak belirlenmesi gereklidir. GFR 6l¢limiinde altin standart iniilin klirensidir fakat
bu test, daimi intravendz (IV) infiizyon, birkac defa kan testi alinmasi, mesane
kataterizasyonu gerektirmesi ve pahali olmasi gibi dezavantajlarindan dolayi klinikte tercih
edilmemektedir. Iniilin glomeriillerden serbestce siiziiliir, tiibiil liimenine salinmaz ve

tibdllerden geri emilmez.

Bobrek fonksiyonlarini belirlemede en yaygin kullanilan yontem glomerdler
filtrasyon hizinin tahmin edilmesidir (eGFR). GFR hesaplarken farkli metodlar
kullanilabilir; 24 saatlik kreatinin klirensi, Cockroft-Gault formdiilii, kronik bobrek hastaligi
epidemiyoloji isbirligi denklemi (CKD-EPI) ve bobrek hastaliginda diyet modifikasyonu

calisma formiilii (MDRD).

Bdbrek fonksiyonunu tahmin ederken sadece serum kreatinin diizeyini kullanmak,
kreatininin bir miktar proksimal tlblllerden sekrete edilmesi, proteinden zengin
beslenmede ve hastanin kas kitlesi miktarindan etkilenmesinden dolayr ¢ok giivenilir
olmamaktadir. Kreatinin klerensini hesaplamada ise 24 saatlik idrar gerekir ve yaygin

olarak Cockroft-Gault formiilii kullanilir:
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Kreatinin klerensi= (140-yas) x Agirlik(kg) / Plazma kreatinin x 72 (kadinlarda x 0.85)

MDRD formili:

GFR= 175x serum kreatinin"11® x yas02%x (kadisa 0,742) x (zenciyse 1,21)

Her iki denklem de GFR normal yada normale yakin hastalarda giivenilir kabul edilir [18].

2.1.6. Klinik Bulgular

Bobrek yetersizligi ileri evrelere gecene kadar hastalar genelde asemptomatik

seyreder. GFR 10-15 diizeylerine indiginde kiriklik, uykusuzluk, halsizlik, giigsiizliik,

konsantrasyon bozuklugu, bulanti ve kusma gibi nonspesifik semptomlar ortaya ¢ikar.

Sonrasinda yaygin organ disfonksiyonunu yansitan iiremik sendromun belirti ve bulgulari

orta cikar.

Tablo 4: Uremik sendromun klinik ve laboratuvar bozukluklar [18]

Norolojik Serebrovaskiiler olay
Konvilsiyonlar
Periferik ve otonom néropati

Ensefalopati

Gastrointestinal Istahsizlik
Bulanti, kusma
Gastrointestinal kanama

Malnutrisyon
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Kardiyovaskuler

Volum yuklenmesi

Sistemik hipertansiyon

Sol ventrikul hipertrofisi
Ateroskleroz

Iskemik kardiyak hastaliklar
Kalp yetmezligi

Aritmiler

Uremik perikardit

Cilt

Hiperpigmentasyon
Kasinti
Deri nekrozu (kalsiflaksi)

Solukluk

Hematolojik

Anemi
Infeksiyonlara yatkinlik

Kanama diyatezi (trombosit bozukluklart)

Endokrin

Infertilite
Glukoz intolerasnsi (insiilin direncine bagli)

Hiperlipidemi

Kemik

Renal osteodistrofi
Biiyiime geriligi

Kas gii¢siizligi

Amiloid artropatisi  (beta2 mikroglobulin

birikimine bagli)
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Laboratuar Hiponatremi (asir1 s1vi tiiketiminde)
Hipokalsemi

Hiperkalemi

Hiperfosfatemi

Hipermagnezemi

Hiperurisemi

Metabolik asidoz

2.1.7. Komplikasyonlari
2.1.7.1. Renal Anemi

Anemi ve KBH iligkisi tarihte ilk defa 170 sene dnce Richard Bright tarafindan
gosterilmistir. Aneminin goriilme sikligit KBH evresinin ilerlemesiyle artar ve SDBY olan
hastalarin hemen hemen tlimiinde goriiliir. Aneminin ortaya c¢ikmasiyla, artan
kardiyovaskiiler olaylar, yasam kalitesinde diisme, artan hastana yatislari, kognitif

bozukluklar ve mortalite gorilebilir.

KBH’ da goriilen anemi normokrom, normositer bir anemidir. Bu aneminin en
onemli nedeni bobrekler tarafindan yeterli miktarda eritropoetin iiretilememesi olsa da
demir eksikligi, kemik iliginde fibrozis olugsmasi, kronik inflamasyon, Eritropoetin (EPO)
direnci, azalmis eritrosit yasam siiresi, diyaliz sirasinda meydana gelen kayiplar da bu

durumun sorumlularindandir.

Hastalara EPO replasmani verilmeden once demir eksikligi acisindan gerekli
tetkikleri yapilarak gerekliyse demir replasmani yapilmalidir. Oral yoldan demir
replasmani yapmak hastanin ihtiyact dogrultusunda olarak ¢ok yiliksek miktarda demir
alimin1 gerektirdiginden genellikle uygun olmamaktadir. Bu sebeple intravendz demir
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uygulamasi tercih edilir. Toplam demir agig1 kiloya gore hesaplanarak uygun miktarda

tedavi saglanmalidir:

Toplam demir acgigi= Hastanin kg X (Hedef hemoglobin (Hgb)-Hastanin

hemoglobin degeri) X 2,4+ 500 mg

Kontrol muayenede bakilan transferrin saturasyonu > %20, ferritin > 100 ise demir
tedavisi yeterlidir. Sonrasinda, istenilen hemoglobin degerine ulasilamadiysa hastaya EPO
preparatlar1 (epoetin alfa, epoetin beta, epoetin zeta, darbopoetin alfa ve metoksi polietilen
glikol) baslanmalidir. Baslangi¢ dozu epoetin alfa, beta ve zeta igin 50-150 1U/kg/hafta,
idame dozu 25-75 IU7kg/hafta, darbopoetin alfa igin baslangigtaki doz 0,25-0,75
mcg/kg/hafta iken idame dozu da 0,13-0,35 mcg/kg/hafta dir. KBH sahibi hastalarda hedef
hgb degeri 12-12,5 g/dl dir. Hgb degeri 11 gr/dl ye ulasincaya kadar baslangi¢c dozunda 11-

12.5 g/dl arasinda idame dozunda verilmeli, daha yiiksek degerlerde kesilmelidir [18].
2.1.7.2. Kronik Bobrek Hastaligi- Kemik Mineral Bozukluklari

KDIGO tarafindan yapilan Kronik Bébrek Hastaligi- Kemik Mineral Bozukluklar
(KBH-KMB) tanimi; Asagidakilerden bir veya ikisi bulunmak sartiyla KBH nedeniyle

meydana gelen sistemik bir hastaliktir:

-Kanda 6lgiilen parathormon (PTH), fosfor, D vitamini ve kalsiyum diizeylerindeki

anormallik
-Kemik donguisu, lineer bulyiimesi, mineralizasyonu veya gucundeki anormallik
-Iskelet dis1 kalsifikasyon

Kalsiyum, fosfor diizeyi hiicrelerin fonksiyonlarmi korumalarmi ve kemik

dokusunun yeterli mineralizasyonunun saglanmasi i¢in dar sinirlar igerisinde tutulur. Bu
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dengenin saglanmasinda gorevli 4 adet hormonumuz bulunmaktadir: PTH, 1,25 (OHy)

vitamin D, FGF-23 ve klotho.

e Besinler ve glines 15181 yoluyla elde ettigimiz vitamin D oncelikle karacigerde 25
(OH) vitamin D’ ye, sonrasinda bobrekte 1,25 (OH) vitamin D’ ye doniistlrilerek
aktif hale gelir. Esas gorevi bobrekten ve barsaklardan kalsiyum emilimini
arttirmaktir.

e Parathormon (PTH), hipokalsemi ve hiperfosfatemiye yanit olarak paratiroid
bezinden salgilanarak, kemiklerden kalsiyum ve fosfor rezorpsiyonunu arttirir,
bobreklerdense kalsiyumun emilimini arttirirken fosforun atilimini arttirir.

e FGF23; kemiklerin osteosit ve osteoblastarindan sekrete edilerek bobreklerden
fosforun atilimin arttirir.

e Klotho; bobreklerden iiretilerek FGF23 kofaktorii olarak gorev alir. Boylelikle

fosforun renal atilimini arttirmis olur.

KBH 3.evreden itibaren D vitamininin aktiflestirilmesi bozulmaya baslar, evre 4°
ulastiktan sonra ise bobrek fonksiyon kaybina bagli olarak fosfor seviyesi artar. Artmis
serum fosfor diizeyi, azalmig D vitamini iiretimi ve azalmis serum kalsiyumu PTH
salgisinda artamaya sebep olarak sekonder hiperparatiroidizm olusturur. Olusan sekonder
hiperparatiroidizm kemiklerin mineralizasyonunu bozarak, dansitede azalmaya bunun

sonucunda ise kiriklara neden olur.

Kalsiyum ve fosfor degerinin garpimi 55 iizerine ¢iktiginda damarlarin 6ncelikle
tunika media tabakasinda bu elektrolitler birikmeye baslayacak ve bunu neticesinde

hastada arterioskleroz ve ateroskleroz olusacaktir.

Kalsiyum ve fosfor tedavisi igin ilk ©once hastalarin diyetle aldigi miktar

bilinmelidir. Hastalarin biiyiik kisminda hazir paketli gidalar ve konserve yiyeceklerden
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kaginilarak alinan fosfor miktari azaltilabilmektedir ancak sonrasinda muhakkak anti-fosfat

tedaviler gerekir.

Fosfor baglayicilar kalsiyum igerenler ve kalsiyum icermeyenler olmak tzere iki
¢esit bulunur. Kalsiyum igerenler; kalsiyum karbonat ve kalsiyum asetattir. Her ikisi
benzer etkinlige sahiptir. Sevelamer ise kalsiyum igermeyen bir fosfor baglayicisidir.
Yapilan birtakim caligmalarda sevelamerin kalsiyum igeren fosfor baglayicilara gore
koroner arteryel kalsifikasyonu daha fazla diistirdiigii gosterilmistir. Bazi yapilmis
metaanalizlerde sevelamerin mortaliteyi azaltici etkisi gosterilmis ve de kemik
biyopsilerinde kalsiyum igeren fosfor baglayicilarina gére mukayese edildiginde adinamik

kemik hastaliginin insidansini azalttig1 gosterilmistir [18].

Tablo 5: KDIGO hedef fosfor, kalsiyum ve PTH degerleri

Evre 3 Evre 4 Evre 5

Fosfor Normal araliga getir | Normal araliga getir | Normale yakin

aralia getir

Kalsiyum Normal araliga getir | Normal araliga getir | Normal araliga getir
PTH Ideal seviyesi | Ideal seviyesi | Normal  seviyesinin
bilinmiyor bilinmiyor 2-9 kat araliginda tut

Diyalize tedavisi almayan evre 3-5 olan hastalarin optimal PTH seviyesi
belirlenememistir. Normalin iist sinirinda PTH diizeyine sahip olan hastalarda oncelikle
hiperfosfateminin ve hipokalseminin tedavi edilmesi Onerilir. Bu hastalarda PTH surekli

bir sekilde ylkselmeye devam ediyorsa ve hiperfosfatemi ve hipokalsemi diizeltilmesine
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ragmen devamli olarak normal iist sinirinin iizerinde kalmaya devam ediyorsa, kalsitriol
veya D vitamini analoglart ile tedavi Onerilir. Diyaliz tedavisi alan hastalarda, iPTH
seviyelerinin normalin st smirmin iki ila dokuz kati araliginda tutulmasi onerilir. Bu
hastalarin iPTH seviyelerini diisiirmek i¢in kalsitriol veya D vitamini analoglar1 veya
kalsimimetikler veya kalsimetikler ve kalsitriol veya D vitamini analoglarinin bir
kombinasyonunun kullanilmasi onerilir. Hiperfosfatemi gelisen hastalarin, kalsitriol veya
kullanilan diger D vitamini steroliiniin azaltilmas1 veya hastanin tedavisinden tamamen
kesilmesi  Onerilmektedir. Hipokalsemi gelisen hastalarin  kullanmakta oldugu
kalsimimetikleri gelisen hipokalseminin siddetine, beraber kullandig ilaglara ve hastanin
klinigindeki belirti ve bulgularina gore azaltilabilir veya tamamen kesilebilir. Hastanin
PTH seviyesi normalin 2 katinin altina diiserse, hastanin tedavisinde bulunan kalsitriol, D
vitamini analoglar1 ve/veya kalsimimetikleri azaltilir veya tamamen kesilir. Evre 3-5 KBH
olup (diyaliz tedavisi alan hastalar dahil) ve hiperparatiroidizmi siddetli olan ve medikal

tedaviye yanit alinmayan hastalarda paratiroidektomi onerilir[1].
2.1.7.3. Malnutrisyon

Renal yetmezlikte hastanin evresi ilerledik¢e tiremik toksinlerin artmasiyla anoreksi
ortaya c¢cikmakta ve giderek kotiilesmektedir. Ayrica artmis inflamatuar sitokinlerin de
anoreksiyi arttirdigr bilinmektedir. Diyaliz tedavisindeki hastalarda diyaliz seanslarinda
aminoasit ve protein kaybi olmaktadir. Renal yetmezlikli hastalarin sahip oldugu ek
hastaliklarinin ve progresif hastaliklarinin, hastalar1 diiskiinlestirmesi yetersiz besin
alimina sebep olurken, ayni zamanda hastalarin katabolizmasini da arttirmaktadir. Ayrica
potasyum ve fosfor alimmi kisitlamak igin verilen diyetler dolayisiyla hastalarin
hazirlanmasi zor ve lezzetli olmayan gidalar1 almak zorunda kalmalar1 da besin alimini

azaltmaktadir.
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Beslenme durumu renal yetmezlikli hastalarda yasam kalitesinin, morbidite ve
mortalitenin gucli belirleyicilerindendir. Rutin diyalize giren hastalarda albumin dizeyi
cok guclt bir mortalite gostergesidir. Yine bu grup hastalar icin obezite ve
hiperkolesterolemi paradoksal olarak ylksek survey ve azalmis kardiyovaskiiler risk ile
birlikte olarak tariflenen kardiyovaskiler risk faktorlerinin tersine epidemiyoloji gosterir.
Lipid paradoksu veya obezite paradoksu olarak tanimlanan bu durumun, hastalarda yaygin
goriilen protein enerji kayb1 (PEK) ve inflamasyonun etkisine bagl olduguna inanilir. PEK
ve malnitrisyonun ¢ok fazla benzer klinik bulgularmin olmasi dolayisiyla, KBH olan
hastalardaki bu yakin birlikteligi ifade etmek igin malnutrisyon- inflamasyon kompleks

sendromu terimi kullanilmistir.

