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OZET

Amag: Tez calismamizin amaci, hemodiyaliz tedavisi almakta olan hastalarda

kirilganlik ile sarkopeni prevalansini ve aralarindaki iliskiyi ortaya koymaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi
(GEAH) Hemodiyaliz Unitesinde dahil edilme kriterlerini karsilayan 121 hastay1
kapsamaktadir. Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet, medeni durum),
antropometrik dl¢timleri (boy, kuru agirlik, beden kitle indeksi), klinik verileri (tedavi
stiresi, komorbiditeler) ve laboratuvar parametreleri (KT/V, URR, iire, kreatinin,
albiimin, CRP, hemoglobin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve bikarbonat)
kaydedilmistir. Hastalara kirilganlik degerlendirmesi icin FRAIL; sarkopeni riski i¢in
ise SARC-F olcegi uygulanmistir. Daha sonra kaliper ile triceps deri kivrim kalinlig
ve el dinamometresi ile kavrama giicii Ol¢limii yapilarak kas kiitlesi ve giicii

degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 62,5 (£10,5) yil olup %69,4’1 erkekti.
FRAIL olcegine gore %28,9’u robust, %43,8’1 pre-frail ve %27,3’1 frail bulunurken,
SARC-F olcegine gore >4 puan alarak artmis sarkopeni riski tasiyan grup %36,4
saptand1. Kirilganlik, albiimin diizeyi <3,5 g/dL olanlarda (p=0,017), kreatinin diizeyi
daha diisiik olanlarda (p=0,010) ve KT/V <1,4 bulunanlarda (p=0,032) anlaml1 olarak
daha yiiksek bulundu. Sarkopeni riski ise diyaliz siiresi daha uzun olanlarda (p=0,049),
albiimin diizeyi <3,5 g/dL olanlarda (p=0,022), CRP diizeyi >5 mg/L olanlarda
(p=0,034), bikarbonat diizeyi <22 mmol/L olanlarda (p=0,006) anlamli olarak daha
yuksek saptandi. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, SARC-F skorundaki her
bir puanlik artisin pre-frail olma olasiligin1 2,37, frail olma olasiligini ise 3,88 kat
artirdigt; kirilganlik skorundaki her bir birimlik artigin sarkopeni riskini yaklasik bes
kat artirdig1 gosterildi.

Tartisma ve Sonu¢: Bu calismada hemodiyaliz hastalarinda kirilganlik ve

sarkopeni prevalanslarinin yiiksek oldugu belirlenmistir. Kirilganlik ve sarkopeni ile

diisiik albiimin, diisiik kreatinin, diisiik bikarbonat ve yiiksek CRP diizeyleri arasinda



anlaml iliskiler saptanmistir. Bulgular, hemodiyaliz hastalarinda kirilganlik ve
sarkopeni ile klinik, biyokimyasal ve fonksiyonel parametreler arasinda eszamanli bir

iliski bulundugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, kirilganlik, sarkopeni



ABSTRACT

Frailty and Sarcopenia in Hemodialysis Patients

Aim: The aim of our study is to reveal the prevalence of frailty and sarcopenia

in patients undergoing hemodialysis treatment and the relationship between them.

Materials and Methods: Our study included 121 patients who met the
inclusion criteria and were followed in the Hemodialysis Unit of Giresun Training and
Research Hospital. Demographic characteristics (age, sex, marital status),
anthropometric measurements (height, dry weight, body mass index), clinical
variables (treatment duration, comorbidities), and laboratory parameters (KT/V, URR,
urea, creatinine, albumin, CRP, hemoglobin, sodium, potassium, calcium, phosphorus
and bicarbonate) were recorded. Frailty was assessed using the FRAIL scale and
sarcopenia risk was evaluated using the SARC-F scale. Muscle mass and strength were
assessed by measuring triceps skinfold thickness with a caliper and grip strength with

a handheld dynamometer.

Results: The mean age of patients was 62,5 (+£10,5) years and %69,4 were
male. According to the FRAIL scale, %28,9 were robust, %43,8 pre-frail, and %27,3
frail. Based on the SARC-F scale, %36,4 scored >4 points, indicating increased
sarcopenia risk. Frailty was significantly higher in patients with albumin levels <3,5
g/dL (p=0,017), lower creatinine levels (p=0,010) and KT/V<1,4 (p=0,032).
Sarcopenia risk was significantly higher in those with longer treatment duration
(p=0,049), albumin <3,5 g/dL (p=0,022), CRP >5 mg/L (p=0,034) and bicarbonate
<22 mmol/L (p=0,006). Multivariate logistic regression analysis showed that each
one-point increase in SARC-F score increased the likelihood of being pre-frail by 2,37
times and frail by 3,88 times, while each unit increase in frailty score increased

sarcopenia risk approximately fivefold.

Discussion and Conclusion: Frailty and sarcopenia were found to be highly
prevalent in hemodialysis patients. Significant associations were observed between

these conditions and low albumin, low creatinine, low bicarbonate and elevated CRP



levels. Our results indicate meaningful relationships between frailty, sarcopenia and

clinical, biochemical and functional parameters in hemodialysis patients.

Keywords: Hemodialysis, frailty, sarcopenia
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AER : Uriner Albiimin Ekskresyonu
AKO : Alblimin Kreatinin Orani
ALB : Albiimin

APOLI : Apolipoprotein L1

CKD-MB : Chronic Kidney Disease-Mineral And Bone Disorder (Kronik
Bobrek Hastaligi-Mineral Kemik Bozuklugu)

CREDIT : Chronic Renal Disease in Turkey

CRP : C-Reaktif Protein

DM : Diabetes Mellitus

eGFR : Estimated Glomerular Filtration Rate (Tahmini Glomeriiler
Filtrasyon Hiz1)

EWGSOP : The European Working Group on Sarcopenia in Older People
(Avrupa Yaslilarda Sarkopeni Calisma Grubu)

FGF-23 : Fibroblast Growth Factor-23 (Fibroblast Biiylime Faktorii-23)
GEAH : Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi

GFH : Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

HCO3 : Bikarbonat

HD : Hemodiyaliz

HDL : High Density Lipoprotein

HGB : Hemoglobin

HIV : Human Immunodeficiency Virus (Insan Bagisiklik Yetmezligi
Viriisii)

HT : Hipertansiyon

IL-6 : Interl6kin-6

KBH : Kronik Bobrek Hastaligi

KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes (Kronik Bobrek

Hastalig1 Degerlendirilmesi ve Yonetimi Kilavuzu)

KVH : Kardiyovaskiiler Hastaliklar

LDL : Low Density Lipoprotein

PKBH : Polikistik Bobrek Hastaligi



PTH
RAAS
RRT
SDBY
SLE
SVH
TNF-a
URR

: Parathormon

: Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi
: Renal Replasman Tedavisi

: Son Dénem Bobrek Yetmezligi

: Sistemik Lupus Eritematozus

: Serebrovaskiiler Hastalik

: Timor Nekrozis Faktor-alfa

: Urea Reduction Ratio
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1. GIRIS VE AMAC

Hemodiyaliz (HD), son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) tablosundaki
bireyler i¢in yasami siirdiiriicii nitelikte, vazgecilmez bir renal replasman tedavisidir
(RRT). Ancak uzun siireli HD tedavisi, yalnizca bobrek fonksiyon kaybini telafi
etmekle smirli kalmayip hastalarin fiziksel, fonksiyonel ve psikososyal saglik
durumlarim1 da olumsuz ydnde etkileyebilmektedir. Bu hasta grubunda o6zellikle
kirillganlik ve sarkopeni, yasam kalitesini, tedaviye uyumu ve prognozu belirgin

sekilde etkileyen iki 6nemli klinik sendrom olarak 6ne ¢ikmaktadir.

Kirilganlik, yash bireyler ve kronik hastalig1 olanlarda fizyolojik rezervlerin
azalmasi ve stresorlere kars1 dayanikliligin zayiflamasi ile karakterize bir durumdur
(1). Genel popiilasyona gore HD hastalarinda kirilganligin prevalans: daha yiiksek
olup mortalite ve morbiditeyle giiclii iliski gostermektedir (2). Klinik olarak
kirilganlik; enerji kaybi, diistik fiziksel aktivite, kas giicli azalmasi ve istemsiz kilo
kaybi1 gibi belirleyicilerle ortaya ¢ikmakta, FRAIL 6lcegi gibi pratik tarama araclari
ile degerlendirilmektedir (1,3).

Sarkopeni de bireyin kas kiitlesi ve kas giiciiyle birlikte fiziksel
performansindaki progresif bir diisiisle karakterize, kronik hastaliklar ve yaslanma
stireciyle iligkili bir sendromdur (2). HD hastalarinda sarkopeni, katabolik siirecler,
beslenme yetersizligi, inflamasyon ve iiremik toksinlerin etkisiyle daha sik
goriilmektedir (4). Sarkopeni, fiziksel bagimsizlik kaybi, diisme ve hastaneye yatis
riskini artirirken, mortalite ile de yakindan iligkilidir (5). Avrupa Yaslilarda Sarkopeni
Calisma Grubunun (EWGSOP) tanimladigi kriterler, bu sendromun objektif ve

sistematik degerlendirilmesine olanak saglamaktadir (2).

HD hastalarinda kirilganlik ve sarkopeninin anlagilmasi, bu hastalarin saglik
yonetiminde 6nemli bir adimdir. Caligsmalar, bu iki durumun y6netim stratejilerini
ortaya koymada kritik rol oynadigin1 ve hastalarin yasam kalitesini iyilestirebilecegini

gostermektedir (1-3). HD hastalarinda bu durumlarin  etkili bir sekilde



degerlendirilmesi, klinik yaklagimlarin ve miidahalelerin optimize edilmesine katkida
bulunabilir (4,5).

Bu arastirma, mevcut literatiir 15181inda, GEAH HD iinitesinde SDBY nedeni
ile HD programindaki hastalarda kirilganlik ve sarkopeni prevalansini ve aralarindaki
iliskiyi belirlemeyi amaglamaktadir. Ayrica, ¢aligmanin ikincil amaci; kirilganlik ve
sarkopeni degerlendirmesinde kullanilan 6l¢iitlerin klinik pratikte uygulanabilirligini
irdelemek ve bu bulgular dogrultusunda hasta yonetimine rehberlik edebilecek

stratejilerin olusturulmasina katkida bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Hastaligi
2.1.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanimi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobregin yapisal ozelliklerinde ve/veya
islevsel kapasitesinde en az li¢ ay devam eden, geri doniissiiz ve klinik agidan olumsuz
sonuglara yol agabilen bozukluklar biitiinii olarak tanimlanmaktadir. Kronik Bobrek
Hastaligi Degerlendirilmesi ve Yonetimi Kilavuzu’nda (KDIGO) KBH tanisi;
glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60 mL/dk/1,73 m?’nin altina diismesi, albiimintiri
gibi bobrek hasarini gosteren klinik veya laboratuvar bulgularinin saptanmasi ya da

yapisal anomalilerin en az ii¢ ay boyunca siireklilik gostermesi esasina dayanmaktadir

(6).

KBH, yalnizca bdbregin siizme islevini degil; asit-baz dengesi, elektrolit
regiilasyonu, sivi dengesi ve endokrin fonksiyonlar1 da etkilemektedir. Dolayisiyla
yalnizca GFH’ nin diislik olmas1 degil; bobrek hasarina isaret eden belirteclerin varlig

da tanida 6nem tasir (6).

GFH; bobrek fonksiyonlarinin dl¢limiinde sik kullanilmakla birlikte bobrek
fonksiyonlarini en 1yi gosteren dlgiimlerden biridir (7). Yas, cinsiyet, 1k, viicut yiizey
alan1 gibi parametreler kullanilarak hesaplanir ve yetiskin saglikli geng bireylerde

ortalama 90-120 mL/dak/1,73m2 dir (8).

Bobrek hasar1 tanimi, goriintiileme yontemleri ile saptanan yapisal
anormallikleri, bobrek biyopsisi yapilarak saptanan histopatolojik anormallikleri,
tiibiiler yapidaki anormallikleri, idrar sedimentindeki anormallikleri veya idrar ile
atilan albiimin oraninin artisini ifade eder (9). Ayrica bobrek nakil dykiisiinlin olmasi
da kronik bobrek hastaligi tanimlamasi igerisinde yer almaktadir (6). Asagida KDIGO
2024 kilavuzunda tanimlanan kronik bobrek hastaligi tani kriterleri sunulmustur

(Tablo1)(6).



Tablo 1. Kronik Bobrek Hastaligi Tani Kriterleri: KDIGO 2024 (6).

Asagidakilerden birisi en az {i¢ aydir var olmals;

Bobrek hasarinin e Albiiminiiri (AKO > 30 mg/g [> 3 mg/mmol])
belirleyicileri e idrar sedimentinde anormallikler
(Bir veya daha fazla) e Direngli hematiiri

e Tiibiiler disfonksiyona bagli elektrolit bozukluklar
ve diger anormallikler

e Histoloji ile tespit edilen anormallikler

e (Gorilntiileme yontemleri ile saptanmis anormallikler

e Bobrek nakli dykiisii

Azalmis GFH e GFH <60 ml/dk/1,73 m2, (GFH kategori G3a—G5)

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, AKO: Albiimin Kreatinin Orani

2.1.2. Kronik Bobrek Hastaliginin Evrelendirilmesi

KBH, GFH ve albiiminiiri diizeylerine gore evrelendirilmekte, bu siniflandirma
hastaligin prognozunu degerlendirmede klinisyenlere yol gostermektedir. KDIGO
2024 kilavuzuna gore KBH smiflandirmasi hem GFH kategorilerini hem de
albliminiiri kategorilerini kapsamaktadir (Tablo 2 ve Tablo 3)(6).




Tablo 2. Kronik Bobrek Hastaliginin GFH Gore Siniflandirmasi: KDIGO 2024 (6).

GFH kategorisi GFH (ml/dk/1,73 m2) Tammlar
Normal ya da yiiksek
Gl >90 GFH ile
Bobrek hasar belirtegleri
Hafif azalmis GFH
G2 60-89 ile Bobrek hasar
belirtecleri
G3a 45-59 Hafif-orta azalmis
G3b 30-44 Orta-ciddi azalmis
G4 15-29 Ciddi azalmis
Son dénem bobrek
G5 <15
yetmezligi

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

Tablo 3. KBH’1n Albiiminiiri Kategorisine Gore Siniflandirmasi: KDIGO 2024 (6).

AER AKO (yaklasik esdeger)
Kategori (mg/24 h) (mg/mmol) (mg/g) Tammlar
Normal ya da
Al <30 <3 <30
hafif artmis
A2 30-300 3-30 30-300 Orta artmis
A3 >300 >30 >300 Siddetli artmig

KBH: Kronik Bobrek Hastalig1, AER: Uriner Albiimin Ekskresyonu, AKO: Albiimin-Kreatinin Orani




2.1.3. Kronik Bobrek Hastaliginin Epidemiyolojisi

KBH, kiiresel 6lgekte artan prevalansi sebebiyle halk sagligi icin 6nemli bir
tehdit olarak one c¢ikmaktadir. Giincel veriler, tiim diinyada yaklagik 700 ila 800
milyon kisinin KBH ile yasadigin1 ve bu sayiya akut bobrek yaralanmasi ile bobrek
yetmezligi tedavisi alanlarin da dahil edildiginde toplamin 850 milyonu agtigin
gostermektedir (6,10). Bu da diinya genelinde yaklasik %10’dan fazla bir prevalansa
isaret etmektedir (11,12).

Kiiresel analizler, 1990-2017 doneminde KBH prevalansinda %33 oraninda
bir artis oldugunu ve bu egilimin 6zellikle gelir diizeyi alt-orta diizeyde olan iilkelerde
one ¢iktigini ortaya koymaktadir. Ayrica Global Burden of Disease ¢aligmalari,

KBH’nin mortalite iizerine etkisinin de yiikseldigine dikkat ¢cekmektedir (13).

Tirkiye 6zelinde ise, CREDIT ¢alismasi erigkin niifusta KBH prevalansini
%15,7 -yaklasik 9 milyon kisi- olarak bildirmistir (14). Elde edilen veriler, KBH’nin
tilkemizde ciddi bir halk sagligi problemi oldugunu dogrulamis ve erken tami ile
farkindaligin artirilmasina yonelik miidahalelerin planlanmasinin  biiyiik 6nem

tasidigini gostermistir.

SDBY agisindan bakildiginda, diinya genelinde HD ve periton diyalizi
uygulanan hasta sayist 3,9 milyona yaklagsmis, yillik artis orani ise %35 olarak
bildirilmistir (15). Tiirkiye’de de en ¢ok tercih edilen RRT yontemi HD olup 2023 yil1
itibartyla diyaliz hastasi sayisinin 85.000’in lizerinde oldugu belirtilmektedir (15). Bu
veriler, KBH ve SDBY nin ulusal ve kiiresel 6l¢ekte ciddi bir yiik olusturdugunu

gostermektedir.



2.1.4. Kronik Bobrek Hastaliginin Etiyolojisi

KBH’nin etiyolojik dagilimi popiilasyonun demografik ozellikleri, cografi
konum ve sosyoekonomik kosullara bagli olarak farklilik gdstermektedir. Kiiresel
Olcekte KBH nedenleri arasinda sirastyla diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
glomeriilonefritler ve polikistik bobrek hastaliklart (PKBH) yer almakta olup (16,17)
ozellikle DM ve HT gelismis ve gelismekte olan iilkelerde SDBY ’nin 6nde gelen
etiyolojik faktorleri arasinda kabul edilmektedir (12,15).

SDBY ’nin etiyolojik degerlendirmesinde DM en sik saptanan neden olarak 6ne
¢ikmakta olup onu HT izlemektedir. Buna ilave olarak, HT goriilme sikliginin yiiksek
oranda olmasinin primer hipertansif nefrosklerozdan mi kaynaklandigi, yoksa altta
yatan ancak tani1 almamis baska bir bobrek hastaligina sekonder olarak mi1 gelistigi

konusu literatiirde tartismalidir (18).

Tiirkiye’de yapilan epidemiyolojik calismalar da bu kiiresel egilimi
desteklemektedir. CREDIT calismasi, erigkin niifusta KBH’nin en sik nedenleri
arasinda DM ve HT nin 6n planda oldugunu gostermistir (14). Ayrica 2024 yilinda ilk
kez HD’ye baslayan hastalarin SDBY etiyolojisi DM %40,31, HT %28,99 ve
glomeriilonefrit %3,71 oraniyla baslica nedenler olarak 6ne ¢ikmistir. Daha nadir
nedenler arasinda PKBH (%3,15), renal vaskiiler hastalik (9%0,99), sekonder amiloidoz
(%0,76) obstriiktif nefropati (%0,68) ve tiibiilointerstisyel nefrit (%0,63) yer
almaktadir. Hastalarin %11,96’sinda ise etiyoloji belirlenememistir (Tablo 4)(18).



Tablo 4. 2024 Yilinda {1k Kez Hemodiyalize Giren Hastalarin Son Dénem Bobrek
Yetmezligi Etiyolojisine Gore Dagilimi (18)

n %
Diabetes mellitus 3202 40,31
Tip 1 Diabetes mellitus 619 7,79
Tip 2 Diabetes mellitus 2583 32,52
Hipertansiyon 2303 28,99
Glomerilonefrit 295 3,71
Polikistik bobrek hastaliklari 250 3,15
Renal vaskiiler hastalik 79 0,99
Sekonder (AA) amiloidoz 60 0,76
Obstriiktif nefropati 54 0,68
Tibiilointerstisyel nefrit 50 0,63
Primer (AL) amiloidoz 36 0,45
Diger 665 8,37
Etiyolojisi bilinmeyen 950 11,96
Toplam 7944 100

*Hipertansiyonun primer degil, KBH’a bagli gelisen sekonder hipertansiyon olduguna dair kuvvetli
stipheler vardir.

2.1.5. Kronik Bobrek Hastalig1 Risk Faktorleri

KBH gelisiminde ¢ok sayida risk faktorii etkili olup bu faktorler bireysel

ozellikler, ¢evresel etmenler, genetik yatkinliklar ve medikal durumlar ¢ergevesinde



farkli basliklar altinda degerlendirilmektedir. Asagida KDIGO 2024 kilavuzunda

tanimlanan KBH risk faktorlerinin bir 6zeti sunulmustur (Tablo 5)(6).

Tablo 5. Kronik Bobrek Hastalig1 Risk Faktorleri: KDIGO 2024 (6).

Alanlar

Ornek kosullar

Ortak risk faktorleri

DM, HT, KVH, Akut bobrek

yetmezligi/hastalig1 Sykiisii

KBH prevelansinin ytiksek oldugu
cografyalarda yasayan kisiler

KBH’1n endemik oldugu alanlar
APOLI1 genetik varyantinin yiiksek oldugu
alanlar

Cevresel etkenler

Genitoliriner sistem bozukluklar:

Idrar yolunun yapisal hastaliklar

Tekrarlayan bobrek taglar

Multisistemik hastaliklar /

Kronik inflamatuar hastaliklar

SLE, HIV,
Vaskilitler

Iyatrojenik (ilag tedavileri ve prosediirleri)

[laca bagl nefrotoksisite

Radyasyon nefriti

KBH iligkili aile dykiisii veya bilinen

genetik varyant

Genetik anormallikle iliskisi kabul edilen
bobrek hastaliklar: (Ornegin PKBH, Alport
Hastaligi, APOL1 Aracili Bobrek Hastalig:

gibi)

Gebelik kosullar

Erken dogum
Diisiik dogum agirligi

Preeklampsi veya eklampsi

KBH riskini artiran mesleki maruziyetler

Kadmiyum, kursun, civa maruziyeti
Polikistik hidrokarbonlar

Pestisitler

DM: Diabetes Mellitus HT: Hipertansiyon KVH: Kardiyovaskiiler Hastallk KBH: Kronik Bobrek
Hastaligi, SLE: Sistemik Lupus Eritematozus, HIV: Human Immunodeficiency Virus (Insan Bagisiklik
Yetmezligi Viriisii), APOL1: Apolipoprotein L1, PKBH: Polikistik Bobrek Hastalig1



Tiirkiye’de KBH risk faktorleri genel olarak kiiresel egilimlerle paralellik
gostermektedir. DM ve HT en 6nemli nedenler olup, KVH ve obezitenin katkisi da
belirgindir. CREDIT c¢alismasi, Tiirkiye’de eriskin niifusun %15,7’sinde KBH
bulundugunu ve risk faktorleri arasinda diyabet ile hipertansiyonun baskin oldugunu

ortaya koymustur (14).

2.1.6. Kronik Bobrek Hastalig1 Patofizyolojisi

KBH patofizyolojisi, farkli etiyolojik faktorlerden bagimsiz olarak ortak
mekanizmalarla gelisen yapisal ve fonksiyonel hasar siireglerini kapsar. Temel
siirecler nefron kaybi, glomeriiler hipertrofi ve hiperfiltrasyon, tubulointerstisyel

fibrozis ve kronik inflamasyon olarak tanimlanabilir (6,19).

Erken evrede kaybedilen nefronlarin yerine saglikli kalan nefronlarda
kompansatuvar hiperfiltrasyon gelisir. Bu mekanizma baslangicta glomeriiler
filtrasyon hizim1 korur, ancak uzun donemde glomeriiler kapiller basingta artisa ve

sonucta glomertiloskleroza yol acar (20).

Tubulointerstisyel hasar, KBH’nin ilerlemesinde glomeriiler hasardan
bagimsiz 6nemli bir faktordiir. Tibiiler epitel veya interstisyumdaki hiicreler kronik
hipoksi, proteiniiri ve diger toksik metabolitler nedeniyle stres altinda kalir; bu durum

apoptoz ve nekroz siireglerini ve sonugta tubulointerstisyel fibrozis gelisimini tetikler

@1).

Ayrica renin anjiyotensin aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, yalnizca
glomertiler hipertansiyon ve fibrozise yol agmakla kalmaz; ayn1 zamanda siiregen
inflamasyon ve TGF-f ile IL-6 gibi sitokinlerin oksidatif stres ortaminda tiretimiyle

yapisal bozulmayi derinlestirir (22).
Sonug¢ olarak, KBH patofizyolojisi su sekilde Ozetlenebilir: nefron kaybi

devam eder, buna kompansatuvar hiperfiltrasyon eslik eder; bu inflamasyon ve

proteiniiriden kaynaklanan tubulointerstisyel hasarla birleserek fibrozise doniisiir.
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Tiim bu siiregler, bobrek fonksiyonlarinin geri doniisiimsiiz olarak kaybedilmesine

zemin hazirlar.

2.1.7. Kronik Bobrek Hastali@inda Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar

KBH erken evrelerde cogunlukla asemptomatik bir seyir izlemektedir. Bu
nedenle bir¢ok olgu, klinik yakinmalar gelismeden 6nce yalnizca rutin taramalar
sirasinda saptanan albiiminiiri ve/veya eGFR diistikliigii ile tan1 almaktadir. KBH,
yalnizca renal fonksiyonlarda azalmaya neden olmakla kalmamakta; eslik eden ¢ok
sayida sistemik komplikasyon araciligiyla hasta fonksiyonelliginde bozulmaya ve

olumsuz klinik sonlanimlarin gériilmesine yol agmaktadir (6).

GFH’deki azalma ve tiremik toksin birikiminin artis1 ile birlikte tablo giderek
sistemik bir sendroma -iiremik sendrom- doniismekte ve c¢oklu organ sistemlerini
etkilemektedir. Bu nedenle klinik degerlendirme yalnizca evreye 6zgii bulgular1 degil,

ayni zamanda sistemik yakinmalarin siirekliligini ve siddetini de igermelidir (6,23).

Erken evre KBH’de semptomlar 6zgiil degildir. Halsizlik, efor kapasitesinde
azalma, konsantrasyon giicliigii, hafif istahsizlik, noktiiri ve politiri gibi bulgular
goriilebilir. Bu donemde laboratuvar ve idrar tetkikleri yol gostericidir; alblimintiri
ve/veya proteiniiri, mikroskopik hematiiri ve serum kreatinin diizeyindeki artis tanida

one c¢ikan parametrelerdir (6,23).

Hastaligin ilerleyen evrelerinde GFH belirgin sekilde azalmakta ve proteine
bagli ya da suda ¢6ziinen liremik soliitlerin birikimi ile iremik sendrom gelismektedir.
Uremik toksinler “uzaktan algilama ve sinyalizasyon” aglarini bozarak bagirsak—

bobrek—karaciger—kas ekseninde ¢oklu organ etkilenimine yol agmaktadir (24,25).

Kardiyovaskiiler sistem bulgular1 arasinda HT, voliim yiikii, RAAS
aktivasyonu, anemi ve kronik inflamasyonun katkisiyla hizlanmis ateroskleroz, sol
ventrikiil hipertrofisi, medial kalsifikasyon (Monckeberg sklerozu) ve kalp yetmezligi

one c¢ikmaktadir. Kronik bobrek hastaliinda mortalitenin  baglica nedeni
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kardiyovaskiiler hastaliklar olarak bildirilmektedir. Renal fonksiyon kaybi siirecinde
HT ve dislipidemiye eslik eden artmis inflamatuvar aktivite, oksidatif hasar ve
endotelyal fonksiyon bozuklugu, kardiyovaskiiler risk artisinda 6nemli rol
oynamaktadir (26). Kardiyovaskiiler hastaliklar, egzersiz toleransini azaltarak kas

giicli kaybina, sarkopeniye ve kirilganliga zemin hazirlar (27).

Hematolojik agidan degerlendirildiginde, endojen eritropoetin sentezindeki
azalma ve fonksiyonel demir eksikligi, normokrom normositer aneminin gelisiminde
temel rol oynamaktadir. Anemi, efor kapasitesini azaltmakta, yasam kalitesini
olumsuz etkilemekte ve kardiyak yiikii artirmaktadir. Ayrica trombosit disfonksiyonu
nedeniyle kanama egilimi de yiiksektir. Hastaligin evresi ilerledik¢e aneminin goriilme

siklig1 da artis gostermektedir (23,28,29).

Mineral ve kemik bozukluklar1 da KBH nin karakteristik bulgular1 arasindadir.
KBH’de fosfor eliminasyonunun azalmasi, kalsiyum metabolizmasindaki bozulmalar
ve D vitamini eksikligi sekonder hiperparatiroidi gelisimine zemin hazirlamaktadir.
Bu patofizyolojik siire¢, vaskiiler yapilarda kalsiyum birikimi, kemik mineral
iceriginde azalma ve artmis kirik riski ile karakterize klinik sonuglar dogurmaktadir
(30). KBH’ye eslik eden CKD-MBD, iskelet ve damar yataklarini birlikte etkileyerek
¢ok boyutlu klinik sonuglar dogurur. Kemik tarafinda fosfor retansiyonu, azalmis
kalsitriol sentezi ve sekonder hiperparatiroidizmin etkilesimi; yiiksek doniisiimli
(osteitis fibrosa) ve diisik donilisiimlii (adinamik kemik hastaligl) lezyonlara,
osteomalaziye ve sonugta artmis kirik insidansina yol acar (30). Ayni1 bozukluklar
damar diiz kas hiicrelerinde osteokondrojenik doniisiimii tetikleyerek vaskiiler
kalsifikasyon, arteriyel sertlik ve buna bagli kardiyovaskiiler olaylarda artisa neden

olmaktadir (30,31).

CKD-MBD varliginda kirilganlik ve sarkopeni sikliginin arttig
bildirilmektedir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve yiiksek PTH diizeyleri, kas protein
yikimini artirarak kas fonksiyonlarinda ve kiitlesinde kayipla sonuglanmaktadir. D
vitamini eksikligi de kas kasilmasini ve performansini olumsuz etkileyerek kirilganlik

fenotipine katkida bulunur (32). Diyaliz tedavisi altindaki hastalarda sekonder
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hiperparatiroidizmin yeterince kontrol altina alinamamasi, kirik gelisimi ve mortalite
artisini da igerecek sekilde olumsuz sonuglarla iliskili gériilmiistiir. Bu durum, PTH,
fosfor ve kalsiyumu hedefleyen tedavi stratejilerinin prognoz agisindan Onemini
pekistirir (33). Sonug¢ olarak, CKD-MBD iskelet, damar ve kas fonksiyonu
eksenlerinde bir klinik tablo olusturarak genel olarak mortalite riskini artirir (30,32—

34).

Norolojik ve biligsel bulgular arasinda periferik sensorimotor noropati,
huzursuz bacak sendromu, uykusuzluk, dikkat ve yiiriitiicii islevlerde bozulma yer
almakta, ileri evrelerde ise liremik ensefalopati gelisebilmektedir (35). KBH’de
biligsel bozukluk prevalansi yiiksektir ve bu bozulma yasam kalitesinde azalmanin

yan1 sira tedaviye uyumun olumsuz etkilenmesine de yol agmaktadir (36,37).