Hastalarin genel durumu ile bu kadar ilgili olan beslenme diizeyinin siki
degerlendirilmesi ve gerekli tedavilerin uygulanmasi 6nemlidir. Bu anlamda hastalar i¢in

asagidakilerden uygun olan yontem baslanmalidir:
-Oral destek (gida alimini arttirma, oral destek)
-Enteral destek (tlp ile besleme)
-Parenteral destek
-Hormonal destek tedavileri (buytime hormonu, androjen)

-Hormon dis1 ila¢ tedavileri (anti-inflamatuar ilaclar, antioksidanlar, karnitin,

bikarbonat)
-Diyet

-Diyaliz tedavisinin gozden gegirilmesi [18]
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2.1.7.4. Kardiyovaskuler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda sik

goriilmekte ve ayni zamanda mortalitenin en sik nedenini olusturmaktadir. Yapilan

calismalar neticesinde KBH kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz risk faktorii kabul

edilmektedir. Artan bu birliktelik icin geleneksel ve geleneksel olmayan risk foktorleri

tanimlanmaistir.

Vaskiiler kalsifikasyon siktir ve hastalarin bobrek fonksiyonlarinin bozulmasiyla

beraber siklig1 artar. Bu kalsifikasyonun 6nemi kardiyak mortalite arasinda siki iliskisinin

gosterilmis olmasidir [19]. Damar duvarinda meydana gelen bu kalsifikasyonun

neticesinde koroner mikrosirkiilasyonda bozulma, arter elastikiyetinde azalma, nabiz dalga

hizinin artis1 ve sol ventrikiil hipertrofisi goriiliir [20].

Tablo 6. Kardiyovaskuler risk faktorleri

Geleneksel risk faktorleri

Geleneksel olmayan risk faktorleri

o lleri yas
o HT
e Erkek cinsiyet

e DM

e Sigara

e Yiksek LDL
e Diisiik HDL

e KVH aile 6ykusu
e Menopoz
e Sedanter yasam

e Sol ventrikdl hipertrofisi

e Anemi

e Bozulmus Ca, P diizeyi
e Alblminuri

e Artmis voliim yiikii

e Homosistein

e Elektrolit bozuklugu

e Inflamasyon

e Artmis oksidatif stres

e Malndtrisyon

e Trombojenik faktorler

e NO/endotelin bozuklugu
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2.2. Sarkopeni
2.2.1. Sarkopeninin Tanim ve Epidemiyolojisi

Sarkopeni terimi ilk olarak 1988 yilinda Irwin Rosenberg tarafindan yaslilarda
meydana gelen kas kaybi durumunu tanimlamak igin kullanilmistir. Sarkopeni
tanimlanirken sadece kas kiitlesindeki azalmayi kullanmak morbidite ve mortaliteyi
belirlemek agisindan yeterli olamayacagi gosterilmistir [21, 22]. Bu amagla ilk olarak 2009
yilinda Avrupa Sarkopeni Caligma Grubu (EWGSOP) olusturularak 2010 senesinde ortak

rapor yayinlamigtir.

Sarkopeni i¢in farkindalik ve bakim oranmi yiikseltmek icin, ayni sarkopeni
calisma grubu 2018 senesinde yeniden bir araya gelerek sarkopeni igin tanim ve tani
kriterlerini giincelleyerek EWGSOP2 adiyla yeni kriterleri olusturmustur. Giincellemenin

ana hedefleri sunlardir:
1- Iskelet kas1 i¢in bilimsel, epidemiyolojik ve klinik bilgilerdeki giincel
gelismeleri yansitan yeni bir sarkopeni tanim1 olugturmak,

2- Sarkopeniyi en iyi sekilde tespit edebilen ve sonuglari tahmin edebilen kriterleri
belirleyebilmek ve biitiin degiskenleri Olgebilmek amaciyla en iyi araglar

belirleyebilmek,
3- Olclen kriterler igin alt ve iist sinirlar1 belirlemek

4- Klinik uygulamada kullanim acisindan kolay bir tarama ve degerlendirme

stratejisi olugturmak[23].

Son olarak giincellenen sarkopeninin operasyonel tanimi; diisme, kirik, fiziksel
olarak sakatlik ve 6liim dahil olmak {izere artan olumsuz sonugclarla iliskili ilerleyici bir

iskelet kas1 bozuklugudur. Bu yenilenen kilavuzlarda, olumsuz sonuglar1 6ngérmek i¢in
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kuvvetin kiitleden daha onemli oldugu kabul edildiginden kas kuvveti 6n plana
cikarilmigtir[24-27]. Sarkopeni meydana geldiginde kasin kalitesi de bozulur; bu terim,
kasin yapisinin ve kompozisyonunun mikro ve makro yonlerini tanimlayabilmek amaciyla
kullanilmistir. Teknolojik agidan yeterli imkanin olmamas: dolayisiyla, kasin miktar1 ve
kasin kalitesi sarkopeni tanisini koyabilmek igin birinci kriter olmaya devam etmektedir
[28-30]. Fiziksel performansin diisiikliigliniin tespit edilmesi, olumsuz sonuglart tahmin
etmek ve sarkopeninin ciddiyetini belirleyebilmek amaciyla kullanilir. Kas oraninda hayat
boyunca gergeklesen degisimler iizerine yapilan c¢alismalarin ¢ogu kesitseldir ve bu
sonuglar, 50 yasindan sonra kas miktarinda yillik yaklagik %1 ile %2'lik bir azalma
oldugunu gosterir; ger¢eklesen bu kas miktart azalmasi 70 yasini gegen bireylerde daha da

artarak devam etme egilimindedir.

Tablo 7: EWGSOP 2; sarkopeninin operasyonel tanimi
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20 ve 70 yas arasindaki bireylerde toplam biriken kayip yaklasik %40'ir [32]. Yash
bireyleri kapsayan c¢aligmalar da bu kesitsel bulgular1 dogrulamaktadir. Yetmis-yetmis
dokuz yas araligindaki bireylerde, Delmonico ve ark. yaptiklari bir ¢galismada [33], 5 yillik
takipten sonra kas miktarinda erkeklerde yillik -%4,9 + 7,4 oraninda ve kadinlarda - %3,4
+ %7,9 oraninda azalma oldugunu gostermistir. Bu c¢alismaya benzer bir sonu¢ Cameron
ve ark. tarafindan yapilmistir ve, manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile uylugun
yagsiz kiitlesindeki azalma ve dual enerji x-1sin1 absorpsiyometrisi (DEXA) ile tim vicut
yagsiz kiitlesindeki azalma degerlendirilerek, yetmis-yetmis dokuz yas araliginda yapilan 5
yillik calismada, erkek ve kadinlarda yillik kas kaybinin yaklasik olarak %5 oldugu
gosterilmistir [34]. Yapilan sarkopeni calismalar1 araciliiyla, Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan yapilan tahminlere gore ontimiizdeki 40 yil igerisinde sarkopeni sahibi kisi
sayisinin, prevelansinin yas artisiyla paralel artmasiyla, 200 milyonun iizerine ¢ikacagi

diistiniilmektedir [35, 36].

2014 senesinde Tiirkiye’de 14 huzurevindeki 711 kisi ile yapilan bir sarkopeni
calismasinda, sarkopeni yiizdesi %67,9 olarak belirlenmistir. Bu deger erkeklerde %72

iken, kadinlarda ise %63,8 seklinde hesaplanmistir [37].

Gilinlimiizde sarkopeni ciddi bir halk saglig1 sorunudur ve yash birey sayisinin
artmasiyla ilerleyen giinlerde daha da Onemli bir hale gelecektir. 2045 senesinde

prevelansin %63.8 ile %72.4 arasinda artacagi tahmin edilmektedir [38].
2.2.2. Sarkopeni Etiyolojisi ve Cesitleri
2.2.2.1. Primer ve Sekonder Sarkopeni

EWGSOP, sarkopeniyi, etiyolojisi yaslanma ile iliskili olanlarda primer sarkopeni,

yaslanma ile birlikte olan veya olmayan ve eriskin yasamin erken donemlerinde ortaya
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cikabilen ek  faktorlerden  kaynaklandiginda  sekonder  sarkopeni  olarak

simiflandirmistir[39].
2.2.2.2. Akut ve Kronik Sarkopeni

EWGSOP2, sarkopeniyi akut ve kronik olmak iizere alt gruplandirir. 6 aydan kisa
stireli olanlar akut sarkopenik bir durum olarak kabul edilir, >6 ay siireli durumlarda
kronik sarkopeni olarak kabul edilir. Akut sarkopeni genellikle akut bir hastalik veya
yaralanma ile iligkiliyken, kronik sarkopeninin kronik ve ilerleyici durumlarla iligkisi daha
muhtemeldir ve bu durumda 6lim riski artmistir. Bu iki durumun ayrimini yapmak,
durumun ne kadar hizli gelistigini veya kotiilestigini belirlemek i¢in sarkopeni riski altinda
olabilecek bireylerde periyodik sarkopeni degerlendirmeleri yapma ihtiyacinin 6nemini
pekistirmeyi amacglamaktadir. Bu tiirden gozlemlerin, sarkopeninin ilerlemesine ve kotii
sonuclarint dnlemeye veya geciktirmeye yardimer olacak tedavilerle erken miidahaleyi

kolaylastirmas1 amaglanmaktadir [23].

Tablo 8: Primer ve sekonder sarkopeni sebepleri

Primer Sarkopeni

-Yaslilik

Sekonder Sarkopeni
-Diisiik Fiziksel Aktivite Kosullari(yatak istirahati, sifir yergekimi kosullari, sedanter yasam tarzi)
-Ileri Organ Yetmezligi
-Inflamatuar Hastaliklar
- Malign Hastaliklar
- Endokrin Hastaliklar

-Beslenme Faktorleri (yetersiz gida alimi, malabsorbsiyon, gastrointestinal hastaliklar, anoreksia)
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2.2.2.3. Sarkopenik Obezite

Sarkopenik obezite, asir1 yaglanma nedeniyle yagsiz viicut kiitlesinin azalmasi

durumudur [40]. Sarkopenik obezite, hem risk hem de prevelans yasla birlikte arttigindan

en sik yagh kisilerde rapor edilmektedir [41]. Obezite sarkopeniyi siddetlendirir, yagin

kasa infiltrasyonunu artirir, kasin fiziksel islevini diigiiriir ve 6liim riskini artirir [42-45].

2.2.3. Sarkopeni Tarama ve Tanisinda Kullamilan Testler

Pratik uygulama ve arastirmalarda sarkopeni karekterizasyonunu belirlemek igin

oldukca gesitli testler ve araglar vardir (Tablo 9)[46, 47]. Alet se¢imi hastanin mevcut

durumuna (sakatlik, hareketlilik), saglik hizmeti verilen ortamdaki teknik kaynaklara

erisime (topluluk, klinik, hastane veya arastirma merkezi) veya testin amacina (ilerleme

izleme veya rehabilitasyon ve iyilesmeyi izleme) baglidir.

Tablo 9: Klinik pratikte ve arastirmada sarkopeni vakasi bulma ve kas giicii, kas

kiitlesi ve fiziksel performansin o6lciilmesi i¢cin arac se¢cimi

Arastirma Calismasi

Degisken Klinik uygulama
Vakalart Bulma SARC-F Anketi
Iskelet Kas Giicii Kavrama Testi

Sandalyede Durma
Testi

Iskelet Kas1 Kiitlesi veya Cift enerjili X-151m1
absorpsiyometrisi

Iskelet Kas Kalitesi
(DEXA) ile
apendikuler iskelet
kast kiitlesi
(ASMM)

SARC-F

Kavrama Testi

Sandalyede Durma Testi (5 defa
sandalyeden kalk otur)

DEXA ile hesaplanan ASSM

Manyetik Rezonans Goruntuleme ile tim
viicut SMM veya ASMM (MRG, toplam
viicut protokol)

Bilgisayarli Tomografi (BT) veya MRG

ile orta uyluk kas kesit alan1
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Biyoelektrik
empedans  analizi
(BIA) ile tahmin
edilen tum vicut
iskelet kasi1 kiitlesi
(SMM) veya
ASMM

BT veya MRI ile
lomber kas kesit

alanmi

BT veya MRG ile lomber kas kesit alan1

Kas biyopsisi, BT, MRG veya Manyetik
rezonans Spektroskopisi (MRS) ile orta
uyluk veya toplam vicut kas kalitesi ile

kas kalitesi

Fiziksel Performans

Yiruime Hiz1

Kisa fiziksel
performans glcu
(SPPB)

Zamanlt  kalk-yQrQ
testi (TUG)

400 metre yiuruyus
veya uzun mesafe
koridor  yliriiyiisii
(400 metre yiiriiyiis)

Yirime Hiz1
SPPB
TUG

400 metre yurime

2.2.4. Sarkopeni Vakalarin1 Bulma

Klinik hayatimizda vaka bulmak i¢in olan testlere, bir hasta sarkopeninin semptom

veya bulgularini (diisme, zayif hissetme, yiirime hizinin yavagligi, sandalyeden kalkarken

zorluk yasama, kilo kayb1 veya kas erimesi) bildirdigi zaman baslayabiliriz. Buna benzer

durumlarda sarkopeni igin daha ileri testler dnerilmektedir [48].
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EWGSOP2, sarkopeni icin karakteristik sayilan belirtiler hakkinda hastalarin kendi
bildirimlerini almanin bir yolu olarak SARC-F anketinin kullanilmasini 6nermektedir.
SARC-F, Kklinik ortamlarin sartlarinda rahatlikla kullanilabilmektedir. SARC-F, sarkopeni
riski i¢in tarama yoOntemi olarak hastalarin kendisi araciligiyla bildirilen 5 maddeden
olusan ankettir [49]. Cevaplar, hastanin gii¢, yliriiyebilme kabiliyeti, sandalyeden kalkma,

merdivenden ¢ikma ve diisme deneyimlerinin sinirlamalarina iliskin algisina dayalidir.