Gastrointestinal sistemle iligkili bulgular arasinda, iiremik toksin birikimi ve
artmis inflamatuvar aktivitenin etkisiyle gelisen istah kaybi, bulant1 ve kusmanin yani1
sira ag1z kurulugu, agizda hos olmayan tat hissi ve halitozis sik olarak izlenmektedir.
Bu durum, protein-enerji malniitrisyonu gelisimini kolaylagtirmakta ve kirilganlik ile
sarkopeni riskini artirmaktadir (23,38). Ileri evrelerde ise gastrointestinal kanama
riskinde artis, gastroparezi ve mukozal iilserasyonlar goriilebilir. Uremiye bagli bu
semptomlar, hastalarin beslenme durumunu bozarak protein-enerji malniitrisyonu ve

dolayisiyla sarkopeni ve kirilganliga katkida bulunur (39,40).

Dermatolojik bulgular arasinda kuru deri, ekskoriasyonlar ve tiremik kaginti
one ¢ikmakta ve bu hastalarda yasam kalitesini anlaml1 sekilde azaltmaktadir. (41,42).
Dermatolojik komplikasyonlar arasinda en sik bildirilen bulgu kasint1 olup, KBH’ nin
gec donemlerinde prevalansi %40—60’a kadar ulasmaktadir. Kagintinin patofizyolojik
mekanizmalart tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte, tiremik toksin birikimi,
artmis inflamatuvar yanit, fosfor ve kalsiyum metabolizmasindaki bozukluklar ile
PTH diizeylerindeki yiikselmenin bu durumla iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir.
(43). Daha nadir fakat karakteristik bir bulgu ise, ileri evre ve kontrolsiiz iremide

ortaya ¢ikan iiremik frost tablosudur. Bu durumda, ter bezlerinden salinan yiiksek {ire
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konsantrasyonu cilt yiizeyinde beyaz kristalize birikimlere yol acar. Uremik frost,

siddetli tiremiyi isaret eden klasik bir klinik bulgu olarak tanimlanmaktadir (44,45).

Endokrin, metabolik ve immiin sistem bulgular1 da énemli olup insiilin direnci,
hipogonadizm ve tiroid aksindaki degisiklikler tabloya eslik edebilir. Ayrica iiremi ile
iligkili immiin disfonksiyon, enfeksiyonlara yatkinligi artirmaktadir (23,46).
Bagisiklik sistemindeki bozukluklar nedeniyle kronik bobrek hastalar1 enfeksiyonlara
daha yatkin hale gelmistir. HD hastalarinda enfeksiyon, onde gelen mortalite
nedenlerinden biridir (46). KBH’de metabolik ve endokrin komplikasyonlar da
olduke¢a yaygindir ve prognozu olumsuz etkilemektedir. Siklikla gézlenen bulgulardan
biri de insiilin direnci olup bu durum hem glisemik kontrol bozukluklarina hem de
kardiyovaskiiler riskin artisina yol agmaktadir. Bobrek fonksiyon kaybi ile birlikte
glukoz transportunda ve periferik dokularda insiilin kullaniminda bozulma meydana
gelir. Bu nedenle KBH’li hastalarda tip 2 diyabet olmasa dahi insiilin direnci ve
hiperinsiilinemi sik goriilmektedir (47,48). Lipid metabolizmasi1 bozukluklar1 da
KBH nin tipik komplikasyonlar1 arasinda yer alir. Hipertrigliseridemi, HDL kolesterol
diizeylerinde azalma ve aterojenik LDL partikiillerindeki artis, kardiyovaskiiler

sistemde aterosklerotik siireclerin gelisme olasiligin1 anlamli 6l¢lide artirmaktadir

(49,50).

Ileri evrede tedaviye direncli hiperpotasemi, refrakter metabolik asidoz,
refrakter voliim yiikii, tiremik perikardit veya plevrit, ilerleyici iiremik ensefalopati ve
kontrolstiz liremik semptomlar RRT’yi zorunlu kilmaktadir. Diyalize baslama
zamanlamasi yalnizca biyokimyasal parametreler ile degil, semptom yiikii ve hastanin

biitiinciil klinik degerlendirmesi ile belirlenmelidir (6,51).
2.1.8. Kronik Bobrek Hastali@inda Tedavi

KBH’nin yonetiminde 6ncelikli amaglar; hastaligin ilerlemesini sinirlamak,
eslik eden komplikasyonlart 6nlemek veya tedavi etmek, kardiyovaskiiler risk

faktorlerini azaltmak, iiremik semptomlar1 yonetmek ve uygun olgularda RRT’ye

hazirlik yapmaktir. Gilincel KDIGO 2024 kilavuzunda, yasam tarzi diizenlemeleri,
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farmakolojik tedaviler ve komplikasyonlarin yonetimini kapsayan biitlinciil ve
basamakli bir yaklasim benimsenmekte; buna ek olarak risk faktorlerinin iig ila alt1

aylik araliklarla yeniden gézden gecirilmesi 6nerilmektedir (6).

KBH’ye biitiinciil yaklagimin ilk basamagi elbette yasam tarzi degisiklikleri ve
diyet diizenlemesidir. Protein kisitlamasi, tuz aliminin sinirlandirilmasi, potasyum ve
fosfor kontrolii, s1ivi dengesi ve saglikli kilonun korunmasi 6nerilmektedir (6). Diizenli
fiziksel aktivite ve sigaranin birakilmasi, bobrek fonksiyonlarmin siirdiirilmesine
katk1 saglamanin yan sira kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskinin azaltilmasinda da

temel yasam tarzi miidahaleleri arasinda yer almaktadir (6,52).

Ikinci basamakta da ilag tedavileri yer almaktadir. RAAS blokerleri,
proteiniiriyi azaltarak ve bobrek fonksiyonlarni koruyarak hastaligin ilerlemesini
yavaglatmaktadir. Diyabetli hastalarda glisemik kontrol, kan basinci kontrolii ve
hiperlipidemi yonetimi de KBH’de 6nemlidir. Ayrica, KBH’ye eslik eden eritropoez,
asit-baz dengesi ve kemik-mineral metabolizmasina ait sorunlarin de uygun ilaglarla

tedavisi biitlinciil yaklasima dahildir (6,53,54).

Biitiinciil yaklagimin son basamaginda da komplikasyonlarin yonetimi yer
almaktadir. Komplikasyonlarin etkin bigimde ele alinmasi, KBH’nin klinik seyri
tizerinde belirleyici rol oynamakta ve hastalarin islevselligini dogrudan etkilemektedir.
En sik karsilagilan komplikasyonlar olarak mineral ve kemik bozukluklari, anemi,
enfeksiyonlar ile kalp ve damar hastaliklar1 one gikmaktadir. Ozellikle CKD-MBD
hem kemik dayanikliliginin azalmasina bagh kirik riskinde artisa hem de kas
fonksiyon kaybi lizerinden sarkopeni ve kirillganligin gelismesine katki saglamaktadir

(6,55).

Anemi, KBH nin erken evrelerinden itibaren gelisebilen ve ilerleyen donemde
belirginlesen bir diger 6nemli komplikasyondur. Eritropoietin liretimindeki azalma,
demir eksikligi ve kronik inflamasyon anemiye katkida bulunan baslica
mekanizmalardir. Anemi, hem egzersiz kapasitesinde azalmaya hem de mortalite

artisina yol agarak frailty ve sarkopeni siirecini hizlandirabilmektedir (28,56).
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Enfeksiyon riski ise bagisiklik sistemindeki disfonksiyon, immiin yanitin
baskilanmasi ve diyaliz gibi nedenlerle artmaktadir. HD hastalarinda kateter iligkili
enfeksiyonlar, periton diyalizi hastalarinda ise peritonit sik  gdriilen
komplikasyonlardir. Enfeksiy6z komplikasyonlar, yalnizca morbiditeyi artirmakla

kalmayip mortalite artisinda da 6nemli rol oynamaktadir (57).

Kardiyovaskiiler hastaliklar ise KBH popiilasyonunda mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Arteriyel sertlik, vaskiiler kalsifikasyon ve volim yiiklenmesi
sonucu gelisen sol ventrikiil hipertrofisi, bu hasta grubunda mortalite riskini
artirmaktadir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin varligi ayrica fiziksel performansi
ve fonksiyonel kapasiteyi de olumsuz etkileyerek kirilganlik ve sarkopeni gelisimine

katki saglamaktadir (58).

Dolayistyla komplikasyonlarin erken taninmasi ve multidisipliner yaklagimla
yonetimi, KBH tedavisinin merkezinde yer almaktadir. Gilincel KDIGO 2024
kilavuzu, CKD-MBD, anemi ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinin sistematik bigimde
taranmasini ve hasta odakli tedavi stratejilerinin uygulanmasini énermektedir (6). Bu
kapsamda komplikasyon yonetimi, yalnizca mortalite ve morbidite iizerinde etkili
olmayip ayni zamanda hastalarin yasam kalitesini, fonksiyonel bagimsizligin1 ve

tedaviye uyumunu da belirgin bigimde iyilestirmektedir.

Renal Replasman Tedavileri

Hastaligin ilerlemesiyle birlikte, hastalar RRT’ye yonlendirilmektedir. Bu
tedaviler; hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli olarak siralanmaktadir.
Hastaya uygun tedavi yonteminin erken donemde belirlenmesi, komplikasyon riskinin
azaltilmas1 ve yasam kalitesinin saglanmasi agisindan biiyiik fayda saglamaktadir

(6,59).
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Hemodiyaliz

SDBY’ye ilerleyen bireylerde HD, en yaygin uygulanan RRT olup yari
gecirgen ozellikte bir membran aracilifiyla iiremik toksinlerin ve fazla sivinin kandan
elimine edilmesi esasina dayanmaktadir. Bu islem; diflizyon, konveksiyon ve
ultrafiltrasyon mekanizmalar1 ile saglanir. Diflizyon, kiigilk molekiillerin
konsantrasyon gradyanina gore membrani ge¢mesini; konveksiyon, sivi akimi
yardimiyla soliitlerin taginmasini; ultrafiltrasyon ise transmembran basing farki

araciligiyla sivi ¢ekilmesini temsil eder (6,60).

HD, 6zellikle GFH nin ciddi oranda diistiigii ve tiremik semptomlarin gelistigi
evrede uygulanir. Baslica endikasyonlar arasinda iiremi, diren¢li hiperkalemi, siddetli

metabolik asidoz, voliim yiiklenmesi, perikardit ve ensefalopati yer almaktadir (6,61).

HD, yasam kurtaric1 bir RRT olmanin yani sira erken ve ge¢ donemde farkl
komplikasyonlarla seyredebilir. Akut komplikasyonlar arasinda intradiyalitik
hipotansiyon, kas kramplari, bas agrisi, gastrointestinal yakinmalar, hemodinamik
instabilite, hava embolisi ve nadir olarak alerjik reaksiyonlar bildirilmektedir (62,63).
Kronik komplikasyonlar ise vaskiiler erisim yolu enfeksiyonlari, fistiil trombozu,
amiloidoz, kronik inflamasyon, malniitrisyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar1 igerir
(63—65). Ayrica HD hastalarinda goriilen mineral ve kemik metabolizmasi

bozukluklari, kirllganlik ve sarkopeni gelisimini destekleyen onemli faktorlerdendir

(66,67).

Tez calismamiz agisindan kritik olan noktalardan biri mineral kemik
bozukluklarinin kirilganlik ve sarkopeni gelisimindeki rolleridir. CKD-MBD, kronik
inflamasyon, protein-enerji malniitrisyonu ve kas kaybi ilizerinden kirilganlik ve
sarkopeni olusumuna katki sunar (64). Bu nedenle HD hastalarinda biitiinciil bir
degerlendirme yaklasimi, yasam kalitesini artirmaya yonelik miidahalelerin

planlanmasinda katk1 saglayabilir (68).
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HD tedavisi goren hastalarda kirilganlik ve sarkopeni prevalansi, genel
popiilasyona kiyasla oldukc¢a yiiksektir. Sarkopeni, HD hastalarinda diisme,
fonksiyonel kisithlik, hospitalizasyon ve mortalite riskini artirmaktadir (69,70).
Benzer sekilde kirilganlik da bu hasta grubunda bagimsiz bir mortalite belirtecidir. HD
komplikasyonlari kirllganligi artirirken, kirilgan bireylerde HD komplikasyonlari daha
agir seyretmektedir (71).

Periton Diyalizi

Periton diyalizi, karin boslugundaki periton zarini kullanan ve hastalara evde
uygulanabilen bir RRT ydntemidir. Bu yontemde hazirlanan diyaliz sivis1 periton
kavitesine verilmekte, ¢ozlinen atik maddeler ve fazla sivi periton membraninin yari

gecirgen Ozellikleri araciligiyla elimine edilmektedir (72,73).

Bu yontem, 6zellikle damar yolu problemi yasayan, hemodinamik olarak
instabil ve evde tedavinin daha uygun oldugu hastalar i¢in bir alternatif olmustur.
Periton diyalizi, hastalara daha fazla tedavi kisitlamasi olmaksizin bagimsizlik, yasam
kalitesi ve kardiyovaskiiler denge acisindan avantajlar saglamaktadir. Bununla
birlikte, periton diyalizinin en 6nemli dezavantajlar1 arasinda peritonit gibi enfeksiyon
komplikasyonlart ve wuzun donemde periton membraninin fonksiyon kaybi

sayilmaktadir (74-76).

Periton diyalizi hastalarinda kirilganlik ve sarkopeni yaygin olarak
goriilmektedir. Diyalizatla iliskili protein kayiplari, devam eden inflamasyon siireci ve
diisiik fiziksel aktivite, s6z konusu klinik durumlarin gelisimini kolaylastirmaktadir
(77). Bununla birlikte baz1 ¢caligmalarda periton diyalizinin, HD’ye kiyasla kas kiitlesi
kaybin1 daha az tetikledigi gosterilmistir (78).
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Renal Transplantasyon

KBH’de renal transplantasyon, uzun vadeli sagkalim avantaji saglayan en etkin
tedavi yaklagimi olarak kabul edilmektedir. Bu yontem, canli ya da kadavra kaynakli

saglikl1 bir bobregin aliciya cerrahi olarak yerlestirilmesini temel alir (79,80).

Transplantasyon sonrasi donemde diyaliz gereksiniminin ortadan kalkmasiyla
birlikte, hastalarda uzun donem klinik sonuglarda anlamli diizelme ve giinlik
islevsellikte belirgin artis elde edilmektedir. Ayrica kardiyovaskiiler komplikasyonlar
azalmakta ve beslenme durumu da iyilesmektedir (81). Ancak immiinsiipresiftedaviye
bagl olarak enfeksiyon ve malignite riski transplantasyonun 6nemli dezavantajlaridir

(82).

Transplantasyon oncesi kirillganlik, post-transplant komplikasyon ve greft
fonksiyon kaybi riskini artirmaktadir. Sarkopeni de transplant sonras1 greft sagkalimi
ve hasta mortalitesiyle iliskili bulunmustur (83). Ote yandan fiziksel aktivitedeki artis
ve gelisen beslenme durumu sayesinde, transplant sonrasi kirilganlik ve sarkopeni

belirli dl¢iide iyilestirilebilir (84).

2.2. Kirillganhk
2.2.1. Tanim

Kirilganlik, yaslanma siirecinde fizyolojik rezervlerin azalmasi ve stresorlere
kars1t dayanikliligin diismesi ile karakterize, geri doniistimsiiz bir klinik sendromdur
(85,86). Bu kavram ilk kez Fried ve ark. tarafindan tanimlanmis; yorgunluk, azalmis
fiziksel aktivite, yavas yiirlime hizi, diisiik el kavrama giicii ve istemsiz kilo kaybi gibi
bes kriter lizerinden “fenotip modeli” gelistirilmistir (86,87). Kirilganlik; enerji
metabolizmasi, kas-iskelet sistemi, immiin yanit ve néroendokrin fonksiyonlardaki
yetersizlikler sonucu ortaya ¢ikar. Bu bireylerde denge bozuklugu, diisme riski,
enfeksiyonlara yatkinlik, hospitalizasyon ve mortalite oranlarinda artis goriiliir
(1,88,89). KBH ve 6zellikle HD popiilasyonunda kirillganligin goriilme sikligi daha

yiiksektir ve prognoz ile yasam kalitesini belirgin bicimde olumsuz etkiler.
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2.2.2. Epidemiyoloji

Kirilganlik prevalansi, kullanilan tami araglarina, popiilasyona ve cografi
bolgeye gore degismektedir. Genel yasl popiilasyonda kirilganlik orani yaklasik
%10-15 civarindadir (93,94). Ancak HD popiilasyonunda oran ¢ok daha ytiksektir.
Literatiirdeki ¢alismalar, HD popiilasyonunda kirilganlik prevalansinin %30 ile %70
arasinda degistigini gostermektedir (90,95-97). Ayrica, kirilganligin varlhign HD
hastalarinda mortalite, hospitalizasyon, diisme ve malniitrisyon ile giiclii sekilde

iliskilidir (98,99).

2.2.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Kirilganligin etiyolojisi multifaktdryel olup yaslanmaya bagli biyolojik
stireclerin yani sira, klinik ve gevresel faktorler de kirilganligin gelisiminde rol oynar.
Yaslanmaya bagli olarak kas kiitlesinde azalma, hormonal degisiklikler, mitokondriyal
disfonksiyon, inflamatuvar yanit artis1 ve immiin sistemde zayiflama kirilganligin
temel mekanizmalar1 arasinda yer alir (86,87,100,101). HD hastalarinda bu
mekanizmalara ek olarak kronik inflamasyon, protein-enerji malniitrisyonu, {iremik
toksinlerin birikimi, metabolik asidoz ve diyaliz tedavisine baglh katabolik siirecler
kirilganligin hizlanmasina yol agmaktadir (102—-105). Ayrica sosyal destek eksikligi,
depresyon, polifarmasi ve ¢oklu komorbiditeler de kirilganligin gelisimini etkileyen

diger faktorler arasinda sayilmaktadir (106—108).

2.2.4. Tamimlayici Olgekler

Kirilganlik degerlendirmesinde farkli olgekler gelistirilmis olup her biri
kirilganlig1 farkli boyutlardan ele almaktadir. Bu olcekler arasinda 6zellikle Fried
Frailty Phenotype, FRAIL Scale, Edmonton Frail Scale, Clinical Frailty Scale ve
Tilburg Frailty Indicator 6ne ¢ikmaktadir. HD hastalarinda ise kisa uygulanma siiresi,
pratiklik ve giivenilirlik kriterleri nedeniyle bazi Olgekler daha yaygin olarak

kullanilmaktadir (109,110).
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Fried Frailty Phenotype (Fried Kirilganlik Fenotipi), Fried ve ark. tarafindan
gelistirilmistir ve kirilganlig1 bes fiziksel kriter tizerinden tanimlar: istemsiz kilo kaybi1
(yilda >4.5 kg veya >%S5), yorgunluk, diisiik fiziksel aktivite, yavas yliriime hiz1 ve
azalmis el kavrama giicii. Bahsedilen kriterlerden {i¢ veya daha fazlasinin varlig
“frail” (kirilgan), bir veya ikisinin varligi “pre-frail” (6n-kirilgan) olarak kabul
edilmektedir. Higbir kriterin olmamasi ise “saglam” olarak tanimlanir. Bu o6lgek,
ayrintili fiziksel degerlendirme yapma imkani sunmasi nedeniyle gii¢liidiir. Ancak
klinik pratikte uygulanmasi zaman alicidir ve 6zellikle yiirtime hizi gibi dl¢iimlerin

uygun alanlarda yapilmasini gerektirir (87,111)

FRAIL Scale (FRAIL Olgegi), Morley ve ark. tarafindan gelistirilmis olup
kolay uygulanabilirligi ile dikkat cekmektedir. Bes sorudan olusan bu 6lcek, Fatigue
(yorgunluk), Resistance (merdiven ¢ikmada gii¢liik), Ambulation (yliriime zorlugu),
Illness (=5 komorbidite varligl) ve Loss of weight (>%5 istemsiz kilo kaybi)
bilesenlerini icerir. Her “evet” yanit1 bir puan olarak kabul edilmekte; 0 puan saglam
(robust/non-frail), 1-2 puan pre-frail, 3 ve iizeri puan ise frail olarak
siniflandirilmaktadir. Uygulama kolayligi ve ek ekipman gerektirmemesi sebebiyle

genis poplilasyonlarda tarama amaciyla tercih edilmektedir (112).

Edmonton Frail Scale (Edmonton Kirilganlik Olgegi), Rolfson ve ark.
tarafindan gelistirilmis olup kirilganligi ¢cok boyutlu sekilde ele alir. Dokuz alam
kapsayan bu 6l¢ek; biligsel durum, genel saglik, fonksiyonel bagimlilik, sosyal destek,
ilag kullanimi, beslenme, ruh hali, kontinans ve fonksiyonel performans bilesenlerini
igerir. Toplam 17 puan lizerinden degerlendirilen Olgek, >8 puan ile kirilganhk
varligin gostermektedir. Hem kisa siirede uygulanabilir olmas1 hem de farkli boyutlari
kapsamasi1 nedeniyle klinik uygulamalarda ve oOzellikle multidisipliner

degerlendirmelerde sik¢a kullanilmaktadir (113).

Clinical Frailty Scale (Klinik Kirilganlik Olgegi), Rockwood tarafindan
gelistirilmis olup kirillganligin gdzlemsel degerlendirmesine dayanmaktadir. Hastanin
genel goriiniimii, bagimsizli1 ve gilinliik yasam aktivitelerindeki fonksiyonlar1 temel

alarak 1 (cok saglikli) ile 9 (terminal derecede frail) arasinda skorlanmaktadir. Kisa
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stirede uygulanabilirligi ile 6zellikle yogun bakim ve geriatrik degerlendirmelerde
avantaj saglarken, Oznel degerlendirmeye dayali olmasi uygulayicilar arasinda

degiskenlik yaratabilmektedir (110).

Tilburg Frailty Indicator (Tilburg Kirilganlik indeksi) fiziksel, psikolojik ve
sosyal alanlar1 degerlendiren 15 soruluk bir 6z-bildirim 6l¢egidir; 6 puan ve iizeri
kirilganlig1 gostermektedir. Bu 6lgek, sosyal alanlari -bireyin ¢evresel ve psikososyal
destek durumunu- da degerlendirmesi ile 6zgilin bir katki sunmaktadir. Ancak 6z-

bildirim temelli olmasi, yanitlarin subjektifligi nedeniyle siirlilik yaratabilmektedir

(114).

Sonug olarak, 6lgeklerin her biri farkl klinik baglamlarda kullanilabilmektedir.
HD hastalarinda ise genellikle Fried fenotipi, FRAIL 6l¢egi ve Edmonton Frail Scale
en sik tercih edilen yéntemlerdir (71,109,113). Ozellikle FRAIL &lgegi, kisa siirede
uygulanabilmesi, kolay anlasilabilirligi, ek 6l¢iim veya ekipman gerektirmemesi ve
HD iinitesinde pratik olarak kullanilabilmesi nedeniyle tez g¢alismamizda tercih

edilmistir (112).

2.2.5. Kirllganh@in Hemodiyaliz ile iliskisi

Kirilganlik, KBH ve 6zellikle HD tedavisi altindaki popiilasyonda genel yash
niifusa kiyasla ¢ok daha sik goriilmektedir. HD hastalarinda kirilganlik; diisiik fiziksel
performans, egzersiz kapasitesinde azalma, diismeler, tekrarlayan hospitalizasyon,
malniitrisyon ve mortaliteyle giiclii bir iliski i¢indedir (115-117). Bu durum, HD

tedavisinin kendine 6zgili metabolik ve biyolojik etkilerinden kaynaklanmaktadir.

HD seanslart sirasinda goriilen katabolik siirecler, protein ve enerji kayiplari,
kas kiitlesinde azalma ve kronik inflamasyon, kirilganlik siirecini hizlandiran baslica
faktorlerdir (115,116). Ayrica, sik hospitalizasyon, polifarmasi, komorbid hastalik
yukii ve diyalize baglh yasam tarzi kisitlamalari, bu hasta grubunda kirilganligin hem

gelisimini hem de ilerleyisini artirmaktadir (117,118). Kirilgan bireylerde HD
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sirasinda hipotansiyon, enfeksiyon ve vaskiiler komplikasyon riskleri de daha

yuksektir (116,118).

Transplantasyon agisindan bakildiginda, kirilgan hastalarda komplikasyon,
greft kayb1 ve mortalite oranlar1 daha yiiksek saptanmistir (119). Bununla birlikte,
transplantasyonun uygun secilmis kirilgan bireylerde dahi yasam siiresi ve yasam
kalitesine olumlu katki sagladigi, ancak risk-yarar dengesinin dikkatle

degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmaktadir (119).

Sonug¢ olarak kirilganlik, HD hastalarinda yalnizca yasam kalitesi kaybi ile
degil, ayn1 zamanda prognozu belirleyici bir faktor olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve

klinik yonetimde g6z ardi edilmemelidir (115-117).

2.2.6. Kirilganh@in Laboratuvar Parametreleri ile iliskisi

Kirilganlik sendromunun biyolojik altyapisinin daha iyi anlagilmasina destek
olan laboratuvar parametreleri, 6zellikle HD hastalarinda kirilganlhigin klinik

goriiniimiinii yansitan 6nemli biyokimyasal gdstergelerdir (2,87,120).

Serum alblimin diizeyi, malniitrisyon ve inflamasyonu gosteren giiclii bir
biyobelirte¢ olup; hipoalbiiminemi (<3.5 g/dL), hem mortalite hem de hospitalizasyon
artistyla yakin iliski gostermektedir. HD hastalarinda kirilganlik ile iliskilendirilen
disik  serum  albiimin  seviyeleri, literatirde @ de  giicli  sekilde

desteklenmektedir (121,122).
Yiiksek CRP diizeyleri, kronik sistemik inflamasyonu yansitir. Kirilganligin
patofizyolojisinde inflamatuvar siireglerin 6nemli bir role sahip oldugu, kas kayb1 ve

fonksiyonel bozulmay1 hizlandirdig1 diisiiniilmektedir (123).

Anemi, yani diisiik hemoglobin diizeyi, yorgunluga, azalmis egzersiz

kapasitesine ve bozulmus fonksiyonel performansa yol agmaktadir. Bu baglamda,
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kirilgan HD hastalar arasinda HGB diizeylerinin genellikle daha diisiik oldugu ve bu
durumun kirilganligin klinik siddetini artirdig1 gosterilmistir (124,125).

Serum kreatinin diizeyi de kas kiitlesiyle yakindan iliskilidir; diistik kreatinin
degerleri, kas kaybi1 ve sarkopeniyi yansitan énemli bir biyobelirtectir. Kas kiitlesinin

azalmasi, kirillganlik fenotipinin temel bilesenlerinden biridir (67).

Metabolik asidoz varliginda serum bikarbonat diizeyleri diiser; bu durum
protein katabolizmasini artirarak kas kaybini ve fonksiyonel gerilemeyi hizlandirir.
Dolayisiyla diisiik bikarbonat, kirllganlik i¢in biyokimyasal bir belirte¢ olarak one
¢ikmaktadir (126).

Ayrica fosfor ve kalsiyum diizeylerindeki dengesizlik, parathormon
yiikseklikleri ve D vitamini eksikligi gibi mineral kemik metabolizmasi ile iligkili

faktorler de kirllganlik gelisiminde etkili olarak sayilmaktadir (122,123).

Bu laboratuvar bulgularinin  klinik  degerlendirmeye entegrasyonu,
kirilganligin erken taninmasi ve risk siniflandirmasinda degerli bilgiler sunmaktadir.
Bu nedenle, kirillganligin sadece fonksiyonel ve klinik 6l¢iimlerle degil, ayn1 zamanda
biyokimyasal parametrelerle de desteklenerek degerlendirilmesi, o6zellikle HD

hastalarinda daha kapsamli bir yaklasim sunar (121,125).

2.3. Sarkopeni
2.3.1. Tanim

Sarkopeni, iskelet kas kiitlesi ve fonksiyonunun progresif ve yaygin kaybi ile
karakterize edilen, yaslanma ve kronik hastaliklarla iligkili klinik bir sendromdur. Bu
durum yalnizca kas hacmindeki azalma ile sinirli olmay1p ayn1 zamanda kas giiciinde
diisiis ve fiziksel performansta bozulmay1 da kapsamaktadir. EWGSOP2’nin 2019
kilavuzuna gore sarkopeni tanisinda oncelikle kas giicliniin azalmasi1 arastirilmakta,
ardindan kas kiitlesi olgiilmekte, fiziksel performans da diisiik bulunursa “siddetli

sarkopeni” tanis1 konmaktadir (86).
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2.3.2. Epidemiyoloji

Genel yaslt popiilasyonda sarkopeni prevalanst %5—-15 arasinda degisirken,
KBH ve o6zellikle HD tedavisi altindaki bireylerde bu oran %20-60 arasinda rapor
edilmistir (67,107). HD hastalarinda sarkopeni prevalansindaki artig, tliremik
toksinlerin birikimi, katabolik siirecler, siiregelen inflamasyon ve malniitrisyon gibi
mekanizmalarla agiklanmaktadir. Sarkopeni, bu hasta grubunda mortalite,
hospitalizasyon, diismeler ve yasam kalitesinde azalma ile gili¢lii sekilde iliskilidir

(67,105).

2.3.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Sarkopeninin etiyolojisi multifaktoryel olup, yaslanma ile iliskili biyolojik
siireglerin yan1 sira KBH ve HD’ye 6zgii mekanizmalar da rol oynamaktadir. Uremik
toksin birikimi, artmis inflamatuar durum, oksidatif stres, hormonal bozukluklar
(testosteron, IGF-1 diisiikliigii), metabolik asidoz ve insiilin direnci kas protein
yikimint artirmaktadir (88,101,103). HD sirasinda tekrarlayan katabolik siiregler ve
aminoasit kayb1 da kas kiitlesinin azalmasimi hizlandirmaktadir (127). Bunun yan sira
protein-enerji malniitrisyonu, fiziksel inaktivite ve komorbid hastalik yiikii de

sarkopeni gelisimine zemin hazirlayicilar olarak 6ne ¢ikmaktadir (85,107).

2.3.4. Tammlayic1 Ol¢ekler ve Olgiim Yontemleri

Sarkopeni ve kirillganligin klinik degerlendirilmesinde kullanilan 6lgekler ve
Olclim yontemleri, tan1 koyduruculugun yani sira risk smiflandirmasinda da yer
almaktadir. Bu baglamda 6zellikle EWGSOP2-2019 algoritmasi, SARC-F 6lcegi, el
kavrama giicti 6l¢iimii, triceps deri kivrim kalinligi, ytirlime hiz1 ve diger performans

testleri klinik pratikte en sik bagvurulan araglardir (67,86,88).
EWGSOP2 Algoritmasi, sarkopeni degerlendirmesinde giincel standart

yaklasimi olusturmaktadir. Algoritmada ilk adim kas giiciiniin degerlendirilmesidir;

kas giicti diigiikse olas1 sarkopeni diisiiniiliir. Ardindan kas kiitlesinin 6l¢iilmesi ile
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kesin tan1 koyulur. Son agamada ise fiziksel performans degerlendirilir ve diisiik
bulunmasi halinde “siddetli sarkopeni” tanimlanir. Bu yapilandirilmis yaklasim,
sarkopeniyi yalnizca kas kiitlesi kaybina indirgemeyip fonksiyonel boyutunu da

kapsamasi nedeniyle dnemlidir (86).