SARC-F anketi, diisiik-orta duyarliliga ve kas giicti diistikliigiinii 6ngérmede ¢ok
yiiksek Ozgilliige sahiptir [50]. Bu sebeple, SARC-F anketiyle yiiksek olasilikla ciddi
vakalar tespit edilebilecektir. Sarkopeninin degerlendirilmesini ve tedavisini klinik hayata
entegre etmenin bir yolu olarak SARC-F'yi Onerilmektedir [23]. SARC-F anketi sarkopeni
riskinin taranmasi amaciyla kullanilabilecek ucuz ve kullanigh bir yontemdir. SARC-F'nin
diinya capinda kullanilabilirligini arttirmak i¢in birgok farkli diline c¢evirmek ve

dogrulamak i¢in bir proje yiriitiillmektedir[51].

Tablo 10: SARC- F anketi

Sorgulama Cevap
Glg 4.5 kg degerindeki bir agirhg: | Zorlanmam: O
kaldirirken ve tasirken ne kadar | . .
Biraz zorlanirim: 1
zorlanirsiniz?
Fazlasiyla zorlanirim
veya hi¢ yapamam :2
Yiirtdiigi zaman | Odamzin igerisinde karsidan karsiya | Zorlanmam: O

yardim alma

gegmekte ne derece zorlanirsiniz?

Biraz zorlanirim: 1

Fazlasiyla zorlanirim
veya hi¢ yapamam:2

Sandalyeden Kalkma

Yatagmizdan veya sandalyenizden
kalkmakta ne derece zorlanirisiniz?

Zorlanmam: 0
Biraz zorlanirim: 1

Fazlasiyla zorlanirim
veya yardim almadan hig
yapamam:2
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Merdiven Cikma Bir kat merdiveni veya 10 adet | Zorlanmam: 0
merdiven basamagmi c¢ikmakta ne

Biraz zorlanirim: 1
derece zorlanirisiniz?

Fazlasiyla zorlanirim
veya hi¢ yapamam: 2
Diisme Son bir yilimizda ka¢ defa | Hi¢ diismedim: 0
diismiissiiniizdiir? 1-3 defa: 1

4 veya daha fazla: 2

2.2.5. Sarkopeni Parameterlerinin Olgiilmesi

2.2.5.1. Kas Gucu

Kavrama giicii 6l¢iilen basit ve ucuz bir testtir. Diisiik kavrama giicii, daha uzun
sure hastanede yatma, artmis fonksiyonel sinirlamalar, saglik durumunda zayifligin, kotii
yasam kalitesi ve 6liim gibi hasta sonuglarinin giiglii bir gostergesidir[25, 26] . Kavrama
giicliniin dogru 6l¢iimii, uygun se¢ilmis popiilasyonlardan edinilen yorumlayici veriler ve
iyl belirlenmis test kosullarinda kalibre edilmis bir el dinamometresinin kullanilmasini
gerektirir [52]. Kavrama giicli, viicudun diger bolimlerinin giicliyle orta derecede
iliskilidir, bu sebeple daha komplike olan kol ve bacak giicii dl¢limlerinin giivenilir bir
vekili olarak gorev goriir. Kullanimi agisindan daha kolay olmasi sebebiyle, hastanede
yapilan uygulamalarda, 6zel klinik ortamlarinda ve toplum saglik hizmetlerinde rutin
kullanim igin kavrama kuvveti Onerilir [25, 26, 53-55]. Bu konuda Jamar dinamometresi
onaylanmistir ve kavrama giiciinii 6l¢gmek i¢in yaygin bir kullanima sahiptir, ancak farkl
markalar kullanim agisindan arastirilmaktadir [56]. Elinde engel olan hastalarda kavrama
giiclinii 6lgmek miimkiin olmadigi zaman (6rnegin ileri artrit veya felg), alt ekstremitenin

kas kuvvetini degerlendirmek amaciyla izometrik tork yontemleri kullanilabilmektedir

[57].
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Sandalyede durma testi (koltuk kalkma testi olarak da adlandirilir), bacak kaslarinin
(kuadriseps kas grubu) giiciinii yansitmak ic¢in bir delil olarak kullanilabilmektedir.
Sandalyede durma testi, bir hastanin kollari1 kullanmadan oturur pozisyondan bes defa
kalkmas: i¢in gecen zamanin Ol¢limiidiir; zamanli sandalyede durma testi, bir hastanin 30
saniyelik bir zaman araliginda sandalyeden ka¢ defa kalkabilecegini ve oturabilecegini

Olgen bir ¢esididir [55, 58, 59].
2.2.5.2. Kas Miktari

Kas miktarinin veya kiitlesinin tahmini birgok teknikle yapilabilir ve elde edilen bu
sonucu boy veya VKI icin ayarlamaya yarayan cesitli yontemler mevcuttur [60-62]. Kas
miktar1, toplam viicut Iskelet Kas1 Kiitlesi (SMM), Apendikiiler Iskelet Kasi Kiitlesi
(ASM) olarak veya belirli kas gruplarmin veya viicut konumlarinin kas kesit alan1 olarak

rapor edilebilir.
2.2.5.3. Magnetik Rezonans Goriintilleme (MRG) ve Bilgisayarh Tomografi (BT)

Kas miktarmin/kiitlesinin non-invaziv olarak degerlendirmesinde altin standart
olarak kabul edilir [55]. Ozellikle, iigiincii lomber vertebranin (L3) BT gériintiileri, tiim
viicut kas kiitlesiyle orantisal olarak anlamli derecede iliskilidir [63, 64]. Ancak bu
gorlintiileme yontemleri, maliyetlerinin yiiksek olmasi, tasimabilirliginin olmamasi1 ve
ekipmani kullanabilmek icin ileri derecede egitimli personele gereksinim duyulmasi
nedeniyle birinci basamakta yaygin olarak kullanilamamaktadir [55]. Ek olarak, diisiik kas
kiitlesini belirleyebilmek i¢in alt ve iist sinirlar bu 6l¢iimler i¢in su an i¢in net olarak

belirlenememistir.
2.2.5.4. Dual Enerjili X- Istm1 Absorbsiyometrisi (DEXA)

Kas miktarin1 (viicudun yag disi toplam kiitlesi veya apendikiiler iskelet kasi

kitlesi) non-invaziv olarak belirleyebilmek i¢in daha yaygin olarak ulagilabilen bir aragtir,
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fakat degisik markalardaki DEXA cihazlarinda tutarl sonuglar elde edilememektedir [28,
29]. Gunumizde DEXA birtakim klinisyen ve arastirmacilar tarafindan kas kiitlesini
degerlendirmek amaciyla tercih edilmektedir [28]. Temelde, kas kutlesi viicudun
biiylikliigii ile dogru orantilidir; buradan yola ¢ikilarak viicut boyutu daha biiyiik olan
kisiler daha fazla kas kiitlesine sahiptir. Bu sebeple, kas kiitlesini dlgerken, SMM veya
ASM' nin mutlak degeri, boy karesi (ASM/boy2), agirlik (ASM/agirlik) veya vicut kitle
indeksi (ASM/BMI) kullanilarak viicudun boyutuna gore farkli sekillerde ayarlanabilir
[65]. Tercih edilen ayarlama yonteminin biitiin hasta popiilasyonlar1 i¢in kullanilabilirligi

konusunda hala devam etmekte olan bir tartisma vardir.
2.2.5.5. Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA)

Biyoelektrik empedans analizi ile kas kiitlesi dogrudan oSlgiilemez, ancak biitiin
viicudun elektriksel iletkenligine dayali olarak kas kiitlesini tahmini elde eder. BIA
ekipmani, uygun fiyath, siklikla bulunabilen ve tasinabilir dl¢iim aracidir. Ancak BIA

Olgtimleri hastanin hidrasyon, yiiklenme durumundan da etkilenebilmektedir[66].
2.2.5.6. Antropometrik Yoéntemler

Antropometri bazen yash bireylerde beslenme durumunu degerlendirmek ig¢in
kullanilabilse de, kas kiitlesinin iyi bir Ol¢iisii degildir [67]. Yash bireylerde baldir
cevresinin fiziksel performansi ve mortaliteyi ongordiigii gosterilmistir (kesim noktast <31
cm) [68]. Bu sebeple, baldir ¢evresi olgiimleri, kullanilabilecek baska higbir kas kiitlesi

tan1 yonteminin bulunmadig1 durumlarda yasli bireyler i¢in tan1 araci olarak kullanilabilir.
2.2.5.7. Ultrasonografi (USG)

Ultrason, kas miktarin1 6lgmek, kas kaybii belirlemek ve ayni zamanda kas
kalitesini 6lgmek amaciyla yaygin olarak kullanilan bir arastirma yontemidir. Ultrasonun,

ileri yastaki deneklerde dahi gozlemci i¢i ve gozlemciler arasi giivenilirligi yiiksektir [69].
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Giivenilir ve gecerli olmast nedeniyle donanimli klinisyenler tarafindan yatak basinda

kullanilmaktadir.

Kuadriseps femoris gibi pennat kaslarin degerlendirilmesi, nispeten kisa bir siire
icinde kas kalinliginda ve kesit alaninda bir azalma tespit edebilir, bu nedenle bu aracin
toplum i¢inde kullanim da dahil olmak iizere klinik uygulamada kullanim potansiyeli

oldugunu diistindiiriir.
2.2.5.8. Kreatin Seyreltme Testi

Kreatin karaciger ve bobrek tarafindan iiretilir ve ayn1 zamanda et igerigi zengin bir
diyetle alinir. Kreatini, kas hiicreleri alarak bir kismini her giin irreversibl olarak yiiksek
enerjili bir metabolit olan fosfokreatine doniistiiriir. Kan dolagimindaki fazla kreatin,
kreatinine doniistiiriilerek idrarla atilir. Kreatinin atilim hizi, viicudun total kas kiitlesini

tahmin etmek amaciyla kullanilabilecek timit vadeden bir vekil 6l¢iistidiir.

Bir kreatin seyreltme testi yapmak i¢in, déteryum ile isaretli kreatin (D3-kreatin)
oral olarak hastaya a¢ bir sekilde yutturulur; daha sonra isaretli olan ve isaretsiz olan
kreatin ve kreatinin hasta idrarinda sivi kromatografisi ve tandem kiitle spektrometrisi
kullanilarak olgiiliir [70]. Toplam viicut kreatinin miktar1 ve toplam kas kiitlesi, idrardaki
D3-kreatinin zenginlestirmesinden hesaplanir. Kreatin seyreltme testinin sonuglari, MRG
araciligiyla yapilan kas kiitlesi ol¢timleriyle 1yi korelasyon ve BIA ve DEXA araciligiyla

yapilan Olgiimlerle orta derecede korelasyon gosterir [71, 72].
2.2.5.9. Fiziksel Performans

Fiziksel performans, tiim viicut islevinin nesnel olarak hareketle 6l¢iilmesi olarak
tanimlanmistir. Bu tanim sadece kaslar ilgilendiren degil es zamanl olarak dengeyi de
kapsayan merkezi ve periferik sinir fonksiyonlarini degerlendiren ¢ok yonlii bir kavramdir

[73]. Fiziksel performansi degerlendirebilmek igin yiiriiylis hizi, Kisa Fiziksel Performans
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Glicii (SPPB) ve Zamanlanmis Kalk ve Git testi (TUG) olmak iizere ¢esitli 6l¢iim metotlar
mevcuttur. Bir hastadaki fiziksel performansi degerlendirebilmek igin belirli fiziksel
performans olgiitlerini kullanmak hastada bunama, yiiriime bozuklugu veya bir denge

bozuklugu gibi ek patolojinin bulunmasi durumunda her zaman miimkiin degildir
2.2.5.9.1. Yiiriime Hiz1

Sarkopeniyi degerlendirirken yiirime hizin1 6lgmek hizli, giivenli ve oldukca
giivenilir bir test olarak kabul edilmekte ve pratik uygulamada yaygin olarak
kullanilabilmektedir [74]. Sarkopeni ile alakali olumsuz sonuglari (maluliyet, biligsel
bozulma, hastaneye yatma ihtiyaci, digmeler ve o6liim) Ongdrmede ylirlime hizinin
degerlendirilmesinin 6nemi bazi ¢aligmalarda gosterilmistir [75]. Siklikla uygulanan bir
yontem olan yiiriime hiz1 testi, 4 metrelik mesafede yiiriime zamanlamasini 6lgmek igin bir
kronometre yardimiyla manuel olarak yada elektronik bir cihaz araciligiyla dlgiilen hiz
testi olarak adlandirilir [76]. Degerlendirme i¢in, EWGSOP2 tarafindan Onerilen ve

siddetli sarkopeninin bir gostergesi olarak kabul edilen sinir degeri hiz1 <0,8 m/s dir.
2.2.5.9.2. Kisa Fiziksel Performans Gucu

Kisa Fiziksel Performans Giicii (SPPB), yiirlime hizinin degerlendirilmesini, bir
denge testini ve bir sandalyede durma testini igeren birlesik bir testtir [77]. Elde edilecek

en yiiksek puan 12 puandir ve < 8 puanlar kotii fiziksel performansin gostergesidir [55]
2.2.5.9.3. Kalk- Yuru Testi

Zamanl kalk-yiri testi (TUG), fiziksel islev degerlendirilir. TUG testi igin
hastalardan normal bir sandalyeden kalkmalari, 3 m uzakliktaki bir isarete kadar
yiirtimeleri, geriye donmeleri, geldikleri yeri dogru geri yiirlimeleri ve tekrardan kalktiklar

sandalyeye oturmalari istenir [78].
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2.2.5.9.4. 400 Metre Yurume Testi

400 m yiirime testi araciligtyla, hastalarin ylirtime kabiliyetleri ve dayaniklilig
degerlendirilir. Bu test katilimcilardan 20 metrelik 20 turu, her bir turu miimkiin olabildigi
kadar hizli tamamlamalar1 istenerek gerceklestirilir. Bu test yapilirken katilimecilara iki

dinlenme molasina kadar izin verilebilir.

Bu fiziksel performansi degerlendirme testlerinden her biri (yilirime hizi, kisa
fiziksel performans giicli, zamanli kalk-yiirii testi, 400 m yiiriime) ¢ogu klinik ortamda
gerceklestirilebilir. Gerek kullanimi agisindan kolay olmasi gerekse sarkopeni ile alakali
olumsuz sonuglar1 tahmin edebilme yeteneginin olmasi dolayisiyla, EWGSOP2 tarafindan
fiziksel performansin degerlendirilmesi i¢in yiiriime hizinin bakilmasi tavsiye edilen bir
yontemdir [58]. Ayrica kisa fiziksel performans giicii (SPPB) de olumsuz sonuglar1 tahmin
edebilir, ancak klinik degerlendirmelerden daha ziyade aragtirmalarda kullanilmaktadir
¢linkili bu test birtakim testler dizisinin uygulanmasiyla olustugundan bu testi uygulamak
en az 10 dakika sirmektedir [78]. Buna benzer sekilde, 400 m yiirime testi de
sarkopeninin olumsuz sonuglarini tahmin edebilir ancak testi yapabilmek i¢in uygun
parkuru kurmada 20 metreden daha uzun bir koridor gerekmektedir ki bu da klinik hayatta
uygulamay1 zorlastirir [79]. Zamanl kalk-yiirii (TUG) testinin olumsuz sonuglarin yani

sira ayrica mortaliteyi de ongordiigii gosterilmistir [80].

Tablo 11: EWGSOP?2 sarkopenide cut-off degerleri

Yapilan Test

Erkekler igin cut-off degeri

Kadinlar i¢in cut-off degeri

KAS GUCU

-Kavrama kuvveti <27 kg <16 kg
-sandalyede durma 5 defa ayaga kalkma i¢in >15 sn

KAS KITLESI

-ASM <20 kg <15 kg
-ASM/height 2 <7 kg/m2 <5.5 kg/m2
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PERFORMANS
-Yirtime hizi

-Kisa  fiziksel = performans
glcu(SPPB) - -
Zamanh kalk-yuri testi (TUG)

-400 metre yiirliylis veya uzun
mesafe koridor yiiriiylisii (400
metre ylirllyiis)

<0.8 m/sn
<8 puan
>20 sn

Tamamlayamama veya >6 dk da tamamlama

<0.8 m/sn
<8 puan
>20 sn

Tamamlayamama veya >6 dk da
tamamlama

2.2.6. Sarkopeninin Onemi

Sarkopeniye sahip kisilerde olabilecek optimal bakim esastir ¢linkii hastanin bu
durumu tedavi edilmedigi zaman yiiksek kisisel, sosyal ve ekonomik yiiklere sahiptir [81].
Sarkopeni insan sagligini etkileyen birtakim kotii sonuclara sebep olmaktadir, bunlar
arasinda diisme ve kirik riskinde artis, giinlik yasam aktivitelerini gergeklestirme
yeteneginin bozulmasi, kalp hastaligi, solunum hastaligi, kognitif bozukluklar, hareket
bozukluklari, yasam kalitesinin diismesi, bagimsizlik kaybi veya uzun siireli bakim
ihtiyacinda artis ve 6lim sayilabilir [24, 49, 82-90]. Ekonomik yonden sarkopeni saglik
sistemleri agisindan oldukc¢a maliyetlidir. Hastalarda sarkopeninin bulunmasi hastaneye
yatig riskini artirir ve ayni zamanda hastane yatisi sirasinda harcanmasi gereken bakim
maliyetini de arttirir [91]. Hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi gereken ileri yash hastalar
arasinda, yatisi sirasinda sarkopeniye sahip bireylerin, sarkopenisi olmayan bireylere gore
hastane masraflarinin 5 kattan daha fazla olmast muhtemeldir [92]. Cek Cumbhuriyetinde
yapilan toplum temelli biiylik bir calismanin sonuglarina gore, sarkopenisi olan yash
hastalar i¢in harcanan saglik bakimi maliyetlerinin, sarkopenisi olamayan hastalara gore 2
kattan daha fazla oldugu gosterilmistir [93]. Yapilan baska bir ¢alismanin sonucunda da,
sarkopenisi olan hastalarin, 65 yasindan biiyiik veya kii¢iik olmalarima bakilmaksizin,

hastane yatislarinda ¢cok daha fazla miktarda bakim maliyetlerinin oldugu gosterilmistir

[94].
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2.3. Karotis intima- Media Kalinhg

Arteriyal sistem ii¢ tabakadan olusur. Bunlar igten disa dogru intima, ortada media
ve dista adventisya seklinde siralamir[95]. intima tabakasi ince ve zarif bir yapidadir, tek
katli endotel hiicrelerinden olusur ancak bu yapinin klinik agidan en 6nemli 6zelliklerinden
birisi de aterosklerotik siirecin basladigi nokta olmasidir. Tunica media ise daha kompakt
bir yapiya sahiptir, elastik ve kollajen liflerinden zengin diiz kas hiicrelerinin agirlikta
oldugu tabakadir. Adventisya ise dista yer alan tabaka olup dig faktorlerinin maruziyetine
fazla ugradigindan dolay1 daha degisken bir yapiya sahiptir, biiylik cogunlugu elastiki ve

kollajen liflerden olusur.

Kardiyovaskiiler hastaliklar halen diinyada 6nde gelen 6liim nedenleri arasinda yer
almaktadir. Bu 6lim nedenlerini azaltmanin basta gelen onlemlerinden birisi de erken
teshis ve tedavi siirecidir. Arteriyal duvardaki aterosklerotik sure¢ sessiz ve sinsi bir
sekilde ilerler ve intimal kalinlasma ile kendini gosterir. Intimal kalinlasmalar endotel
disfonksiyonu ve bunun sonucunda gelisen aterosklerotik siire¢ ile iligkiliyken, media
kalinlasmas1 daha ¢ok tansiyon yiiksekligi ve bunun da sonucunda gelisen kas hipertrofisi
ile iliskilidir. Normal sartlarda intima media kalinlig1 ultrasonografik olarak birbirinden
ayirt edilemez ancak intimal kalinlagmalar heniiz daha erken evrede bile ultrasonografik
olarak tespit edilebilir [96]. Karotis arterler yerlesim yeri nedeniyle yiizeysel olmasi, biiyiik
damarlardan olmasi1 ve goriintiileme kolayligina sahip olmasi nedeniyle en ¢ok tercih
edilen arteriyal yapidir. Bu non-invaziv ve basit uygulanabilir yontem sayesinde artan
miyokard infarktiisi ve inme vakalarinin sayisinin azaltilmasit ve buna bagli oliim

oranlarinin azaltilmas1 amaglanmaktadir [97-100].

Karotis intima- media kalinligimin toplumdaki ortalama degerine yonelik yapilan

bir ¢calismada elde edilen sonuglara bakilinca ortalama olarak 0,4 ile I mm arasinda oldugu
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tespit edilmis, yillik ortalama 0,01 ile 0,03 arasinda bir artig oldugu gorilmiistir [101].
Yillik 0,05 mm ve {izerindeki artiglar anormal olarak kabul edilmektedir [102-104].
Diyabetes mellitus, hipertansiyon, sigara, kolesterol yiiksekligi, kronik bobrek yetmezligi
gibi hastaliklar kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢cin 6nemli birer risk faktori olup artmis
karotis intima- media kalinlig1 ile iliskilidir ve aym1 zamanda uzun vadeli bakilinca
prognostik gosterge olarak degerlendirilebilir [105, 106]. Atherosclerosis Risk In
Communities Study (ARIC) ¢aligmasinda bir¢ok kardiyovaskiiler risk faktorii diglanmasina
ragmen akut koroner sendrom ile karotis intima- media kalinlig1 arasinda kuvvetli bir iligki
tespit edilmistir [107]. Bu durum ateroskleroz igin guclu bir gosterge olarak kabul
edilmekte ve gelecekte iskemik kalp hastaliklarinin Ongordiiriiciisii olabilecegi ileri
stirilmektedir. Son dénem bdbrek yetersizligi olan bireylerde artan parathormon seviyesi
ve kalsiyum seviyesi ile karotis intima- media arasinda iliski saptanmis ve bu durumun
kardiyak olumsuz yan etkilere sebep olabilecegi ileri siiriilmiistir [108]. Boébrek
yetmezliginin siiresi arttik¢a ateroskleroz i¢in onemli bir gosterge olan karotis intima-
media kalinlig1 da artmaktadir. Her ne kadar karotis intima- media kalinliginda yas ve
ateroskleroz 6nemli bir etken olarak kabul edilse de bunlar tek etken olarak kabul
edilmemelidir. Clinkli cocuk yas grubunda yapilan bir calismada, son doénem bobrek
yetersizligi olan hastalarda karotis intima- media kalinliginda artis saptanmis, bu durum
daha heniiz ¢ocuk yasta aterosklerotik siire¢ hizlanmamasina ragmen bobrek yetersizliginin
olmasmin karotis intima- media kalinlagsmasina dogrudan etki ettigine dair 6nemli bir

ipucu olmustur [109].
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Intima kalinlasmasi Aterom plagi

Sekil 1. Intima-media kalinlasmasi ve aterom plagi [110].

Sekil 2. Karotis intima-media 6lgtiminiin ultrasonografik gorintusu.
3. GEREC VE YONTEM:

Calismaya, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Ilag ve Tibbi
Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’ nun 05/02/2021 tarih ve 2021/3059 sayili karar ile

onay alindiktan sonra baglandi.

Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Nefroloji

polikliniginde takipli ve Hemodiyaliz Unitesinde rutin diyalize giren 18 yas ve Ustii 60 tane
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hemodiyaliz hastasi alindi. Bu hastalarda aktif enfeksiyonu bulunan, malignitesi olan,
vaskiiliti olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Benzer demografik Ozelliklere sahip,
herhangi bir kronik hastalig1 bulunmayan 20 adet saglikli kontrol grubu dahil edildi. Hasta

ve kontrol grubundaki bireylerin yazili onami alindiktan sonra ¢aligmaya baglandi.