SARC-F 6lcegi, klinikte pratikligi ile 6ne ¢ikan 6z-bildirim anketidir. Bes
sorudan olusur ve bireylerin gli¢siizliik, merdiven ¢ikma, yiirtime, sandalye kalkis1 ve
diisme Oykiisii sorgulanir. Toplam puanin >4 olmasi sarkopeni i¢in yliksek risk
gostergesidir. Ancak duyarliliginin diisiik olmasi, tek basina tani koymada sinirh

kalmasina yol agmaktadir (87,89).

El kavrama giicti 6l¢iimii, sarkopeni degerlendirmesinde altin standart kas giicii
6l¢iim yontemidir. Dinamometre ile dominant elden ii¢ tekrar alinarak en yiiksek deger
kaydedilir. Erkeklerde 27 kg, kadmlarda ise 16 kg alti diisik kas giicilinii
gostermektedir. El kavrama glicli mortalite ve hospitalizasyon ile giiclii korelasyon

gosterdigi igin prognostik biyobelirtectir (86,108,128).

Triceps deri kivrim kalinligr 6l¢limii, kas-yag rezervleri hakkinda bilgi veren
antropometrik bir yontemdir. Kaliper ile triceps bolgesinde yapilan 6l¢lim, diisiik

degerlerde protein-enerji malniitrisyonu ve sarkopent ile iligkilidir (126,129).

Yirtime hiz1 testi, genellikle 4 metre iizerinden yapilir ve 0,8 m/s altindaki
degerler diisiik fiziksel performans olarak degerlendirilir. Yavag yiirtime hiz1 yalnizca

sarkopeni degil, kirilganlik ve mortalite ile de iligkilidir (67,118,130).

Bunlarin yani sira Chair Stand Test, SPPB (Short Physical Performance
Battery) ve TUG (Timed Up and Go) testleri kas giicii, denge ve mobiliteyi bir arada
degerlendirmeleri nedeniyle 6zellikle HD hastalarinda degerli bilgiler sunmaktadir

(67,107,118,130).

Sonug olarak, subjektif (anket bazli) ve objektif (antropometrik, fonksiyonel,

biyokimyasal) Ol¢timler birlikte kullamldiginda daha giivenilir sonucglar elde
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edilmektedir. Bu tez ¢aligmasinda da SARC-F 6lgegi, el kavrama giicii ve triceps deri
kivrim kalinhig1 degerlendirmeleri birlikte kullanilmistir ve bu yaklasim literatiirde

Onerilen ¢ok boyutlu yontemlerle uyumludur (67,86,126).

2.3.5. Sarkopeninin Hemodiyaliz ile Tliskisi

HD hastalarinda sarkopeni prevalansi, genel popiilasyona oranla anlaml
sekilde daha yiiksektir (67,107). Bunun nedeni; HD sirasinda protein kayb,
inflamatuvar siireclerin aktivasyonu, tekrarlayan hipoperfiizyon ataklari, anoreksi ve
beslenme kisithiliklaridir (105,126). Sarkopeni, HD hastalarinda diisme riskini
artirmakta, intradiyalitik komplikasyonlar1 siddetlendirmekte, hospitalizasyon
oranlarini ylikseltmekte ve mortaliteyi yaklasik iki kat artirmaktadir (107,118,130).
Ayrica sarkopeni ile kirilganlik siklikla birlikte goriilmekte ve mortalite riskini sinerjik

bigimde artirmaktadir (128).

2.3.6. Sarkopeninin Laboratuvar Parametreleri ile iliskisi

Sarkopeni ve laboratuvar parametreleri arasindaki iliski, yalnizca klinik
gbzlemleri desteklemekle kalmay1p ayn1 zamanda sendromun biyolojik alt yapisini ve
patofizyolojisini anlamada da tartisilmaz bir role sahiptir. Bu biyokimyasal
gostergeler, hem sarkopeninin erken taninmast hem de risk siniflandirmasinin

yapilabilmesi ag¢isindan klinikte yaygin olarak kullanilmaktadir (67,86,103,105).

Serum alblimin diizeyleri, sarkopeni ile en gii¢lii sekilde iligkilendirilen
parametrelerden biridir. Albiimin, beslenme durumu ve inflamatuar yanitin 6nemli bir
gostergesidir. Diigiik alblimin (<3.8 g/dL) diizeyleri, protein-enerji malniitrisyonunun
bir gostergesi olarak degerlendirilmekte ve bu durum protein sentezinde azalmaya ve
kas kiitlesinin progresif kaybina yol agmaktadir. Ayrica albiimin diizeylerindeki
disiiklilk, HD hastalarinda artmis hospitalizasyon ve mortalite ile de dogrudan
baglantilidir (85).

Anemi de sarkopeni gelisiminde kritik bir faktordiir. Diisiik hemoglobin

diizeyleri, dokulara oksijen taginmasini bozmakta ve kas metabolizmasini olumsuz
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etkilemektedir. Bu durum diisik egzersiz kapasitesi, yorgunluk ve kas
oksijenizasyonunun bozulmasi yoluyla sarkopeninin ilerlemesine katki saglar. HD
popiilasyonunda, anemi ile sarkopeni arasindaki giiclii iliski tekrarlayan ¢alismalarla
ortaya konmus olup anemi tedavisinin bu hastalarda kas fonksiyonlarini iyilestirme

potansiyeli de vurgulanmigtir (104).

Serum kreatinin, kas metabolizmasinin dogrudan bir {iriinii oldugundan kas
kiitlesi ile yakin iligki gostermektedir. Diislik kreatinin diizeyleri, kas kiitlesinin
azalmasina isaret eder ve dolayisiyla sarkopeniyi dolayli olarak gosterebilir. HD
hastalarinda kas kaybimi objektif bigimde izlemek amaciyla kreatinin diizeylerinin

diizenli takibi onerilmektedir (107).

C-Reaktif Protein (CRP), kronik sistemik inflamasyonu gostermek icin sik
kullanilan biyobelirte¢lerdendir. Yiiksek CRP diizeyleri, inflamatuvar siireglerin aktif
oldugunu gosterir ve bu siirecler kas protein yikimimi hizlandirarak sarkopeninin
gelisimini ve ilerlemesini kolaylastirir. Ozellikle HD hastalarinda inflamatuvar
durumun kroniklesmesi, kas kiitlesinin azalmasiyla dogrudan baglantili bulunmustur

(106).

Bikarbonat diizeyleri ise metabolik asidozun degerlendirilmesinde kritik rol
oynar. Metabolik asidoz, kas protein katabolizmasini artirarak kas yikimini hizlandirir
ve buna bagl olarak sarkopeniyi kétiilestirir. Diisiik serum bikarbonat diizeylerinin

kas kayb1 ve fonksiyonel bozulma ile giiclii bir iligskide oldugu gosterilmistir (108).

Sonu¢ olarak, laboratuvar parametreleri sarkopeni degerlendirmesinde
fonksiyonel testler ve antropometrik dl¢iimlerle birlikte kullanildiginda, hem klinik
hem de prognostik acidan degerli bilgiler saglamaktadir. HD hastalarinda sarkopeni
yalnizca yagam kalitesinin azalmasina degil, ayn1 zamanda sagkalimin da olumsuz
etkilenmesine neden oldugundan, biyokimyasal gostergelerin diizenli takibi, klinik

karar verme stireglerinde 6nemli bir katki sunmaktadir (1,95,131,132).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tiirii

Tez ¢alismamiz, tek merkezden yiiriitiilmiis, tanimlayici nitelikte ve kesitsel
ele alinmig bir arastirmadir. Arastirmaya baslanmadan énce GEAH Etik Kurulu ve

Giresun Il Saglik Miidiirliigii’nden gerekli izinler alinmugtir,

3.2. Katilimci Secimi

Arastirma, son donem bobrek hastaligt nedeniyle GEAH Hemodiyaliz
Unitesinde diizenli olarak tedavi gérmekte olan toplam 122 hasta ile yiiriitiilmiistiir.
Katilimcilar farkli yas, cinsiyet ve diyaliz siiresi 6zelliklerini temsil edecek sekilde
se¢ilmistir. Arastirmanin amaci ve igerigi tim hastalara ayrintili sekilde agiklanmis ve

bilgilendirilmis onam alinmistir. Kontrol grubu planlanmamustir.
3.3. Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri

Arastirmamiza 18 yasindan biiyiik, asgari 6 aydir diizenli olarak hemodiyaliz
tedavisi goren ve bilgilendirilmis olur formunu imzalayarak onay veren hastalar dahil
edilmistir.
3.4. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Kognitif veya mental durum bozukluklart nedeniyle degerlendirme araglarini
(ilgili anket sorular1 ve el dinamometresi) anlamakta zorluk ¢eken ve bilgilendirilmis
olur formunu imzalamayan hastalar arastirmaya dahil edilmemistir.
3.5. Arastirmanin Uygulanmasi ve Veri Toplama Geregleri

Aragtirmada kullanilan degiskenler: yas, cinsiyet, medeni durum, boy, kuru
agirlik, beden kitle indeksi, diyaliz siiresi, komorbiditeler (hipertansiyon, diyabet,

kardiyovaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastalik), KT/V, URR, iire, kreatinin,
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albimin, CRP, hemoglobin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, bikarbonat, el

kavrama giicii, triceps deri kivrim kalinligi, kirilganlik durumu ve sarkopeni riski.

GEAH Hemodiyaliz Unitesinde, son dénem bobrek hastaligi nedeniyle rutin
hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda, Ocak 2024-Haziran 2024 tarihleri arasinda
Saglik Bakanligi Diyaliz Mevzuatinda belirtilen aylik ve 3 ayda bir rutin olarak
bakilmis olan kan tetkiklerine ek olarak, hastalardan onam alarak kirilganlik
derecesini belirlemek icin ekte etik kurula sunulan FRAIL 6lcegi {izerinden yiiz yiize
yanitlar almmustir (Ek-3). Olcekten elde edilen toplam puana gore katilimcilar
robust/non-frail (0 puan), pre-frail (1-2 puan) ve frail (3—5 puan) olarak

siniflandirilmastir.

Katilimeilarin ~ kas  kiitlesi ve fiziksel performanslari, sarkopeniyi
degerlendirmek i¢in  kullamilan EWGSOP2  Kriterleri-2019  kullanilarak
tanimlanmistir. Hastalarda sarkopeni riski, kas giicii ve kiitlesinin degerlendirilmesi
icin SARC-F 06l¢cegi uygulanmis, el dinamometresi ile kavrama giicii ve kaliper ile
triceps deri kiviim kalinlhig1r Ol¢iimleri yapilmistir. SARC-F o6lgegi giig, destekli
yiirlime, sandalyeden kalkma, merdiven ¢ikma ve diisme olmak iizere 5 bilesenden
olugmaktadir. Toplam puan 0 ila 10 arasinda degismekte olup 4 puan ve iizeri artmis
sarkopeni riski olarak kabul edilmistir (Ek 4). Katilimcilarin kas kiitlesini
degerlendirmek i¢in kaliper adi verilen OnBody markali deri kivrim kalinlig 6lgen
basit cetvel ile triceps deri kivrim kalinligi dl¢timleri yapilmistir. Hasta ayakta iken,
kollar1 serbest pozisyonda sarkitilmis ve 6l¢lim, acromion ile olecranon arasinin orta
noktasindan yapilmistir. Her hastadan ii¢ 6l¢iim alinmis ve ortalama deger analizde
kullanilmistir. El kavrama giiciinii 6lgmek i¢in Hand Grip dinamometre olarak
adlandirilan 6lger tek el ile tutulup avug icine yerlestirilir ve sikica kuvvet uygulanir.
Kuvvet uygulandiktan sonra dinamometrenin ekraninda goriilen sayisal deger
kavrama giicli degeri olarak kaydedilmistir. Dominant olmayan kolda ti¢ tekrar alinmig

ve en yliksek deger kaydedilmistir.
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3.6. Etik Kurul Onay1

Bu ¢alisma, GEAH E-53593568-771-256964924 sayili ve 16.10.2024/07 karar

numaral etik kurul karariyla yiiriitiilmustiir (Ek 1).

3.7. Etik Ongorii

Arastirma, Helsinki Deklarasyonu ve lyi Klinik Uygulamalar ilkelerine uygun
olarak yiiriitiilmistiir. Katilimcilardan elde edilen tiim veriler yalnizca arastirma
amactyla kullanilmis, {giincii kisilerle paylasilmamis ve gizlilik ilkelerine uygun

olarak saklanmustir.

3.8. istatistiksel Analiz

Aragtirmamiz ile elde ettigimiz veriler SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 25.0 istatistik programi kullanilarak degerlendirilmistir. Tanimlayici
istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde; sayisal degiskenler icin ise
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerler olarak sunulmustur.
Normal dagilim durumu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Normal
dagilima uyan sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Student t testi veya One-Way
ANOVA, normal dagilima uymayan degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Mann-
Whitney U testi veya Kruskal-Wallis testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
analizinde ki-kare testi uygulanmustir. Kirilganlik gruplar ile yapilan basit analizlerde
anlamli bulunan degiskenler, ¢cok kategorili bagimli degiskenler i¢in multinomial
logistik regresyon ile degerlendirilmistir. Sarkopeni gruplari ile anlamli bulunan
degiskenler ise binary logistik regresyon ile analiz edilmistir. Tiim analizlerde %95

giiven aralig1 hesaplanmis ve anlamlilik diizeyi p <0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 121 hasta dahil edilmistir ve hastalarin demografik,

antropometrik ve klinik 6zellikleri degerlendirilmistir.

Katilimcilarin %30,6’s1 kadin (n=37), %69,4’1i erkek (n=84) bireylerden
olusmaktadir. Medeni durum agisindan degerlendirildiginde, hastalarin biiyiik
cogunlugunun evli oldugu goriilmiistir (%79,3; n=96). Bekar bireylerin oran1 %13,2

(n=16), bosanmis veya dul bireylerin orani ise %7,4 (n=9) olarak kaydedilmistir.

Komorbiditeler incelendiginde, hastalarin %90,1’inde  HT (n=109) ve
%46,3’iinde DM (n=56) varlig1 saptanmistir. KVH 0&ykiisii bulunanlarin orant %43

(n=52) iken, SVH 06ykiisii olanlarin orani %4,1 (n=5) olarak belirlenmistir.

FRAIL olcegi ile yapilan kirilganlik degerlendirmesinde, katilimcilarin
%28,9’u (n=35) robust/non-frail, %43,8’1 (n=53) pre-frail ve %27,3’ii (n=33) frail
grubunda yer almistir. Sarkopeni riskini belirlemek amaciyla uygulanan SARC-F
Olceginde ise, katilimcilarin %63,6’s1 (n=77) saglikli, %36,4’i (n=44) artmis

sarkopeni riski grubunda degerlendirilmistir.

Kas giicii ve antropometrik 6l¢iimler incelendiginde; kadinlarda ortalama el
kavrama giicii 7,76 + 8,142 kg, erkeklerde ise 18,81 & 12,617 kg bulunmustur. Triceps
deri kivrim kalinlig1 6l¢timlerinde kadinlarin ortalamasi 20,73 + 4,694 mm, erkeklerin

ortalamasi ise 18,38 + 5,642 mm bulunmustur.

Sonug¢ olarak, caligmaya katilan hasta grubunun biiylik ¢ogunlugunu evli
erkekler olusturmakta olup HT ve DM en sik goriilen komorbiditeler olarak 6ne
cikmaktadir. Kirilganlik ve sarkopeni agisindan ise hastalarin ii¢te birinden fazlasi risk

grubunda bulunmustur. Bulgular Tablo 6’da 6zetlenmistir.
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Tablo 6. Genel Kategorik Verilerin Sunumu

Parametreler n (%) Parametreler n (%) / Ort. £ SS
Cinsiyet SVH
o Kadn 37 e Yok 116 (%95,9)
(%30,6)
o Erkek 84 e Var 5 (%4,1)
(%69,4)
Medeni Durum FRAIL Olgegi Skoru
o Evli 96 e 0 Puan: Robust/Non-frail 35 (%28.9)
(%79,3)
e Bekar 16 e 1-2 Puan: Pre-frail 53 (%43,8)
(%13,2)
e  Bosanmis/ 9 (%7,4) e >3 Puan: Frail 33 (%27,3)
Dul
HT SARC-F Ol¢egi Skoru
e Yok 12 (%9,9) e  0-3 Puan: Saghkh 77 (%63,6)
e Var 109 e >4 Puan: Artms Sarkopeni 44 (%36,4)
(%90,1) Riski
DM Kavrama Giicii (kg)
e Yok 65 e Kadmn 37/7,76 + 8,142
(%53,7)
e Var 56 e Erkek 84 /18,81 +
(%46,3) 12,617
KVH Triceps Deri Kivrim Kalinhigi (mm)
e Yok 69 (%57) e Kadmn 37/20,73 £ 4,694
e Var 52 (%43) o Erkek 84 /18,38 + 5,642

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik SVH: Serebrovaskiiler Hastalik

Caligmaya katilan 121 hastanin yas ortalamasi 62,56 (+10,5) yil olup yas
dagilimi 20 ile 86 yil arasinda degismektedir. Hastalarin diyaliz siireleri ortalama 5,0
yil olup, minimum 6 ay, maksimum ise 30 yil olarak kaydedilmistir. Hastalarin
ortalama boyu 167,64 cm (120—195 cm), ortalama kuru agirligi 71,04 kg (41,3-127
kg) ve ortalama beden kitle indeksi (BKI) 25,33 kg/m? (15,97-40,43) olarak

bulunmustur.

33



Laboratuvar parametreleri incelendiginde, ortalama {iire diizeyi 120,34 mg/dL
(47-236), kreatinin diizeyi 6,72 mg/dL (2,67—-14,27), hemoglobin diizeyi ise 11,03
g/dL (6,4-17,1) idi. Ortalama serum sodyum degeri 139,01 mmol/L (130-148),
potasyum 4,95 mmol/L (3,3-7,4), kalsiyum 8,47 mg/dL (5,9-10,7) ve fosfor 4,54
mg/dL (1,5-8,4) olarak saptanmistir. Ortalama serum albiimin degeri 38,18 g/L (27,1—
46,7) iken, CRP diizeyi oldukca degiskenlik gostermekte olup ortalama 18,24 mg/L
(0,17-142,14) olarak bulunmustur. Serum bikarbonat diizeyleri ise ortalama 20,95
mmol/L (11,5-28) olarak kaydedilmistir.

Diyaliz etkinligi parametreleri degerlendirildiginde, URR ortalamas1 %72,26
(55-87) ve KT/V ortalamasi 1,41 (0,97-1,8) goriilmiistiir.

Sonu¢ olarak, calisgmaya dahil edilen hasta grubunun biyokimyasal
parametreleri genis bir dagilim gostermistir. Elde edilen bu bulgular, ¢aligmaya dahil
edilen HD popiilasyonunun antropometrik ve laboratuvar 6zelliklerini yansitmakta

olup bulgular Tablo 7’de 6zetlenmistir.

Tablo 7. Genel Sayisal Verilerin Sunumu

Parametreler Ort. (Min-Max) Parametreler Ort. (Min-Max)

Yas (Y1) 62,56 (20-86) Sodyum (mmol/L) 139,01 (130-148)
Diyaliz Siiresi (Yil) 5,0081 (0,5-30) Potasyum (mmol/L) 4,947 (3,3-7,4)

Boy (cm) 167,64 (120-195) Albiimin (g/L) 38,176 (27,1-46,7)
Kuru Agirhik (kg) 71,041 (41,3-127) Kalsiyum (mg/dL) 8,469 (5,9-10,7)
Beden Kitle indeksi (kg/m2) 25,33 (15,97-40,43) | Fosfor (mg/dL) 4,539 (1,5-8,4)

URR (%) 72,26 (55-87) CRP (mg/L) 18,2399 (0,17-142,14)
KT/V 1,41 (0,97-1,8) HCO3 (mmol/L) 20,954 (11,5-28)

Ure (mg/dL) 120,34 (47-236) Hemoglobin (g/dL) 11,03 (6,4-17,1)
Kreatinin (mg/dL) 6,7244 (2,67-14,27)

URR: Urea Reduction Ratio CRP: C-Reaktif Protein HCO3: Bikarbonat

Caligmada katilimeilarin kirillganlik diizeyleri FRAIL 6lcegi kullanilarak
degerlendirildi ve sonuglar demografik ve klinik verilerle karsilastirildi. Kirilganlik
durumuna gore yapilan kategorik veri analizi incelendiginde, cinsiyet ile kirilganlik

arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir (p=0,426). Cinsiyet dagilimi incelendiginde,
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kadinlarin %27’si saglam (robust), %37,8’1 pre-frail ve %35,1°1 frail iken; erkeklerin

%29,8’1 saglam, %46,8’1 pre-frail ve %23,8’1 frail olarak saptanmistir.

Medeni durum dikkate alindiginda, evli katilimcilarin %30,5°1 saglam,
%42,9’u pre-frail ve %26,7’si frail grubunda yer aldi. Bekar veya dul/bosanmis
katilimcilarin  ise %18,8’1 saglam, %50’si pre-frail ve %31,3’ii frail olarak
degerlendirildi. Sonug olarak, medeni durum da kirilganlik ile iligkili bulunmamistir

(p=0,629).

HT varligi ile kirilganlik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmemistir (p=0,231). HT’si olmayanlarin %50’si robust iken, HT si olanlarda bu
oran %?26,6’ya diismiistiir. Benzer sekilde DM varlig1 (p=0,427) ve KVH varlig
(p=0,129) ile kirillganlik arasinda anlamli iliski bulunmamistir. Ancak KVH olanlarda
frail oran1 %36,5 ile KVH olmayanlara (%20,3) kiyasla daha yiiksek saptanmustir.
SVH varliginda ise frail oram1 %60 olup, SVH olmayanlarda %25,9 olarak

bulunmustur; ancak bu fark istatistiksel anlamliliga ulagsmamistir (p=0,239).

Sarkopeni riski ile kirilganlik arasinda gii¢lii bir iliski saptanmistir (p=0,000).
SARC-F skoru diisiik (0-3 puan) olanlarin %45,5’1 saglam, %48,1°1 pre-frail ve
yalmzca %6,5°1 frail iken; SARC-F skoru yliksek (>4 puan) olanlarin %36,4’ii pre-
frail ve %63,6’s1 frail olarak saptanmistir. Benzer sekilde kavrama giicii ile kirilganlik
arasinda da anlaml1 bir iliski vardir (p=0,002). Diisiik kavrama giiciine sahip bireylerin

%35,6’s1 frail iken, normal kavrama giicii olanlarda bu oran %35,9 olarak belirlenmistir.

Triceps deri kivrim kalinligi agisindan degerlendirildiginde, gruplar arasinda
anlaml fark bulunmamustir. Triceps deri kivrim kalinlig1 robust bireylerde ortalama
19,09+£6,09 mm, pre-frail bireylerde 19,51+4,97 mm ve frail bireylerde 18,45+5,60
mm olarak hesaplanmistir (p=0,68). Cinsiyet bazinda yapilan analizlerde de anlamh

bir farklilik gdzlenmemistir.
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Sonug olarak, kirilganlik ile en giiclii iliski SARC-F skoru ve kavrama giicii
parametrelerinde goriilmiis olup, diger sosyodemografik ve klinik parametrelerde

istatistiksel anlamlilik bulunmamistir. Bulgular Tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Kirilganlik Durumuna Gore Kategorik Verilerin Karsilastirilmasi

FRAIL Olgegi Skoru
0 Puan: Robust/ 1-2 Puan: >3 Puan: Frail p
Parametreler Non-frail n (%) Pre-frail n (%) n (%) degeri
Cinsiyet 0,426
e Kadmn 10 (%27) 14 (%37,8) 13 (%35,1)
e  Erkek 25 (%29,8) 39 (%46,8) 20 (%23,8)
Medeni Durum 0,629
e Evli 32 (%30,5) 45 (%42.,9) 28 (%26,7)
. Bekar ve Bosanmig/ Dul 3 (%18,8) 8 (%50) 5(%31,3)
HT 0,231
e Yok 6 (%50) 4 (%33.3) 2 (%16,7)
e Var 29 (%26,6) 49 (%45) 31 (%28,4)
DM 0,427
e Yok 22 (%33,8) 27 (%41,5) 16 (%24,6)
e Var 13 (%23,2) 26 (%46,4) 17 (%30,4)
KVH 0,129
e Yok 21 (%30,4) 34 (%49,3) 14 (%20,3)
e Var 14 (%26,9) 19 (%36,5) 19 (%36,5)
SVH 0,239
e Yok 34 (%29,3) 52 (%44,8) 30 (%25,9)
e Var 1 (%20) 1 (%20) 3 (%60)
SARC-F Olcegi Skoru 0,000
e 0-3 Puan: Saghkh 35 (%45,5) 37 (%48,1) 5 (%6,5)
. >4 Puan: Artmis Sarkopeni 0 (%0,0) 16 (%36,4) 28 (%63,6)
Riski
Kavrama Giicii (kg) 0,002
e Kadin <16 kg 20 (%23) 36 (%41,4) 31 (%35,6)
Erkek <27 kg
e  Kadn 216 kg 15 (%44,1) 17 (%50) 2 (%5.9)
Erkek >27 kg
Triceps Deri Kivrim Kalinhg (mm) 19,09+6,09 19,51+4,97 18,45+5,60 0,68
(Ort. £ SS)
e Kadmn 22,50+5,29 20,64+1,55 19,46+6,17 0,31
e  Erkek 17,7245,94 19,10+5,69 17,80+5,25 0,55

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovaskiiler Hastalitk SVH: Serebrovaskiiler Hastalik

Katilimcilarin kirillganlik diizeyleri FRAIL 6l¢cegine gore robust, pre-frail ve
frail olarak ii¢ grupta incelenmis ve bu gruplar elde edilen sayisal veriler ile

karsilagtirilmistir. Kirilganlik durumuna gore yapilan sayisal veri karsilagtirmalarinda,
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yas dagilimi gruplar arasinda anlamli farklilik gostermemistir (p=0,777). Robust
grubun ortalama yas1 63,26 yil, pre-frail grubun 61,75 yil ve frail grubun 63,12 yil
olarak hesaplanmistir. Diyaliz siiresi, kuru agirlik ve BKI agisindan da gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,505; p=0,107 ve p=0,573).

Diyaliz etkinligi parametreleri incelendiginde, URR degerleri gruplar arasinda
anlaml fark gostermemistir (p=0,373). Ancak KT/V degerinde anlamli farklilik
gozlenmistir (p=0,032). KT/V <1,4 olan -bir diger deyisle diyaliz etkin olmayan-
grupta pre-frail orani (%56,0), KT/V >1,4 olan gruba (%35,2) kiyasla daha yiiksektir.

Laboratuvar parametrelerinde iire diizeyleri gruplar arasinda farklilik
gostermemistir (p=0,132). Kreatinin diizeyleri ise frail grupta (5,9467+1,90702
mg/dL) robust (6,6449+1,68746 mg/dL) ve pre-frail gruplara (7,2611+2,09190
mg/dL) gore daha diisiik bulunmus ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,010). Serum elektrolitleri -sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor- agisindan ise

istatistiksel olarak gruplar arasinda anlaml farklilik izlenmemistir.

Serum alblimin diizeyleri kirilganlik ile iliskili bulunmustur (p=0,017).
Albiimin diizeyleri incelendiginde, albiimin <3,5 g/dL olanlarda frail orani (%48)
belirgin sekilde daha yiiksek iken, albiimin >3,5 g/dL olanlarda frail oran1 daha
diisiiktiir (%21,9).

CRP degerlerinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmamis olmakla birlikte,
yliksek CRP diizeyine sahip bireylerde frail oranlar1 daha yiliksek bulunmustur
(p=0,108). Benzer sekilde bikarbonat diizeyleri ile de kirilganlik arasinda anlamli bir
iliski saptanmamistir (p=0,159). Hemoglobin diizeyleri degerlendirildiginde, HGB
<11 g/dL olanlarda frail oran1 %34,5 iken, HGB >11 g/dL olanlarda %20,6 olarak

bulunmus; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,152).
Sonug¢ olarak, kirilganlik ile en giiclii iliskili biyokimyasal parametreler

kreatinin ve serum alblimin diizeyi olarak One cikmistir. Bulgular Tablo 9°da

Ozetlenmistir.
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Tablo 9. Kirilganlik Durumuna Gore Sayisal Verilerin Karsilastirilmasi

FRAIL Olgegi Skoru

0 Puan: Robust-  1-2 Puan: Pre- >3 Puan: Frail p
Parametreler Non frail frail degeri
Yas (Yil) 63,26 (34-86) 61,75 (20-78) 63,12 (46-82) 0,777
Ort. (Min-Max)
Diyaliz Siiresi (Y1l) 3,9617 (0,5-17) 5,1225 (0,5-30) 5,9342 (0,5-30) 0,505
Ort. (Min-Max)
Boy (cm) Ort. =SS 166,71+7,969 170,42+7,518 164,15+10,9 0,007
Kuru Agirhik (kg) 72,583 (52,4-127) 73,262 (42,3-117) 65,839 (41,3- 0,107
Ort. (Min-Max) 103,5)
Beden Kitle indeksi 26,13+5,31 25,17+4,62 24,74+5,82 0,573
(kg/m2) (17,34-38,01) (16,32-38,96) (15,97-40,43)
Ort. =SS (Min-Max)
URR (%) n (%) 0,373
e URR2> %65 32 (%29,6) 45 (%41,7) 31 (%28,7)
(Diyaliz etkin
grup)
e URR <%65 3 (%23,1) 8 (%61,5) 2 (%15,4)
(Diyaliz etkin
olmayan grup)
KT/V n (%) 0,032
e KT/V>14 21 (%29,6) 25 (%35,2) 25 (%35,2)
(Diyaliz etkin
grup)
e KT/V<l14 14 (%28,0) 28 (%56,0) 8 (9%16,0)
(Diyaliz etkin
olmayan grup)
Ure (mg/dL) Ort. £ SS 116,83+36,444 127,434+33,288 112,67+36,113 0,132
Kreatinin (mg/dL) 6,6449+1,68746 7,261142,09190 5,9467+1,90702 0,010
Ort. £SS
Sodyum (mmol/L) 139,86+3,031 138,74+3,819 138,55+3,977 0,262
Ort. =SS
Potasyum (mmol/L) 4,946+0,8060 5,0+0,7203 4,864+0,6199 0,696

Ort. £SS
URR: Urea Reduction Ratio
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Tablo 9 (Devam). Kirilganlik Durumuna Gore Sayisal Verilerin Karsilastirilmast

FRAIL Olgegi Skoru

0 Puan: Robust-Non 1-2 Puan: Pre- >3 Puan: P

Parametreler frail frail Frail degeri
Albiimin (g/L) n (%) 0,017
Albiimin <3,5 3 (%12) 10 (%40) 12 (%48)
Albiimin >3,5 32 (%33,3) 43 (%44,8) 21 (%21,9)
Kalsiyum (mg/dL) 8,326+0,6779 8,547+0,7274 8,494+0,6461 0,333
Ort. =SS
Fosfor (mg/dL) 4,277+1,2284 4,925+1,4154 4,197+1,5339 0,06
Ort. =SS
CRP (mg/L) n (%) 0,108

e CRPSS 18 (%35,3) 24 (%47,1) 9 (%17,6)

e CRP >5 17 (%24,3) 29 (%41,4) 24 (%34,3)
HCO3 (mmol/L) n 0,159
(%)

e HCO3 <22 25 (%30,5) 39 (%A47,6) 18 (%22)

e HCO3>22 10 (%25,6) 14 (9%35,9) 15 (%38,5)
HGB (g/dL) n (%) 0,152

e HGB<11 13 (%22,4) 25 (%43,1) 20 (%34,5)

e HGB?2>11 22 (%34,9) 28 (%44.,4) 13 (%20,6)

CRP: C-Reaktif Protein HCO3: Bikarbonat HGB: Hemoglobin

Sarkopeni riski agisindan kategorik degiskenler incelendiginde, baz1 dikkat
cekici farkliliklar gozlenmistir. Cinsiyet dagiliminda, kadinlarda artmis sarkopeni riski
erkeklere kiyasla daha yiiksek bulunmasina ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,146). Benzer sekilde medeni durum agisindan da anlamli bir fark
goriilmemistir; evlilerin %34,3’1, bekar veya bosanmig/dul bireylerin ise %50’si

yuksek risk grubunda bulunmustur (p=0,224).