Her iki grupta biyokimyasal parametreler kaydedildi. Sarkopeni kriterlerinden olan
kas gucl, kas kitlesi ve fiziksel performans butiin hasta ve kontrol grubunda tek tek
degerlendirildi. Kas giicli 6l¢iimii i¢in Baseline Hydraulic Hand Dynamometer kullanildi.
Dinamometre ile 6lglim yapilirken kontrol grubunda her iki st ekstremiteden 3 defa 6l¢iim
yapilarak ortalamasi alindi, hasta grubunda 6l¢tim yapilirken fistiilii bulunan hastalarda
fistlil olmayan koldan 3 6l¢iim yapilarak ortalamasi alinirken, fistiilii olmayan hastalarda
her iki Ust ekstremiteden Olcim yapilarak ortalamasi alindi. Kas kitlesini 6lgmek igin
Tanita BC-418 kullanildi. Yapilan bu 6l¢iim hastalarin hidrasyon durumundan etkilendigi
icin hasta grubunda diyaliz seans1 sonrasinda hastalar kuru viicut agirligina eristiginde, her
iki kol govdeden 45 derece ayr1 pozisyondayken yapildi. Fiziksel performansi
degerlendirmek igin hasta ve goniillillerden bir sandalyeye oturup 3 m uzakliktaki bir
isaretciye gidip geri donmeleri ve oturmalar istenerek bu siirede gegen zaman kronometre
ile hesaplandi. Bu olglimlerin eksiksiz yapilabilmesi igin iist ve/veya alt ekstremitesi
olmayan veya herhangi bir nedenle bu ekstremitelerini kullanamayan hastalar ve gonillu

olmayan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Karotis intima-media kalinligi GE Vivid 7 renkli Doppler ultrason cihaz ve 7,5
MHz prob kullamlarak 6lgtldi. Olgiimler hastalar supin pozisyonda yatarken bas 45
derece ac1 yapacak sekilde ayarlandi. Olgtimler farkli iki operator tarafindan ana karotis
arterin bulbusundan yaklagik 3 cm proksimalden yapildi. Ardisik en az 3 6l¢iim yapilarak
ortalamasi alind1i. Damar liimeni ile intima aras1 ve media- adventisya arasinda kalan kisim

intima-media kalinlig1 olarak degerlendirildi. Plak, darlik ya da kalsifikasyon saptanan
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kisimlar ¢aligma alanina dahil edilmedi. Sag karotis ve sol karotis degerleri ayr1 ayr1 alinip
ortalamasi alinarak 6l¢iimler olusturuldu. Karotis 6l¢timii kalp ritminden etkilenmedigi i¢in

6l¢iim Oncesinde hastanin hiz kirici ilaglarini kesemeye gerek yoktur.
Verilerin Analizi

Arastirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Packagefor
Social Sciences) 18.0 paket programi kullanilarak analiz edildi. Tanimlayict analizler i¢in
frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise ortalama+ standart
sapma, ortanca (1-3. g¢eyrek) kullanilarak  gosterildi. Kategorik  verilerin
karsilastirlmasinda Ki-kare (X?) testi kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov- Smirnov testi ve Shapiro Wilk testleri ile incelendi. Bagimsiz iki
gruptaki normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Independent Samples T testi ile,
bagimsiz iki gruptaki normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U Testi
ile incelendi. Normal dagilan iki sayisal degisken arasindaki iliski Pearson Korelasyon
analizi ile, normal dagilmayan iki sayisal degisken arasindaki iligki Spearman Korelasyon
analizi ile incelendi. Korelasyon iligkileri: r =0,05-0,30 ise disiik veya Onemsiz
korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede
korelasyon, r=0,60-0,70 ise Iyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede
korelasyon, r=0,75-1,00 ise milkemmel korelasyon olarak kabul edildi. Sonuglar %95’lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

4. BULGULAR:

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde yapilan bu
calismaya rutin hemodiyalize giren ve son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan 60
kisilik bir hasta grubu ve bilinen herhangi bir kronik hastaligi olmayan 20 kisilik bir
kontrol grubu dahil edildi. Hastalarin %56,70°1 (n=34), kontrol grubunun %55,00’1 (n=11)
erkek idi. Caligmaya alinan tim katilimecilar sigara ve alkol kullanmadigini belirtti.
Aragtirmaya alman 60 HD hastasinda en fazla bulunan ek hastaliklar %88,30 (n=53)
oraninda hipertansiyon ve %48,30 (n=29) oraninda hiperlipidemi olarak belirlendi.
Calismaya alman kontrol grubunda kronik hastalik bulunmamaktaydi. Hasta grubunun
cinsiyet, sigara kullanimi, alkol kullanimi ve kronik hastaliklarinin dagilimi Tablo 12’ de

sunuldu.
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Tablo 12: Hastalarin Cinsiyet, Sigara-Alkol Kullanimlar1 ve Kronik Hastaliklarnin

Dagilimi1
n %
Cinsiyet
Kadin 26 43,30
Erkek 34 56,70
Sigara Kullanim
Evet F -
Hayir 60 100
Alkol Kullanimi
Evet - -
Hayir 60 100
Kronik hastaliklar*
Koroner Arter Hastalig1 26 43,30
Diyabetes Mellitus 27 45,00
Hipertansiyon 53 88,30
Hiperlipidemi 29 48,30
Svo 7 11,70

*. Bazi hastalarda birden fazla kronik hastalik mevcuttur.

Calismaya katilan tiim hastalarin yas ortalamasi 54,71+15,81olarak, kontrol

grubunun yas ortalamasi ise 55,45+7,95 olarak tespit edildi. Hastalarin viicut kitle indeksi

(VKI) ortalamas1 25,18+4,73, kontrol grubunun VKI ortalamasi 27,72+1,67 olarak

belirlendi. Hasta ve kontrol grubunun yas, boy, agirlik, viicut kitle indeksi (VKI), yagsiz
viicut kitlesi (FFM), apendikiiler iskelet kasi1 (ASM), apendikiiler iskelet kasi indeksi

(ASMI), karotis intima media (KIMK) kalinlig1, orta kol ¢evresi, dinamometre ile kas giicii

ve kalk yiirii test 6l¢timlerinin dagilimi Tablo 13 ve Tablo 14°te verildi.
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Tablo 13: HD Hastalarinin Yas ve Viicut 6lgtimlerinin Dagilim1

Ortalama £ SS
Ortanca (1-3. ceyrek)

Yas (yil) 54,71+15,81 56,50 (46,00-65,75)
Boy (cm) 165,18+9,14 165,00 (158,00-170,75)
Agirhik (kg) 68,79+14,14 69,65 (58,60-78,80)
Viicut Kitle indeksi (VKI) 25,18+4,73 25,45 (21,62-27,75)
(kg/m?)

Yagsiz Viicut Kitlesi 49,64+9,13 48,90 (42,60-55,57)
(FFM)(kg)

Apendikiiler  iskelet  Kkasi 20,53+4,18 20,05 (17,45-23,32)
kitlesi (ASM)(kQ)

Apendikiiler  iskelet  kasi 7,43+1,01 7,55 (6,61-8,20)
indeksi(ASMI)( kg/m?)

Karotis Intima Media(mm) 0,08+0,01 0,09 (0,08-0,10)
Orta kol gevresi (cm) 26,40+£3,51 27,00 (23,50-28,87)
Kas guci(dinamometre) (kg) 18,60+8,64 18,00 (11,50-24,75)
Kalk yura testi (sn) 14,63+6,79 11,15 (10,00-18,65)
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Tablo 14: Kontrol Grubunun Yas ve Viicut 6lglimlerinin Dagilimi

Ortalama £ SS
Ortanca (1-3. ceyrek)

Yas (y1il) 55,45+7,95 54,50 (48,25-61,00)
Boy (cm) 167,70+9,41 167,50 (160,00-174,00)
Agirlik (kg) 84,49+11,46 85,10 (76,02-89,35)
Viicut Kitle Indeksi (VKI) 27,72+1,67 27,78 (26,58-29,19)
(kg/m?)

Yagsiz Viicut Kitlesi (FFM) 59,84+8,61 59,75 (53,92-66,27)
Apendikiiler iskelet kasi Kitlesi 25,10+4,13 25,30 (21,92-28,52)
(ASM) (ko)

Apendikiiler  iskelet kasi 8,88+0,97 8,87 (8,09-9,29)
indeksi(ASMI) (kg/m?)

Karotis intima Media (mm) 0,05+0,01 0,06 (0,04-0,07)
Orta kol cevresi (cm) 30,42+2,75 30,00 (29,00-32,12)
Kas gucu(dinamometre) (kg) 32,13£10,50 31,0 (22,87-40,87)
Kalk yuru testi (sn) 7,51+1,20 7,00 (6,72-8,45)

Muhtemel sarkopeni tanisi, sarkopeni tanisinin dogrulanmasi ve siddetli sarkopeni

tanist i¢in bakilan kriterlerin 60 kisilik HD hastasindaki dagilimi incelendi. Hastalarin
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%73,3’linde (n=44) kas giicii, %23,3’iinde (n=14) kas miktar1 veya kalitesi, %23,30’unda
fiziksel performans kriteri diisiik olarak tespit edildi (Tablo 15).

Tablo 15: Hasta Grubunda Sarkopeni Kriterlerinin Dagilimi

N %

Kas gulcu

Diisiik 44 73,30

Normal 16 26,70
Kas Miktar1 veya Kalitesi

Diisiik 14 23,30

Normal 46 76,70
Fiziksel Performans

Diisiik 14 23,30

Normal 46 76,70

Calismaya alinan hasta grubunda sarkopeni kriterleri incelendi. Sarkopeni tanisini
saglayan 12 hasta mevcuttu. Bu 12 hastanin 2’sinde siddetli sarkopeni tespit edildi (Tablo
16, Sekil 3).

Tablo 16: Sarkopeni Tanisin1 Saglayan ve Ciddi Sarkopenisi Olan Hastalarin Dagilimi

Diisiik kas giicii
+

Diisiik kas miktar1 veya kalitesi 12 20,00

Diisiik kas giicii
+

Diisiik kas miktar: veya kalitesi 2 3,3

+

Diisiik fiziksel Performans
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O sarkopeni yok (%26,7)

[ muktemel sarkopeni (%53 ,3)

O dodrulanmig sarekopeni (%16,7)
|| giddetli sarkopeni (%3,3)

Sekil 3. Hastalarda Muhtemel Sarkopeni, Dogrulanmis Sarkopeni ve Siddetli Sarkopeninin

Dagilim Grafigi

Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplarinda yas ve viicut dlgtimlerinin dagilimi
Tablo 17°de karsilastirildi. Hasta grubunda viicut agirlik dlgiimleri, viicut kitle indeksi,
yagsiz viicut kitlesi ve orta kol ¢evresi Ol¢iimleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde diistik bulundu (p=0,001). Hasta grubunda karotis intima media kalinlig
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde daha yiiksek bulundu (p=0,001).
Hasta ve kontrol grubu arasinda yas ve boy Ol¢iimlerinde istatistiksel bir fark tespit

edilmedi (p>0,05).
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Tablo 17: Viicut Olgiimlerinin Hasta ve Kontrol Grubunda Karsilastirilmasi

Hasta (n=60) Kontrol (n=20)
Ortalama + SS Ortalama + SS P

Yas (yil) 54,71+15,81 55,45+7,95 0,787
Boy (cm) 165,18+9,14 167,70+9,41 0,293
Agirhik (kg) 68,79+14,14 78,06+8,63 0,001
VKIi (kg/m?) 25,18+4,73 27,72+1,67 0,001
Yagsiz Viicut Kitlesi 49,64+9,13 59,84+8,61 0,001
(FFM)(kg)

Orta kol gevresi (cm) 26,40+3,51 30,42+2,75 0,001
Karotis intima Media 0,08+0,01 0,05+0,01 0,001
(KIMK)(mm)

Hasta ve kontrol gruplarinda laboratuar parametrelerinin karsilastirilmas: Tablo

18’de verildi. Hasta grubunda glukoz, Ure, kreatinin, Orik asit, potasyum, magnezyum,

fosfor, trigliserit, idrar protein dl¢cimleri kontrol grubu 6lctimlerine gore istatistiksel olarak

anlaml diizeyde yiiksek bulundu (p<0,05). Hasta grubunda Odlgiilen kalsiyum, LDL

kolesterol, HDL kolesterol, AST, ALT, hemoglobin, hematokrit ve albumin degerleri

kontrol grubunda Oolgiilen degerlere gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik

bulundu (p<0,05). Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda sodyum, total kolesterol, 16kosit,

platelet ve total protein degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark tespit

edilmedi (p>0,05).
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Tablo 18: Laboratuar Olgiimlerinin Hasta ve Kontrol Grubunda Karsilastirilmasi

Hasta (n=60)

Kontrol (n=20)

Ortalama = SS/ Ortanca  Ortalama £ SS/ Ortanca P
(1-3. ceyrek) (1-3. ceyrek)

Glukoz (mg/dL) 105,50 (89,00-132,50) 93,50 (84,50-100,00) 0,009
Ure (mg/dL) 113,20+39,10 31,26+7,44 0,001
Kreatinin (mg/dL) 7,65 (5,75-10,00) 0,86 (0,70-1,00) 0,001
Urik asit (mg/dL) 5,67+1,24 4,54+1,34 0,001
Sodyum (mmol/L) 139,00 (137,00-141,00) 140,00 (137,50-141,75) 0,158
Potasyum 5,09+0,65 4,32+0,39 0,001
(mmol/L)
Kalsiyum (mg/dL) 8,82+0,77 9,39+0,46 0,001
Magnezyum 2,20 (2,00-2,37) 1,95 (1,80-2,00) 0,001
(mg/dL)
Fosfor (mg/dL) 4,55 (3,82-5,80) 3,30 (2,95-3,66) 0,001
Total kolesterol 168,50+41,37 181,52+30,62 0,148
(mg/dL)
LDL kolesterol 83,50 (58,00-110,75) 102,00 (97,00-118,00) 0,013
(mg/dL)
Trigliserit (mg/dL) 199,50 (149,25-259,00) 130,00 (103,00-153,00) 0,001
HDL Kolesterol 34,50 (28,25-39,50) 47,00 (38,00-54,00) 0,001
(mg/dL)
AST (U/L) 12,50 (10,15-16,00) 17,00 (15,00-23,75) 0,001
ALT (U/L) 11,00 (8,00-14,00) 23,50 (15,50-30,50) 0,001
Lokosit (10%/L) 6,45 (5,38-7,67) 6,80 (5,72-8,87) 0,245
Hemoglobin (g/L) 11,85+1,54 14,65+1,69 0,001
Hematokrit (%6) 37,00 (33,07-39,47) 43,30 (39,90-46,60) 0,001
Platelet (10%/L) 198,00 (155,25-242,00) 219,50 (187,75-263,25) 0,050
Albumin (g/L) 40,00 (37,00-43,75) 45,00 (43,12-64,75) 0,001
Total Protein (g/L) 70,00 (66,00-73,00) 70,00 (67,00-73,75) 0,612
24 saatlik
\drarda/spot 1,80 (0,90-4,65) 0,04 (0,04-0,07) 0,001

idrarda protein(gr)
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Calismaya alinan hasta ve kontrol gruplar1 arasinda sarkopeni kriterlerinin
degerlendirilmesinde kullanilan 6l¢iimler karsilastirildi. Kas giicii, apendikiiler iskelet kasi
Kitlesi, apendikiiler iskelet kasi indeksi 6lclimleri hasta grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (p=0,001). Zamanl kalk yiirii testi
hastalarda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi

(p=0,001) (Tablo 19).