Hipertansiyonu olmayan bireylerde sarkopeni riski %16,7 iken, hipertansiyonu
olanlarda bu oran %38,5 olarak bulunmus; ancak fark istatistiksel anlamlilik
gostermemistir (p=0,117). Benzer sekilde, DM ve KVH varlig1 da sarkopeni riski ile
anlaml iliski gostermemistir (p=0,535 ve p=0,118). Ancak KVH bulunan bireylerde
risk oran1 daha yiiksek bulunmustur (%44,2).
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SVH ile iliskili degerlendirmelerde sayisal dagilimin yetersizligi nedeniyle
istatistiksel test yapilamamis ve p degeri hesaplanamamistir. Ote yandan SVH 6ykiisii
olan bireyler SARC-F skoruna gore gruplandiginda %80 oraninda sarkopeni riskinin

artmis oldugu -yani 4 puan ve lizeri aldiklari- gézlenmistir.

Kirilganlik durumunu degerlendiren FRAIL 6lcegi ile sarkopeni riski arasinda
giiclii ve anlamli bir iliski saptanmistir (p=0,000). Robust grubunda higbir birey riskli
bulunmazken, pre-frail grubun %30,2’si ve frail grubun %84,8’inde artmis sarkopeni

riski gortiilmiistiir.

Kas giicii 6l¢timleri de sarkopeni riskiyle anlamli iliski gostermistir (p=0,002).
Kadin ve erkeklerde belirlenen esik degerler baz alinarak yapilan dlgiimlerle, diistik
kavrama giiciine sahip oldugu saptanan bireylerin %44,8’inde artmis sarkopeni riski
gbzlenirken, kavrama giicii normal/yiiksek olan bireylerde ise bu oran %14,7 idi. Bu
durum diisiik kas giiciiniin sarkopeni ile giicli bir sekilde iliskili oldugunu

gostermektedir.
Triceps deri kivrim kalinligr acgisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0,90). Kadinlarda risk grubuna ait ortalama deger 19,76+5,48 mm

iken, erkeklerde 18,81+5,18 mm bulunmustur.

Sonug olarak, sarkopeni riskini belirlemede FRAIL 6l¢egi skoru ve el kavrama

giicli anlamli belirleyiciler olarak 6ne ¢ikmistir. Bulgular Tablo 10’da 6zetlenmistir.
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Tablo 10. Sarkopeni Riskine Gore Kategorik Verilerin Karsilastirilmasi

SARC-F Olcegi Skoru

0-3 Puan: >4 Puan: Artmis p degeri
Parametreler Saghkh Sarkopeni Riski
n (%) n (%)
Cinsiyet 0,146
e Kadn 20 (%54,1) 17 (%45,9)
e Erkek 57 (%67,9) 27 (%32,1)
Medeni Durum 0,224
e Evli 69 (%65,7) 36 (%34.,3)
e Bekar ve Bosanmis/ Dul 8 (%50) 8 (%50)
HT 0,117
e Yok 10 (%83,3) 2 (%16,7)
e Var 67 (%61,5) 42 (%38,5)
DM 0,535
e Yok 43 (%66,2) 22 (%33,8)
e Var 34 (%60,7) 22 (%39,3)
KVH 0,118
e Yok 48 (%69,6) 21 (%30,4)
e Var 29 (%55,8) 23 (%44,2)
SVH Hesaplanamadi.
e Yok 76 (%65,5) 40 (%34,5)
e Var 1 (%20) 4 (%80)
FRAIL Olgegi Skoru 0,000
e 0 Puan: Robust-Non frail 35 (%100) 0 (%0,0)
e  1-2 Puan: Pre-frail 37 (%69,8) 16 (%30,2)
e >3 Puan: Frail 5(%]15,2) 28 (%84,8)
Kavrama Giicii (kg) 0,002
e Kadmn <16 kg 48 (%55.2) 39 (%44,8)
Erkek <27 kg
e Kadmm>16kg 29 (%85,3) 5(%14,7)
e  Erkek >27 kg
Triceps Deri Kivriim Kalinhgi 19,05+5,60 19,18+5,25 0,90
(mm) Ort. £ SS
e Kadin 21,5543,85 19,76+5,48 0,25
e Erkek 18,18+5,88 18,81+5,18 0,63

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
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Sarkopeni riskine gore sayisal degiskenler karsilagtirildiginda, yas ortalamasi
artmis sarkopeni riski olan grupta (63,68+8,18 yil) saglikli gruba kiyasla (61,92+11,62
yil) biraz daha yiiksek olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,377).

Diyaliz siiresi acisindan ise sarkopeni gruplari ile aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmustir (p=0,049). Saglikli grupta ortalama diyaliz siiresi
4,28+5,15 yil iken, artmis sarkopeni riskine sahip grupta bu siire 6,28+5,58 yil olarak
bulunmustur. Bu sonug, diyaliz siiresi arttikca sarkopeni riskinin de arttigini

gostermektedir.

Antropometrik dl¢timler incelendiginde, boy (p=0,059), kuru agirlik (p=0,058)
ve BKI (p=0,502) ortalamalar1 iki grup arasinda benzer bulunmus, istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir.

Diyaliz etkinligi parametreleri incelendiginde, URR degerleri bakimindan
diyaliz etkin olan grupta (URR >%65) sarkopeni riski %15,4 iken, etkin olmayan
grupta (URR <%065) bu oran %38,9 idi; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (p=0,083). KT/V degerlerine gore yapilan karsilastirmada da gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,142).

Laboratuvar parametrelerinden iire, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum ve

fosfor degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (p>0,05).

Laboratuvar parametreleri acisindan kreatinin diizeyi, sarkopeni riski olanlarda
daha diisiik bulunmus (6,334+1,92 mg/dL); ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,108). Alblimin diizeyleri ise anlamli farklilik gdstermistir (p=0,022).
Alblimin <3,5 g/dL olanlarda sarkopeni riski %56 iken, albiimin >3,5 g/dL olanlarda
%31,3 olarak saptanmustir. Inflamatuvar belirteglerden CRP degerleri de sarkopeni
riski ile iligkili bulunmustur (p=0,034). CRP <5 mg/L olan grupta yalnizca %?25,5
oraninda sarkopeni riski mevcutken, CRP >5 mg/L olanlarda bu oran %44,3’e

yiikselmistir.
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Asit-baz dengesi acisindan sarkopeni gruplari ile bikarbonat diizeyleri de

beraber degerlendirilmis olup istatistiksel olarak anlamli farklhilik goézlenmistir

(p=0,006).

Hemoglobin diizeyleri ile sarkopeni riski arasinda anlamli bir iligki

bulunmamuistir (p=0,470). HGB <11 g/dL olanlarin %39,7’si, HGB >11 g/dL olanlarin

ise %33,3’1i risk grubunda yer almistir.

Sonug olarak, sarkopeni riskini artiran en belirgin faktorler arasinda diyaliz

stiresinin uzunlugu, diisiik albiimin diizeyi, yliksek CRP diizeyi 6ne ¢ikmaktadir.

Bulgular Tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. Sarkopeni Riskine Gore Sayisal Verilerin Karsilastirilmasi

SARC-F Olcegi Skoru

0-3 Puan: >4 Puan: Artms Sarkopeni p
Parametreler Saghkh Riski degeri
Yas (Y1) Ort. =SS 61,92+ 11,621 63,68 + 8,183 0,377
Diyaliz Siiresi (Y1l) Ort. + SS 4,2812+£5,15485  6,2802 £ 5,58658 0,049
Boy (cm) Ort. + SS 168,9 = 7,913 165,43 +10,393 0,059
Kuru Agirlik (kg) Ort. £ SS 72,997 £16,1612 67,618 12,3354 0,058
BKIi (kg/m2) Ort. £ SS 25,57+5,16 24.91+5,71 0,502
URR (%) n (%) 0,083
¢  URR 2> %65 (Diyaliz etkin grup) | 11 (%84.,6) 2 (%15.,4)
e  URR <%65 (Diyaliz etkin 66 (%61,1) 42 (%38.9)
olmayan grup)
KT/V n (%) 0,142
e KT/V > 14 (Diyaliz etkin grup) 41 (%57,7) 30 (%42,3)
e KT/V <1,4 (Diyaliz etkin 36 (%72,0) 14 (%28,0)
olmayan grup)
Ure (mg/dL) Ort. =SS 124,10+35,779 113,75+33,846 0,121
Kreatinin (mg/dL) Ort. = SS 6,9944 +£2,00679  6,3393 +1,92822 0,108
Sodyum (mmol/L) Ort. £ SS 139,27+3,3,538 138,55+3,879 0,296
Potasyum (mmol/L) Ort. + SS 4,962+0,7469 4,920+0,6698 0,759

BKI: Beden Kitle indeksi URR: Urea Reduction Ratio
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Tablo 11 (Devam). Sarkopeni Riskine Gore Sayisal Verilerin Karsilagtirilmasi

SARC-F Olgegi Skoru

0-3 Puan: Saghklh >4 Puan: Artmis Sarkopeni Riski p degeri

Parametreler
Albiimin (g/L) n (%) 0,022
e  Albiimin <3,5 11 (%44) 14 (%56)
e  Albiimin >3,5 66 (%68.8) 30 (%31,3)
Kalsiyum (mg/dL) Ort. £ SS  8,455+0,7170 8,493+0,6550 0,769
Fosfor (mg/dL) Ort. £ SS 4,623+1,3533 4,391+1,5568 0,391
CRP (mg/L) n (%) 0,034
e CRPSsS 38 (%74.5) 13 (%25.5)
e CRP>5 39 (%55.7) 31 (%44.3)
Bikarbonat (mmol/L) n (%) 0,006
e HCO3=:22 59 (%72) 23 (%28)
e HCO3>22 18 (%46,2) 21 (%53.8)
Hemoglobin (g/dL) n (%) 0,470
e HGB<11 35 (%60.3) 23 (%39.7)
e HGB211 42 (%66,7) 21 (%33.3)

CRP: C-Reaktif Ratio HCO3: Bikarbonat HGB: Hemoglobin

HD hastalarinda kirillganlik ve sarkopeni ile iligkili faktdrler cok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmistir. Calismada kirillganlik durumunu
etkileyen degiskenleri belirlemek amaciyla multinomial lojistik regresyon analizi

yapilmistir. Analizde robust (non-frail) grup referans alinmistir.

Kirilganlik agisindan bakildiginda, SARC-F skorundaki artis, hem pre-frail
hem de frail gruba gegis olasiligini anlamli diizeyde artirmistir. SARC-F skorunda her
bir birimlik artis, bireylerin pre-frail gruba girme olasiligin1 2,37 kat (95% CI: 1,470—
3,826; p<0,001) ve frail gruba girme olasiligin1 3,89 kat (95% CI: 2,274-6,639;
p<0,001) artirmaktadir. Bu sonug, SARC-F skorunun kirilganlikla giiclii bir iliskiye
sahip oldugunu gostermektedir. Diger degiskenler (URR, kreatinin, KT/V, albiimin,

kavrama giicii) istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Ayrica sarkopeniyi etkileyen faktorleri incelemek {izere binary lojistik
regresyon analizi uygulanmistir. Bu analizde bagimli degisken olarak sarkopeni
durumu tanimlanmistir. Bulgulara goére kirilganlik skorundaki her bir birimlik artis,

sarkopeni goriilme olasiligini 5,26 kat artirmaktadir (95% CI: 2,780-9,944; p<0,001).
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Diger parametreler (alblimiin, kavrama giicli, URR, CRP, bikarbonat) sarkopeni
varligi ile anlamh diizeyde iliski géstermemistir (p>0,05). Ancak bikarbonat diizeyinin
sinirda anlamliliga yakin bir egilim sergiledigi goriilmiistiir (OR: 2,681; %95 GA:
0,742-9,692; p=0,133).

Elde edilen bulgular, SARC-F skorunun kirilganlik i¢in, kirilganlik skorunun
ise sarkopeni i¢in en giiclii bagimsiz belirleyici degiskenler oldugunu ortaya
koymaktadir. Bu durum, iki sendrom arasindaki yakin patofizyolojik iligkiyi

desteklemektedir. Bulgular Tablo 12°de 6zetlenmistir.

Tablo 12. Hemodiyaliz Hastalarinda Kirilganlik ve Sarkopeni ile iliskili Faktorlerin
Cok Degiskenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Parametreler Odds Ratio (OR) %95 Giiven Arahig1 p degeri
Kirllganlik icin

Pre-frail 2,371 1,470 — 3,826 0,000
Frail 3,886 2,274 - 6,639 0,000

Sarkopeni icin
Kirilganhk Skoru 5,258 2,780 —9,944 0,000

Not: Referans kategori robust (non-frail) gruptur.

Analiz sonuglar, kirilganlik ve sarkopeni arasinda giiclii ve anlamli bir iligki
oldugunu, 6zellikle SARC-F skorunun kirilganlik diizeylerini belirlemede, kirilganlik
skorunun ise sarkopeniyi Ongdrmede bagimsiz bir belirleyici oldugunu

gostermektedir.
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5. TARTISMA

Bu ¢alisma ile GEAH Hemodiyaliz Unitesinde takipli 121 hastada kirilganlik
ve sarkopeni prevalansini, bu sendromlar arasindaki iligskiyi ve bunlarla iligkili klinik
ve biyokimyasal belirtecleri degerlendirmek amaglanmistir. HD popiilasyonunda
kirilganlik ve sarkopeninin yiiksek siklikta goriilmesi, kronik inflamasyon, protein-
enerji yetersizligi, metabolik asidoz ve tekrarlayan katabolik siirecler gibi kompleks
fizyopatolojik mekanizmalardan kaynaklanmaktadir. Bu sendromlar, artmig mortalite
ve hospitalizasyon oranlar1 ile yasam kalitesinde belirgin bozulmalar gibi olumsuz
klinik sonuglarla dogrudan iliskilidir (133,134). Calismamiz, klinik pratikte
uygulanabilir tarama araglari, fonksiyonel ve antropometrik Olgiimlerle bu
sendromlarin yiikiinii nicel olarak degerlendirmistir. Ayrica bu dl¢iimlere laboratuvar
parametrelerini de ekleyerek kirilganlik ve sarkopeniyi ¢ok boyutlu bir sekilde ele

almaya calismustir.