Tablo 19: Sarkopeni Parametrelerinin Hasta ve Kontrol Grubunda Karsilastirilmasi

Hasta (n=60) Kontrol (n=20)

Ortalama = SS Ortalama + SS t P
Kas gucl 18,60+8,64 32,13+10,50 -5,741 0,001
(dinamometre)
(k)
Apendiktler 20,53+4,18 25,10+4,13 -4.235 0,001
iskelet kasi Kitlesi
(ASM)(kg)
Apendikler 7,43+1,01 8,88+0,97 -5,618 0,001
iskelet kasi
indeksi
(ASMI)(kg/m?)
Zamanh kalk 14.63%6,79 7,51+1.20 7,769 0,001

ylra testi (sn)

Arastirmaya dahil edilen HD hastalarinin karotis intima media kalinlig1 ile yas,
viicut dl¢iimleri ve sarkopeni kriterleri arasindaki iliski Tablo 20°de verildi. KIMK ile yas
arasinda pozitif yonde diisiik-orta derece korelasyon belirlendi (r=0,391, p=0,002). Hasta
grubunda KIMK ile kalk yiirii testi arasinda diisiik- 6nemsiz korelasyon belirlendi. KIMK
ile diger viicut olgiimleri ve diger sarkopeni kriterleri arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iliski bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 20: Hasta Grubunda Karotis Intima Media Kalmligmmn Yas, Viicut Olgiimleri ve

Sarkopeni Kriterleri ile iliskisi

r p
KiMK Yas 0,391 0,002
VKI (kg/m?) 0,188 0,151
Orta kol cevresi (cm) 0,060 0,646
Yagsiz Viicut Kitlesi -0,136 0,299
(FEM)(kg)
Kas guci (dinamometre)(kg) -0,198 0,130
ASM (kg) -0,146 0,264
ASMI (kg/m?) -0,030 0,822
Kalk YUru Testi (sn) 0,291 0,024

Arastirmaya alian kontrol grubunda karotis intima media kalinlig1 ile yas, viicut

Olcimleri ve sarkopeni kriterleri arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 21: Kontrol Grubunda Karotis Intima Media Kalinligmin Yas, Viicut Olgiimleri ve

Sarkopeni Kriterleri ile iliskisi

r p
KiMK Yas 0,225 0,341
VKI (kg/m?) -0,291 0,213
Orta kol cevresi (cm) 0,072 0,762
Yagsiz Viicut Kitlesi -0,298 0,202
(FFM)(kg)
Kas gtct (dinamometre)(kg) -0,235 0,318
ASM (kg) -0,279 0,234
ASMI (kg/m?) -0,270 0,250
Kalk Yura Testi (sn) -0,009 0,969
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Hastalarda ve kontrol grubunda KIMK ile bazi laboratuar degerleri arasindaki iliski

Tablo 22 ve Tablo 23’te incelendi. KIMK ile laboratuar dlgiimleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli diizeyde bir iligki bulunmadi (p>0,05).

Tablo 22: Hastalarda Karotis Intima Media Kalinligmin Laboratuar Bulgular ile iliskisi

r p
KiMK Kalsiyum (mg/dL) -0,028 0,832
Fosfor (mg/dL) -0,024 0,854
Magnezyum (mg/dL) -0,142 0,280
Total Kolesterol (mg/dL) -0,061 0,643
LDL (mg/dL) 0,038 0,776
HDL (mg/dL) -0,139 0,289
Trigliserit (mg/dL) -0,052 0,695
25-OH Vitamin D (ug/L) 0,122 0,355
CRP (mg/L) 0,247 0,058

Tablo 23: Kontrol Grubunda Karotis intima Media Kalnliginin

Laboratuar Bulgular ile

Miskisi
r p

KIiMK Kalsiyum (mg/dL) 0,134 0,573
Fosfor (mg/dL) -0,324 0,177
Magnezyum (mg/dL) 0,155 0,513
Total Kolesterol (mg/dL) -0,001 0,998
LDL (mg/dL) 0,054 0,826
HDL (mg/dL) 0,077 0,753
Trigliserit (mg/dL) -0,171 0,483
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Hasta grubunda yas ile sarkopeni kriterlerinin iligskisi Tablo 24’de sunuldu. Yas ile
kas giicli arasinda negatif yonde disiik-orta diizeyde anlamli iliski bulundu (r=-0,386,
p=0,002). Yas ile zamanl kalk yiirii testi arasinda pozitif yonde orta derecede anlamli
korelasyon belirlendi (r=0,520, p=0,001). Hastalarda yas ile ASM ve ASMI arasinda
anlamli bir iligki bulunmadi (p>0,05).

Tablo 24: Hastalarda Yas ile Sarkopeni Kriterlerinin Iliskisi

r P
Yas Kas guci (dinamometre)(kg) -0,386 0,002
ASM (kg) -0,192 0,141
ASMI (kg/m?) -0,115 0,382
Kalk Yuru Testi (sn) 0,520 0,001

Kontrol grubunda yas ile sarkopeni kriterleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25: Kontrol Grubunda Yas ile Sarkopeni Kriterlerinin iligkisi

r P
Yas Kas guci (dinamometre)(kg) 0,047 0,844
ASM (kg) 0,133 0,577
ASMI (kg/m?) -0,019 0,937
Kalk Yura Testi (sn) 0,243 0,303

Hastalarda VKI ile sarkopeni kriterleri arasindaki iliski Tablo 26’da verildi. VKI ile
ASM arasinda diisiik-6nemsiz korelasyon bulundu. VKI ile ASMI arasinda pozitif yonde
orta derecede anlamli korelasyon belirlendi (r=0,528, p=0,001). VKI ile kalk yiirii testi
arasinda pozitif yonde diisiik-orta derecede anlamli korelasyon bulundu (r=0,335,

p=0,009). Kas giicii ile VKI arasinda anlaml1 bir iliski tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 26: Hastalarda VKI ile Sarkopeni Kriterlerinin Iligkisi

r p
VKi Kas guci (dinamometre)(kg) -0,033 0,801
ASM (kg) 0,295 0,022
ASMI (kg/m?) 0,528 0,001
Kalk YUuru Testi (sn) 0,335 0,009

Kontrol grubunda VKI ile sarkopeni kriterleri arasinda anlamli diizeyde bir iliski
tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27: Kontrol Grubunda VK1 ile Sarkopeni Kriterlerinin iliskisi

r p
VKIi Kas guci (dinamometre)(kg) 0,069 0,772
ASM (kg) 0,104 0,664
ASMI (kg/m?) 0,404 0,077
Kalk Yuru Testi (sn) -0,060 0,803

Calismaya alman hastalarm KIMK ve sarkopeni kriterlerinin cinsiyete gore

dagilim1 Tablo 28’de verildi. KIMK 6l¢iimleri her iki cinsiyette benzer bulundu (p>0,05).

Kas gucil, ASM ve ASMI o6l¢iimleri kadinlarda erkeklere gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diisiik bulundu (p=0,001). Zamanh kalk yiirii testi kadinlarda erkeklere gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p=0,002).

Tablo 28: Hastalarin Cinsiyetlerine Gére KIMK ve Sarkopeni Kriterlerinin Karsilastirilmas:

Kadin (n=26)

Erkek (n=34)

Ortanca (1-3. ceyrek)  Ortanca (1-3. ceyrek) Z P
KiMK (mm) 0,09 (0,08-0,10) 0,08 (0,08-0,10) -1,187 0,235
Kas gucu 13,00 (8,87-18,00) 22,50 (15,25-27,00)  -4,265 0,001
(dinamometre)(kg)
ASM (kg) 18,45 (15,17-19,22) 22,65 (20,50-24,67)  -5,602 0,001
ASMI (kg/m?) 6,80 (6,15-7,52) 7,89 (7,07-8,52) -3,613 0,001
Zamanh kalk yiirii 16,58 (10,15-23,77) 10,21 (8,81-14,24) -3,141 0,002

testi (sn)
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Calismaya alinan hastalarin sarkopeni kriterlerinin ve sarkopeni varliginin cinsiyete
gore karsilastirilmas: Tablo 29°da verildi. Kadinlarda erkeklere gore fiziksel performans
diisiikliigii istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oranda tespit edildi (p=0,015).
Diger sarkopeni kriterleri ve sarkopeni varligi erkek ve kadin cinsiyette benzer bulundu
(p>0,05).

Tablo 29: Hastalarin Cinsiyetlerine Gore Sarkopeni Kriterlerinin Karsilastirilmasi

Kadin (n=26) Erkek (n=34)

n (%) n (%) X? P
Kas gucu
Diisiik 19 (43,2) 25 (26,8) 0,002 0,969
Normal 7 (43,8) 9 (56,3)
Kas Miktar veya Kalitesi
Diisiik 6 (42,9) 8 (57,1) 0,002 0,967
Normal 20 (43,5) 26 (56,5)
Fiziksel Performans
Diisiik 10 (71,4) 4 (28,6) 5870 0,015
Normal 16 (34,8) 30 (65,2)
Sarkopeni
Var 5(41,7) 7 (58,3) 0,017 0,896
Yok 21 (43,8) 27 (56,3)

Bu caligmadaki hastalar hiperlipidemi varligina gére gruplanarak KIMK ve
sarkopeni kriterleri karsilastirildi. KIMK ve sarkopeni kriterlerinin hiperlipidemi varlig1 ve
yokluguna gore dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmedi
(p>0,05) (Tablo 30).
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Tablo 30: Hiperlipidemi Olan ve Olmayan Grupta KIMK ve Sarkopeni Kriterlerinin

Karsilagtirilmasi
Hiperlipidemi var Hiperlipidemi yok
(n=31) (n=29) z p
Ortanca (1-3. ceyrek) Ortanca (1-3. ceyrek)

KiMK (mm) 0,09 (0,08-0,10) 0,09 (0,08-0,10) -0,463 0,643
Kas gucu 18,00 (9,00-23,25) 16,50 (13,50-25,00) -0,822 0,411
(dinamometre)(kg)

ASM (kg) 20,50 (18,85-22,65) 19,40 (16,60-24,10)  -0,688 0,491
ASMI (kg/m?) 7,70 (6,65-8,25) 7,50 (6,60-8,20) -0,511 0,610
Zamanh kalk yiirii 14,20 (10,00-22,35) 10,20 (9,60-16,00) -1,935 0,053

testi (sn)

Sarkopeni olan ve olmayan hasta grubunda vicut ol¢cimlerinin dagilimi Tablo

31’de incelendi. VKI, FFM ve orta kol cevresi dl¢iimii sarkopenisi olan hasta grubunda

sarkopeni olmayan hasta grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik bulundu

(p=0,001). Yas ve KIMK degerlerinin sarkopeni varligma gére dagilimda istatistiksel

olarak anlamli bir fark izlenmedi (p>0,05).

Tablo 31: Sarkopeni Olan ve Olmayan Hasta Grubunda Viicut Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Sarkopeni var

Sarkopeni yok

(n=12) (n=48) p
Ortalama + SS Ortalama + SS
Yas 54,91+17,69 54,66+15,51 0,049 0,965
VKI (kg/m?) 19,84+3,21 26,51+4,07 -5,263 0,001
Yagsiz Viicut Kitlesi (FFM) 40,50+7,02 51,92+8,15 -4.449 0,001
Orta kol gevresi (cm) 23,25+3,15 27,19+3,16 -3,864 0,001
Karotis Intima Media 0,08+0,01 0,08+0,01 -0,680 0,501

(KIMK)(mm)

R7



Tablo 32: Sarkopeni Olan ve Olmayan Hasta Grubunda Laboratuar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Sarkopeni var (n=12)

Sarkopeni yok (n=48)

Ortalama £ SS/ Ortanca (1- Ortalama £ SS/ P
3. geyrek) Ortanca (1-3. ceyrek)

Glukoz (mg/dL) 103,50 (91,25-113,25) 107,50 (88,25-140,25) 0,671
Ure (mg/dL) 100,75+34,71 116,31+39,84 0,220
Kreatinin (mg/dL) 6,81+2,33 8,09+2,80 0,148
Urik asit (mg/dL) 5,25 (5,00-5,50) 5,75 (5,02-6,77) 0,079
Sodyum (mmol/L) 138,58+3,39 138,97+2,38 0,640
Potasyum (mmol/L) 4,98+0,64 5,12+0,66 0,509
Kalsiyum (mg/dL) 8,96+0,74 8,78+0,78 0,479
Magnezyum (mg/dL) 2,20 (2,02-2,37) 2,20 (1,92-2,37) 0,521
Fosfor (mg/dL) 4,16+1,01 5,09+1,68 0,074
Total kolesterol (mg/dL) 159,33+35,14 170,79+42,81 0,395
LDL kolesterol (mg/dL) 80,58+28,57 86,20+32,47 0,585
Trigliserit (mg/dL) 162,00 (137,00-213,25) 202,50 (150,75-302,75) 0,091
HDL Kolesterol (mg/dL) 34,00 (27,50-61,75) 34,50 (28,25-38,00) 0,535
AST (U/L) 14,00 (11,25-16,75) 12,00 (9,40-16,00) 0,308
ALT (U/L) 9,80 (6,40-15,32) 11,00 (8,00-14,00) 0,579
Lokosit (103/L) 5,50 (4,92-7,47) 6,50 (5,55-7,75) 0,144
Hemoglobin (g/L) 11,68+1,60 11,89+1,55 0,672
Hematokrit (%) 37,25 (32,00-39,67) 37,00 (33,47-39,40) 0,890
Platelet (10%/L) 195,41+43,66 204,62+64,21 0,641
Albumin (g/L) 40,00 (35,50-44,75) 40,00 (37,00-43,75) 0,948
Total Protein (g/L) 68,50 (64,25-73,00) 70,00 (66,00-73,75) 0,426
24 saatlik idrarda/spot 2,25 (1,30-5,42) 1,75 (0,90-4,47) 0,650
idrarda protein(gr)

25-OH Vitamin D (ug/L) 47,00+£21,34 52,22+22,93 0,478
CRP (mg/L) 3,30 (1,10-11,45) 4,05 (1,88-7,27) 0,789

RR



Sarkopeni olan ve olmayan hasta grubunda sarkopeni kriterleri karsilastirildi. Kas
giicli, ASM, ASMI sarkopeni olmayan grupta istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek
bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,030, p=0,001, p=0,001). Zamanh kalk yiirii testinin

sarkopeni varligi ve yokluguna gore dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 33).

Tablo 33: Sarkopenisi Olan ve Olmayan Grupta Sarkopeni Kriterlerinin Karsilastiriimasi

Sarkopeni var (n=12)

Sarkopeni yok (n=48)

Ortalama £ SS / Ortalama £ SS / P

Ortanca (1-3. ceyrek) Ortanca (1-3. ceyrek)
Kas glcu 13,50 (11,12-16,25) 19,00 (12,00-25,75) 0,030
(dinamometre)(kg)
ASM (kg) 16,77+2,92 21,47+3,93 0,001
ASMI (kg/m?) 6,40 (5,72-6,60) 7,76 (7,02-8,40) 0,001
Zamanh Kalk yiirii testi 10,00 (9,60-15,82) 11,45 (10,00-19,75) 0,278
(sn)
5. TARTISMA:

Sarkopeninin toplumlarda yasli birey sayisimin artmast ve kronik
hastaliklarin yayginlasmasi dolayisiyla halk sagligi agisindan Onemi giin gectikte
artmaktadir. Kronik bobrek yetersizligi yasla artarken buna paralel olarak sarkopeni de
yasla beraber artig gosterir. Esasen bakildiginda sarkopeni ¢ogu zaman bir yaslilik hastalig
olarak tanimlanir. Artan yasla birlikte kas giicii kaybi ile beraber insanlar kas kitlesinde
azalma ve kas disfonksiyonu yasarlar. Son zamanlarda artik bir geriatrik sendrom olarak
kabul edilmeye baslayan sarkopeni yaslilarda ciddi aktivite azalmasima, tekrarlayan
diismelere, sakatliga, sik hastane yatislarina ve hatta 6liime sebep olacak tablolar olusturan

kronik bir hastaliktir.
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Calismamizda inceledigimiz hemodiyaliz hasta grubu da sarkopeni agisindan
ciddi risk tagimaktadir. Biz 60 tane hemodiyaliz hastasini inceledik, bu hastalarin 12 tanesi
sarkopeni kriterlerini, bu 12 hastanin 2 tanesi siddetli sarkopeni kriterlerini karsiliyordu.
Hastalarimiz EWGSOP2 kriterlerine gore %73,3 sarkopeni olasiligi olan (n=44 hasta),
%26,7’s1 (n=16 hasta) sarkopeni olmayan hastalardan olusuyordu. Bu sarkopeni olasiligi
olan hastalar1 inceledigimizde %53,3’ii muhtemel sarkopenisi olan, %16,7’ si dogrulanmis
sarkopenisi olan ve %3,3” 1 de siddetli sarkopenisi olan hastalardan olusmaktaydi.
Sarkopeni tanis1 alan hastalar hemodiyaliz hasta popiilasyonumuzun %20’ sini

olusturmaktaydi.

2018 yilinda Yoowannakul ve ark’1 tarafindan yapilan, yas ortalamasi 66 olan 600
hemodiyaliz hastasinin dahil edildigi bir g¢aligmada sarkopeni prevelanst EWGSOP
kriterlerine gore %36,7 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada yine EWGSOP kriterleriyle
degerlendirildiginde olasi sarkopeni prevelansit %80,8 olarak bulunmustur [111]. Ren ve
ark. 2016 yilinda yapmis oldugu, 60 yas ve lizerindeki 131 hemodiyaliz hastasinin dahil
edildigi bir ¢alismada sarkopeni prevelansi %33,7 olarak tespit edilmistir [112]. Kim ve
ark. 50 yas ve tlizeri 95 hemodiyaliz hastasinda yapmis olduklar1 bir ¢caligmada sarkopeni
sikligimi %21 olarak tespit etmislerdir [113]. Bu c¢alismanin sonuglari bizim ¢alismamizin
sonuclar1 ile benzerdir. Bizim calismamizda diger iki ¢aligmaya gore prevelansin daha
diisiik olmasinin sebebi hem hasta sayimizin az olmasindan hem de ¢aligmaya dahil edilen
hasta yas ortalamasinin daha diisik olmasindan kaynakli olabilir. Calismamizda
hemodiyaliz hastalarinda yas ile sarkopeni kriterlerinin iliskisini degerlendirdigimizde, kas
giicli yas artis1 ile ters orantili olarak anlamli derecede azalmakta, kalk yiirii testi yas ile
dogru orantili olarak artmaktadir. 2011 yilinda Kim ve ark. 2158 hastayla sarkopeninin yas
ile iligkisine dair yapmis oldugu bir ¢alismada, hastalar 1815 sarkopenik olmayan hasta

(yas 50.0+ 0,4), 295 grade 1 sarkopenik hasta (yas 57,9+0,8) ve 46 grade 2 sarkopenik
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hasta (yas 64,14+2,0) olarak kategorize edilmis ve ¢alismanin sonucunda sarkopeninin yas
ile beraber arttigi ortaya konulmus ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur [114].
Baumgartner ve ark. sarkopeni epidemiyolojisi ve prevelansi lizerine yapmis oldugu bir
calismada 65-70 yas arasindaki bireylerde sarkopeni siklig1 %13-24 arasinda degistigini,
80 yas ve lizeri bireylerde bu oranin %50’ den fazla oldugunu ileri siirmiislerdir [115]. D’
Alessandro ve ark. 2018 yilinda yapmis oldugu, 80 tane kronik bobrek yetmezligi olan
hastanin dahil edildigi bir calismada, 60-74 yas araligindaki hastalar geng, 75 yas ve iizeri
hastalar yagh olarak belirlenmis, yash hastalarda kendi arasinda sarkopenik olan (n=22) ve
sarkopenik olmayan (n=18) olarak gruplandirilmistir. Calismanin sonucu yasli KBH
hastalariin yiiksek sarkopeni prevelansi ile beraber diisiik kas kitlesi, kas guct, fiziksel
kapasite ve aktivite seviyelerine sahip oldugunu ortaya koymustur [116]. Eyigor ve ark.
2009 yilinda yapmis oldugu bir ¢alismada 70 yas ve alt1 bireylerde sarkopeni sikligi %25
iken, 80 yas ve listiinde bu oran %40’ a ¢ikmaktadir. Bu durum sarkopeninin yasla beraber
arttigin1 gostermektedir [117]. Bu ¢alismalarin sonuglari bizim ¢alismamizin sonuglariyla

benzerdir. Hastalarda yasla beraber sarkopeni siklig1 artmaktadir.

Buldugumuz 12 sarkopenik hastamizin 5’1 kadin 7’si erkek cinsiyete sahiptir.
Kadin hastalarimizin sarkopeni prevelans: ile erkek hastalarimizin sarkopeni prevelansi
arasinda anlaml bir fark tespit edemedik. 2012 yilinda Francesco Landi ve ark. tarafindan
yapilmis ¢aligmada kadin ve erkek sarkopeni prevelansi benzer bulunmustur [118]. Edward
M. Castillo ve ark. tarafindan 1700 eriskin birey iizerinde yapilmis ¢aligmada da ayni
sekilde kadin ve erkeklerde sarkopeni prevelansi benzer bulunmustur[119]. 2012 yilinda
Tanimato ve ark. tarafindan yapilmis ¢alismanin neticesinde de kadin ve erkek cinsiyet
arasinda sarkopeni prevelansi benzer bulunmustur [120]. Sarkopeni siklig1 benzer olmasina
ragmen kadin ve erkek HD hastalarmin hepsinde, EWGSOP2’ye gore cinsiyet icin

sarkopeni kriterlerini tek tek ele aldigimizda calismamizin neticesinde kadinlarda
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dinamometre ile dl¢iilmiis kas glicii, ASM, ASMI erkeklere gore anlamli derecede diisiik,
zamanh kalk yiirii testi ise yiiksek bulundu. Erkekler ve kadinlar arasindaki iskelet
kaslarmin metabolik ve fonksiyonel farkliliklar1 geng erkek ve kadin ikizler kullanilarak
Komi ve arkadaslar1 tarafindan arastirilmis olup yapilan bu ¢alismada kadinlarin
performansinin erkeklerin %61-84° 1 kadar oldugu ve kadinlarin kas kitlesi ile kas

liflerinin erkeklerden anlamli derecede diisiik oldugu saptanmustir [121].

Sarkopeni olan ve olmayan hasta grubunda viicut 6lgtimlerini karsilastirdigimizda,
toplam viicut yagsiz doku kitlesi sarkopeniyi tespit etmek i¢in kullanilan non-invaziv ve
kolay uygulanabilir parametrelerin basinda gelmektedir. Bu yontem bazi klinisyenler ve
arastirmacilar tarafindan halen aktif olarak kullanilmaya devam etmektedir [28]. Buckinx
ve arkadaglar1 yapmis olduklari ¢alismalar sonucunda temel olarak, kas kitlesinin vicut
biytikligi ile iligkili oldugunu yani daha biiyiik viicut boyuna sahip bireylerin normalde
daha buytik kas kitlesine sahip oldugunu ifade etmislerdir. Bu ¢alismalarin sonuglart bizim
calismamizin sonuglartyla uyumludur. VKI, sarkopeni olan hasta grubunda 19,84+3,21
olarak oOlculirken sarkopeni olmayan hasta grubunda 26,51+4,07 olarak Ol¢tilmiistiir.
Sarkopeni olan hasta grubunda VKI matematiksel olarak daha diisiik bulunmustur ve
sonuclar istatistiksel olarak da anlamlidir. Sarkopeni olan hasta grubunda yagsiz viicut
kitlesi 40,50+7,02 olarak Ol¢iilmiisken sarkopeni olmayan hasta grubunda 51,92+8,15
olarak ol¢iilmiistiir. Bu deger sarkopeni olan hastalarin daha diisiik yagsiz viicut kitlesine
sahip oldugunu gostermistir ve sonuglar istatistiksel olarak anlamlidir. Sarkopeni olan
hasta grubunda orta kol g¢evresi 23,2543,15 olarak ol¢iilmiisken sarkopeni olmayan hasta
grubunda 27,1943,16 olarak Ol¢iilmiistiir. Bu deger sarkopeni olan hastalarin
malniitrisyona bagl olarak zaman igerisinde kas yikimi ve kas giicli kayb1 sonucunda orta
kol ¢evresinin de inceldigini gostermektedir ve sonuglar istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur. Chien ve ark. tarafindan yapilmis 257 kisilik bir arastirmada sarkopenik
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bireylerin VKI ve FFM 6l¢iimlerinin sarkopenik olmayan bireylere gére anlamli derecede
diisiik oldugu bulunmustur [122]. Yanishi ve ark. tarafindan 58 renal nakilli hastada
yapilmis ¢alismada da sarkopenik hastalarin VKI, sarkopenik olmayan gruba gore anlamli
derecede diisiik bulunmustur [123]. Siegert ve ark. yaptiklar1 bir calismada VKI’ ni
karsilagtirdiklarinda sarkopenik hastalarda daha diisiik bulmustur [124]. Marini ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada sarkopenik bireylerde orta kol kasi gevresinin sarkopenik olmayan
bireylerden daha diisiik oldugunu bulmustur [125]. Yapilan tiim bu ¢aligmalarin sonucu
bizim ¢alismamizla uyumludur. VKI ve orta kol ¢evresi her ne kadar sarkopeni tanisinda
kullanilan parametreler arasinda yer almasa da, bizim ¢alismamizin sonucu da gostermistir
ki sarkopeni olan hastalarin olmayan hastalarin ayriminda kullanilabilecek parametrelerden

biri olabilecegi yoniindedir.

Sarkopeni olan ve olmayan hasta grubunda sarkopeni tani kriterleri olarak kas
giicii, ASM, ASMI ve fiziksel performans (zamanl kalk yiirii testi) incelendi. Sarkopenik
olan hasta grubunda, kas giicii, ASM ve ASMI anlamli derecede diisiik bulundu. 2013-
2017 yillart arasinda sarkopeni tespitine yonelik olarak Paracelsus Medical University
Salzburg geriatrik tip boliimiinde yatan 144 geriatrik hastanin alindig1 bir ¢alisma yapildi.
Calismada sarkopeni saptanmasina yonelik apendikiiler iskelet kas1 indeksi ve el kavrama
gict i¢in dinamometre ile Ol¢iimler yapild. EWGSOP-2 kriterlerine gore sonuglar
yorumland1 ve sonuglarin sarkopeni tespiti i¢in istatiksel olarak anlamli derecede diisiik
oldugu ortaya konuldu [74]. Yanishi ve ark., Siegert ve ark. ve Di Monaco ve ark.
tarafindan yapilmis ¢alismalarda sarkopenik olan kisilerde kas giiciiniin sarkopenik

olmayan kisilere gore daha diisiik oldugu goriilmiistiir [123, 124, 126]. Bu calismalarin

sonuglar1 bizim ¢aligmamizin sonuglariyla uyumludur. Zamanlh kalk yiirii testine yonelik
olarak Podsiadlo ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢alismada hastalardan standart bir

sandalyeden kalkip 3 metre uzakliktaki bir isaret¢i yardimiyla yapilan gidis-doniis
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hareketlerini igeren bu test de sarkopeni gostergelerinden kabul edilmekte ve ayrica bu
durum diisme riski testi olarak da kullanilmaktadir [127]. Bu ¢alismanin sonuglari bizim
calismamizin sonuglarindan farklidir. Bizim c¢aligmamizda sarkopeni olan ve olmayan
hasta grubunda zamanl kalk yiirli testi arasinda anlamli fark tespit edilememistir. Bu
durumun sebebi olarak, testin sadece sarkopenik hastalarin tespitine yonelik spesifik bir
test olmamasi ayn1 zamanda hemodiyaliz hastalar1 disinda da hastalarin diisme riskinin

degerlendirilmesinde kullanilan bir parametre olmasi1 gosterilebilir.

Calismamizda sarkopenik olan ve olmayan hastalarin genel biyokimyasal ve
hematolojik laboratuar parametrelerine bakildi. Bizim ¢alismamizin sonucunda D vitamini
ve sarkopeni arasinda iliski saptanamamistir. Volpato ve ark. yapmis oldugu, sarkopenik
olan ve olmayan hastalarin D vitamini ve CRP degerlerine yonelik bir calismada sonuglar
arasinda anlamli fark bulunamamistir [128]. Ancak sarkopeni ve D vitamini arasindaki
iliski daha once yapilan c¢alismalarda net bir sekilde ifade edilmistir [129]. Bu durumun
gerekgesi olarak da hemodiyaliz hastasi olan popiilasyonumuzun tedavi olarak D vitamini
aliyor olmas1 gosterilebilir. Ryu ve ark. yapmis oldugu bir caligmada sarkopenik olan
hastalarin total kolesterol, LDL ve HDL diizeleri ile sarkopenik olmayan hastalarin bu
parametreleri arasinda anlamh fark tespit edememislerdir. Bu ¢alismanin sonuglar1 bizim
calismamizin sonuglariyla paralellik gostermektedir, biz de calismamizda bu parametreler

arasinda anlaml fark tespit edemedik [130].

Calismamizda hasta grubundaki biitiin hastalarda sarkopeni kriterleri ile VKI
arasindaki iliskiye bakildi. Buna gore sarkopeni kriterlerinden olan ASM, ASMI ve
zamanl kalk yir0 testi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Choi ve arkadaslari yapmis
olduklar1 ¢alismada VKI yiiksek olan bireylerin diisiik olan bireylere gére daha yiiksek
uyluk kasi kitlesine sahip olduklarini bulmuslardir. Bizim calismamizda kas kitlesini

gOsteren parametrelerden olan ASM ve ASMI’ min VKI ile istatistiksel olarak anlamli
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derecede pozitif yonlii korelasyona sahip oldugu gosterildi [131]. Kalinkovich ve
arkadaslar1 2017 yilinda yapmus olduklar1 bir calismada, VKI yiiksek bireylerde yag doku
miktarinin artmasi ile olugan inflamasyonun kas giiciiniin kaybina neden oldugunu ileri
siirmiislerdir. Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismalarla benzer sonuglara ulagilmistir. VKI ile
kas gucti arasinda negatif yonde bir iliski saptadik ancak istatistiksel olarak anlamli fark
elde edemedik. Baumgartner ve ark. tarafindan 2004 yilinda yapilan bir ¢alismada, VKIi
arttikca eklem bolgelerine yiliklenen agirlik miktarinin artmasi dolayisiyla fiziksel
performanslarinda azalma tespit edilmistir [132]. Bizim c¢alismamizda da fiziksel
performanst degerlendirmek i¢in kullandigimiz kalk yiirii testinde istatistiksel olarak

anlamli VKI ile pozitif yonde korelasyon gosteren sonuglar elde edilmistir.

Hasta grubumuz ve saglikli kontrol grubumuz arasinda yas ve antropometrik
olciimleri degerlendirdigimizde iki grupta yas ve boy 6lciimleri benzerdi, agirlik, VKI,
FFM, orta kol ¢evresi hasta grubumuzda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik tespit
edildi. HD hastalarinin klinikte sik karsilasti§i sorunlardan biri malnutrisyondur ve bu
durum VKI ve agirlikta azalma, orta kol cevresinde azalma ile gdzlenebilir. Mitch ve
arkadaslar1 yaptiklar1 bir calismada KBH hastalarinda meydana gelen anoreksiya
sonucunda viicut agirligi ve viicut kitle indeksinde azalma oldugunu bulmuslardir [133].
Bizim ¢aligmamizin sonuglar1 yapilan bu ¢alismayla uyumludur. Yine yapilan ¢alismalarda
malnutrisyonu degerlendirmek i¢in kullanilan orta kol ¢evresi de hastalarimizda kontrol

grubuna gore diisiik bulunmustur.

Hasta ve saglikli grupta laboratuar parametreleri incelendiginde, hasta grubunda
glukoz, Ure, kreatinin, Urik asit, potasyum, magnezyum, fosfor, trigliserit diizeyleri hasta
grubunda anlamli diizeyde yiliksek bulundu. Hasta grubunda olgiilen kalsiyum, HDL
kolesterol, AST, ALT, hemoglobin, hematokrit ve albumin degerleri saglikli gruba gore

anlamli diizeyde diigiik bulundu. Cikan bu degerler HD hastalarinda beklenen sonuglardir.
75



Hasta ve saglikli kontrol grubumuzda sarkopeni parametrelerini karsilagtirdigimiz
zaman, kas gucl (dinamometre), ASM, ASMI hasta grubumuzda istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik, zamanli kalk ylrii testi hasta grubumuzda anlamli derecede
yiiksek olarak bulundu. Yetiskin bir bireyde yillik kas kitlesindeki kayip ortalama %1
olarak kabul edilirken bu durum ayni yas grubundaki KBH olan bireylerde daha yuksek
oranlarda gorilmektedir [134, 135]. Domanski ve ark. yapmis olduklari ¢alismada hem
saglikli gruba gore hem de KBH olan bireylere gore SDBY olan bireylerde daha yiksek
oranlarda kas kitle kaybi ve sarkopeni gelistigini gostermislerdir [136]. Bizim
calismamizin sonuglari da bu c¢alismanin sonuglariyla benzerdir, sarkopeni HD

hastalarinda daha sik goriilmektedir.

Karotis arterlerde erken evrede tespit edilen kalinlasma aterosklerozun giivenilir bir
gostergesi olarak kabul edilmekte ve hastalarin ileride yasayabilecekleri miyokard
enfarktiisii ve stroke gibi agir tablolar hakkinda bize 6n bilgi vermektedir. Kronik bobrek
hastalarinda zaman icerisinde ateroskleroz siireci hizlanmakta ve hastalarda
kardiyovaskiiler komplikasyonlar siklikla goriilmektedir. Strozecki ve arkadaglarinin
yapmis oldugu evre 3-4 KBH olan hastalarin alindig1 bir ¢alismada, hasta ve kontrol
grubunun her ikisinde de kardiyovaskiiler riski degerlendirmek amaciyla karotis intima-
media kalinlig1 bakilmig, KBH olan bireylerde anlamli kalinlagma tespit edilmistir [137].
Bu caligmanin sonucuna gore kardiyovaskiiler risk faktorlerinin, arteriyal anormalliklerin
KBH olanlarda artis gosterdigi kanisina varilmistir. Bu calismanin sonuglari bizim
calismamizin sonuglariyla ortiismektedir. Bizim ¢alismamizda da hasta grubunda karotis
intima-media kalinlig1 0,08+0,01 mm olarak Olgiiliirken, kontrol grubunda karotis intima-

media kalinlig1 0,05+0,01 mm olarak dl¢iilmiistiir.

Hasta grubunda karotis intima media kalinliginin yas, vicut 6lgcimleri ve sarkopeni

kriterleri ile iligskisine bakildiginda yas artisiyla beraber karotis intima media kalinliginda
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artis oldugu tespit edildi. Besir ve ark. llkemizde yapmis olduklar1 bir ¢alismada, KIMK’
nin baglica belirleyicisinin yas oldugunu ileri siirmiiglerdir [138]. Giirsu ve ark. yapmis
olduklar bir ¢alismada hem univariabilite hem de multivariabilite analizlerde KIMK ile
yas arasinda kuvvetli iliski tespit edilmis, bu sonuclarin tiremik hastalarda da gecerli
oldugu vurgulanmistir [139]. Hamer ve ark. fiziksel performans ile koroner kalsifikasyon
ve karotis intima media kalinligia yonelik yaptiklar1 bir calismada, fiziksel performansi
yiiksek olanlarin karotis intima media kalinliginin daha diisiik oldugunu saptamislardir.
Siddetli sarkopeni gelisen bireylerde zaman igerisinde fiziksel performansta azalma ortaya
¢ikmaktadir. Bu ¢alismanin sonuglar1 gostermistir ki fiziksel performans ile karotis intima
media kalinliginin dolayl olarak da aterosklerozun gelismesinin nedenlerinden biri de bu
durum olabilir [140]. Bizim ¢alismamizin sonuglarina gére hasta grubunda kalk yir( testi
ile karotis intima media kalinlig1 arasinda pozitif korelasyon oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulunmustur. Kore’ de yapilan, 30-64 yas aras1 1900 hastanin dahil edildigi
sarkopeni parametrelerinden ASM, VKI ve karotis intima media kalinligina ydnelik olarak
yapilan bir ¢alismada, diisiik VKI ile ASM ve karotis intima media arasinda iliski tespit
edilmistir. Yiiksek VKI ile karotis intima media kalmlhg arasinda iliski tespit
edilememistir [141]. Bu ¢alismanin sonuglari bizim ¢alismamizin sonuglariyla benzerdir.
Biz de calismamizda ASM ile karotis intima media arasinda negatif korelasyon ile iliski
tespit ettik ancak istatistiksel olarak anlamli fark tespit edemedik. Bunun nedeni hasta
saymmizin az olmasi olabilir. VKI ile karotis intima media kalinhig:1 arasinda pozitif
korelasyon mevcut iken istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi bu da literatir ile

uyumlu bulundu.

Calismamizda hasta grubunda karotis intima media kalinlig1 ile laboratuar bulgulari
arasindaki iliskiye bakildi. KBH’ de dislipidemi tablosu sik olarak goriilmekte 6zellikle de

hipertrigliseridemi ve diisik HDL diizeyleri daha sik karsimiza g¢ikmakta iken LDL
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seviyeleri degiskenlik gostermektedir [142, 143]. KBH evresi arttikca LDL seviyesi
diismeye baglar. NEFRONA c¢alismasinda KBH evresi arttik¢a lipid profilinde azalma
oldugu gosterilmistir [144]. SDBY hastalarinda malnutrisyon ve inflamasyon siirecinin
baskin hale gelmesiyle kolesterol seviyeleri diiser ve bu durum mortalite sebepleri arasinda
gosterilir. Bizim ¢alismamizda karotis intima media kalinhigi ile lipid profili (total
kolesterol, HDL, LDL, trigliserid) arasinda anlamli iliski tespit edilememistir. Biiyiik bir
epidemiyolojik ¢alismada, D vitamini eksikliginin, aterosklerozu hizlandirdigi ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 arttirdigi vurgulanmaktadir [145-148].Buna karsilik,
bazi ¢alismalarda 25- OH D3'lin serum diizeylerinin kardiyovaskdler risk faktorleri ve
karotis intima media kalinlig1 ile bagimsiz olarak iliskili oldugu bulunamamistir [149-151].
Bu sonuglar bizim ¢alismamizin sonuglariyla uyumludur. Biz de Kkarotis intima media

kalinligi ile vitamin D diizeyi arasinda anlamli iliski tespit edemedik.
KISITLILIKLAR

Calismamiza katilan hasta sayisinin az olmasi kisithiliklarimizdandir. Ileri yas
grubundaki hastalarda da zaman icerisinde sarkopeni gelisebileceginden dolayr hasta
grubumuzun yas ortalamasinin gen¢ olmasi kisitliliklarimizdandir. Hastalar1 kronik bobrek
yetersizligi ve hemodiyalize girme siirelerine gore gruplamamis olmamiz

kisithiliklarimizdandir.

6. SONUC:
Sonug olarak KBH hastalari, KBH' nin tiim evrelerinde yaygin olan sarkopeniye

daha duyarlidir. Bunlar KBH hastalarinda kolaylikla kirik, diisme, sakatlik, morbidite
artisina neden olabilmekte ve hatta 6liime kadar gotiirerek bireye ve topluma biiyiik bir yiik
getirmektedir. Bundan dolayir KBH’ da sarkopenin erken teshis ve tedavisi hayat
kurtaricidir. Son zamanlarda gelistirilen tani1 ve tedavi yontemleri sayesinde sarkopeni

gelisimi yavaglatilmakta ve hatta geri dondiirtiliip tedavi edilmektedir.
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Kardiyovaskiiler hastaliklar halen diinyada 6nde gelen 6liim nedenleri arasinda yer
almaktadir. Bu 6lim nedenlerini azaltmanin bagta gelen Onlemlerinden birisi de erken
teshis ve tedavi siirecidir. Ateroskleroz tahmini igin bir¢ok tanimlayici Ol¢lim teknigi
ortaya konulsa da belki de bunlar arasinda en 6nemlilerinden birisi karotis intima-media
Olcimudir. Kronik bobrek yetersizligi olup hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda zaman
icerisinde aterosklerotik siirecin hizlanmasi sonucunda koroner arteriyal hastalik ve
periferik arteriyal hastalik siklig1 artmaktadir. Kronik bobrek yetersizligi major kardiyak

problemlerin gelismesinde 6nemli bir sucludur.
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