Tez calismamiz ile elde ettigimiz bulgular, HD hastalarinda kirilganlik ve
sarkopeninin yaygin bir saglik sorunu oldugunu teyit etmektedir. Katilimcilarin
Oonemli bir bolimii pre-frail (%43,8) ve frail (%27,3) olarak siniflandirilirken,
%?36,4'linde artmig sarkopeni riski saptanmistir. Kirilganlik kategorileri ile SARC-F
skoru arasinda belirgin bir dogrusal iliski gézlenmis; ki-kare analizinde de istatistiksel
olarak anlamli oldugu kanitlanmistir (p<<0,001). Cok degiskenli analizlerde SARC-F
skorundaki her 1 puanlik artig, pre-frail kategoriye gegme olasiligini 2,37 kat ve frail
kategoriye gegme olasiligini 3,89 kat artirmistir. Bu sonuglar, Cin’de Wang ve ark.
tarafindan 774 yash -60 yas lizeri- kronik bobrek hastasinin dahil edildigi ¢calismada
da gosterildigi gibi, her iki sendromun yakin fizyolojik bir iligki i¢inde oldugunu ve
birbirlerini karsilikli olarak etkilediklerini ortaya koyan literatiirle uyumludur (87).
Kirilganlik ve sarkopeninin HD popiilasyonunda klinik olarak i¢ ice ge¢mis
sendromlar oldugunu ve tekil ol¢limlerdense birlesik tarama stratejilerinin daha

yuksek yakalama giicii saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

Literatiirdeki ¢esitli meta-analiz ve sistematik derlemeler; 6rnegin Zhao ve ark.

ile Souwenie ve ark. tarafindan yapilan HD hastalarinda sirasiyla kirilganlik ve
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sarkopeni prevelans ¢aligmalar ile, kirilganlik ve sarkopeni prevalanslarinin genis bir
aralikta raporlandigr gosterilmistir (95,134). Bu varyasyonun baslica nedenleri,
kullanilan degerlendirme araglarinin farkliligi, hasta popiilasyonlarinin demografik

ozellikleri, diyaliz siiresi ve komorbidite ytikiidiir (135).

Calismamizda kirilganlik dagilimi FRAIL 6lcegi ile degerlendirilmis olup
%27,3'liik frail oran1 Souwenie ve ark. tarafindan yapilan Ocak-Nisan 2019 tarihleri
arasinda toplam 135 HD hastasinin dahil edildigi ve bu hastalarin Nisan 2022'ye kadar
prospektif olarak takip edildigi kapsamli ¢alismada bildirilen oranlarla genel olarak
uyumludur (95). Ozellikle, pre-frail grubun en genis dilimi (%43,8) olusturmast,
HD’de kiimiilatif komorbid yiik, inflamasyon ve tedaviye bagli katabolizmanin
etkilerini yansitmaktadir (132). Kirilganlik oranlarindaki genis varyasyonun,
kullanilan degerlendirme aracina, kesme noktalarina, 6rneklemin yasi, diyaliz siiresi,
komorbidite yiikii ve {lilke, merkez farkliliklarina duyarli oldugu bilinmektedir (132).
Bandeen-Roche ve ark. da dinamik kirilganlik dlgiimlerinin pre-frail bireyleri daha

hassas bir sekilde belirlemek adina umut vaat ettigini belirtmistir (136).

Sarkopeni, KBH hastalarinda olumsuz klinik sonuglar i¢in bir risk faktoriidiir.
Sarkopeninin kiiresel prevalansini ve KBH'nin genis spektrumundaki 6zelliklerini
arastirmak icin Duarte ve ark. tarafindan yiiriitilen meta-analiz ile uyumlu olarak
calismamizda da artmus sarkopeni riski prevalansi %36,4 geldi. Ilgili calismada
sarkopeninin kiiresel yayginligi %24,5 idi ve KBH evreleri arasinda anlamli farklilik
gdstermiyordu (p = 0,33). Ilgili calismada siddetli sarkopeninin yayginlig1 ise %21,0
idi ve diyaliz hastalarinda (%26,2) diyalize girmeyen hastalara (%3,0) gore daha
yluksek oranlar vardi (137).

Calismamizda sarkopeni riski, beklenen yonde iliskilenmis olup kadinlarda
risk ylizdesi erkeklere gore daha yiiksek saptanirken (kadin %45,9; erkek %32,1), ileri
yas grubunda SARC-F skorlarinin daha olumsuz seyrettigi gézlendi. Bu bulgular,
yaslanma ve hormonal eksen degisikliklerinin sarkopeni fenotipini etkiledigini
bildiren calismalarla paralellik gostermektedir. Cruz-Jentoft ve ark.’min yaptigi

caligmada sarkopeninin yaslanmanin birincil bir sonucu oldugu ve yasla birlikte

47



yayginliginin arttigini agikca belirtilmistir (86). Kadinlarda, erkeklere gore sarkopeni
prevalansinin daha yiiksek oldugunu gosteren spesifik ¢alismalardan bir tanesi de
Hwang ve Park’in 2022 de yaptig1 bir calismadir. Bu ¢alisma, kadinlarda sarkopeni
prevelansinin daha yiiksek goriilmesini; iskelet kasi kaybini tetikleyen hormon
degisikliklerinin kadinlarda erkeklerden daha hizli gelismesi ve 65-74 yas arasi
kadinlarda -postmenopozal doénemde- Ostrojen hormonunun azalmasi lizerinden

aciklar (138).

Literatiirde, ileri yas HD hastalarinda SARC-F temelli sarkopeni riski tarama
prevalanslarinin  genellikle %30 ile %45 bandinda kiimelendigi bilinmektedir
(139,140). Sanchez-Tocino ve ark. tarafindan 75-95 yas araligindaki 60 HD hastasi ile
yapilan prospektif calismada hastalarin cogunun (%97) olas1 sarkopeni i¢in en az bir
kriteri karsiladigi ve SARC-F 0lgegi ile 18/60 hastanin (%30) sarkopeni agisindan
degerlendirilmesi gerektigi goriilmiistiir (140). Ozellikle Borges ve ark. tarafindan
yapilan kohort ¢alismasinda da prevalans oranlart SARC-F i¢in %30 ve SARC-CalF
i¢in %45 olarak tespit edilmistir (139). Calismamizdaki oranin bu aralikta yer almasi,
orneklemimizin demografik ve klinik yapisinin tipik HD popiilasyonlarina benzedigini

desteklemektedir.

Calismamizda, HD hastalarinda kirilganlik ve sarkopeni arasinda beklenen
yonde gliclii ve anlamli bir birliktelik saptanmistir. Bulgularimiz, kirilganlik siddetinin
artmastyla sarkopeni riskinin de paralel olarak arttigini agikg¢a gostermektedir.
Ozellikle FRAIL olgegi ile frail olarak simiflandirilan hastalarin %84,8’inde artmis
sarkopeni riski gozlenirken, robust grupta bu riskin hi¢ bulunmamasi, bu iki

sendromun biyolojik diizeyde birbirine siki sikiya bagli oldugunu dogrulamaktadir.

Bu giiclii birliktelik, her iki sendromun da kronik inflamasyon, hormonal
dengesizlikler ve Protein-Enerji Malniitrisyon Sendromu gibi ortak patobiyolojik
yollardan beslendigini diisiindiirmektedir (141). Ozellikle HD hastalarindaki
inflamatuar sitokin yiikii, kas proteinlerinin yikimini hizlandirirken, bu durum
sarkopeni gelisimini tetikler; sarkopeninin getirdigi fonksiyonel rezerv kaybi ise

kirilganlik durumunu derinlestirir. Bu sinerjik etkilesim, iki sendromun klinik sonuglar
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acisindan tasidig prognostik degeri artirmaktadir. Literatiir, kirilganlik ve sarkopeni
birlikteliginin mortalite riskini, ayr1 ayr1 varliklarindan daha gii¢lii bir sekilde
ongordiigiinii  gostermektedir (142). Bu durum, sendromlarin yalnizca paralel

seyretmedigini, ayni zamanda birbirinin olumsuz etkilerini katalize ettigini isaret eder.

Bu cifte yiikiin klinik sonuglari mortalite ile siirli degildir. Kirillganlik ve
sarkopeninin birlikte goriildiigii bireylerde diisme riski, hastaneye yatis sikligi1 ve
fonksiyonel bagimsizlik kaybinin anlamli 6l¢iide hizlandig1 rapor edilmistir (115,143).
Dolayisiyla, calismamizin sonuglari, HD hasta yonetiminde yalnizca bir sendroma
odaklanmanin yetersiz oldugunu gostermistir. FRAIL ve SARC-F gibi tarama
araclarinin entegre bir bigimde kullanilmasinin, risk altindaki hastalarin erken
donemde belirlenmesi ve bireysellestirilmis miidahale stratejilerinin gelistirilmesi

acisindan katki saglayacagi anlasilmistir.

Fonksiyonel ve antropometrik gostergeler incelendiginde, diisiik el kavrama
giicii hem kirilganlik (p=0,002) hem de sarkopeni riski (p=0,002) ile anlamli iligki
gostermistir. Bu bulgu, EWGSOP2 konsensiisti ile uyumlu olup Cruz-Jentoft ve
ark.’nin yapmis oldugu ¢alisma tarafindan da vurgulandig: gibi, el kavrama giiciiniin
kas kiitlesinden bagimsiz olarak kotii klinik sonuglari 6ngdrebilme yetenegini
vurgulamaktadir (86). Bunun aksine, triceps deri kivrim kalinligr ile kirilganlik
gruplart arasinda anlamli bir fark bulunamamasi (p=0,68), bu basit antropometrik
Ol¢iimiin kompleks kas kiitlesi degisimlerini yansitmada yetersiz kalabilecegini
diisiindiirmektedir (144). BKI ve kuru agirlikla kirilganlik arasindaki iliski de
istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir; ancak bu durum HD'de sik goriilen ve kotii
beslenme durumuna ragmen artmis sivi yikii nedeniyle klasik antropometrik
Ol¢iimlerin kas kiitlesi kaybin1 maskeleyebildigini diigiindiiren "obezite paradoksu"

tanimi ile uyumlu bir bulgudur (145).

Diyaliz yeterliligi gostergelerinden KT/V kirilganlik kategorileriyle iliskili
iken (p=0,032), URR acisindan anlaml1 fark saptanmamistir. KT/V <1,4 olanlarda pre-
frail oraninin daha yiiksek goriinmesi, yetersiz diyalizin liremik toksin yiikiinii ve

semptomlar1 artirarak pre-frailiteyi genisletmesiyle agiklanabilir. Bu durum, diyaliz
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etkinliginin HD hastalarmin genel saglik ve fonksiyonel kapasitesi lizerindeki kritik
rollinii vurgulamaktadir. Cin’de Guo ve ark.’nin 204 HD hastas1 ile yaptig1 bir
calismada daha diisiik KT/V’nin de kirilganlikla bagimsiz olarak iliskili oldugu
gosterilmistir (4).

Calismamizda diyaliz siiresinin artisiyla da sarkopeni riski arasinda anlamli bir
iliski gdzlenmis olup (p=0,049) bu bulgu literatiirde Kim ve Song’un 2023’te yaptig
calisma ile desteklenmektedir. Ilgili calismada uzun siireli diyalizin kronik
inflamasyon, iliremik toksin birikimi ve metabolik asidoz yoluyla kas yikimini siirekli

olarak artirarak kas kaybina katkida bulundugu belirtilmistir (146).

Kategorik degiskenlerden cinsiyet, medeni durum ve en sik goriilen
komorbiditelerin (HT, DM) kirilganlikla istatistiksel olarak anlamli iligkisi
bulunamamaistir. Ancak, Guo ve ark. gibi kadin cinsiyetin kirilganlik i¢in bagimsiz bir
risk faktorii olarak belirtildigi ¢alismalar mevcuttur (4). Bu durum merkezlerin
demografik, komorbidite ve tedavi profillerindeki farkliliklarla agiklanabilir. Ote
yandan, KVH varliginda frail oraninin daha yiiksek (%36,5 vs. %20,3) seyretmesi,
kardiyovaskiiler yiikiin kirilganligi artirabilecegine isaret eden Chen ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismayla uyumludur. Ilgili calismada kirilganlik, ¢alismaya katilan HD
hastalarinda kardiyovaskiiler mortalitenin, 6zellikle ani kardiyak oliimiin giiclii bir

Ongoriiciisii olarak nitelendirilmistir (147).

Kirilganlik ve sarkopeni, HD popiilasyonunda yalnizca klinik ve fonksiyonel
Olceklerle degil, aym1 zamanda biyokimyasal belirteclerle de yakindan iliskilidir.
Diisiik serum albiimin diizeyleri, hem kirilganlik hem de sarkopeni riski ile anlamli bir
iligki sergilemistir (sirasiyla p=0,017 ve p=0,022). Albiiminin 3,5 g/dL altindaki
diizeylerde kirillganlik ve sarkopeni riskinin belirgin sekilde yiikselmesi, HD
hastalarinda yaygin olan malniitrisyon-inflamasyon kompleksinin bu sendromlarin
patogenezindeki kritik roliinii desteklemektedir; Kalantar-Zadeh ve ark. ile Hanna ve

ark.’nin yaptig1 caligmalar da bu iligkiyi teyit etmektedir (148,149).
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Kas kiitlesinin dolayli bir gostergesi olan kreatinin diizeyinin frail grupta
anlamli derecede diisiik bulunmasi (p=0,010), kas kaybiin kirilganligin 6nemli bir
biyokimyasal belirleyicisi oldugunu diisiindiirmektedir. Bu bulgu, Carrero ve ark.
tarafindan diyaliz hastalarinda serum kreatinin i¢in referans araliklart olmamasina
ragmen, serum kreatinin konsantrasyonlarinda zamanla goriilen azalmalarin kas

depolarinda bir kaybin gostergesi olabilecegini ifade eden ¢alisma ile uyumludur

(141).

Biyokimyasal belirtecler, kirilganlik ve sarkopeni sendromlarinin altinda yatan
mekanizmalar hakkinda o6nemli bilgiler saglamistir. Calismamizda tespit edilen
yiiksek CRP diizeyleri, HD popiilasyonunda kronik inflamasyonun siirekli varliginm
yansitmaktadir. Literatiirde, inflamasyonun, ozellikle IL-6 ve TNF-alfa gibi pro-
inflamatuar sitokinler araciligiyla, kas proteinlerinin yikim hizini -proteoliz- artirdig1
ve kas sentezini -anabolizma- engelledigi bilinmektedir. Bu kronik inflamatuar durum,
malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromunun bir bileseni olarak, sarkopeni ve
kirilganlik fenotipinin ilerlemesinde kilit rol oynamaktadir. Carrero ve ark. tarafindan
yapilan kapsamli derlemeler, bu inflamatuar yolaklarin kas kiitlesi ve fonksiyon

kaybina nasil yol agtigin1 detayl olarak ortaya koymaktadir (141).

Beklenenin aksine, ¢alismamizda daha yiliksek serum bikarbonat diizeyine
sahip hastalarda artmis sarkopeni riski gozlenmistir (p=0,006). Bu bulgunun,
metabolik asidozun sarkopeni patogenezindeki iyi bilinen etkisine ek olarak HD
poplilasyonuna 6zgii fizyopatolojik bir varyasyonu yansittig1 diisiiniilmektedir. HD
hastalarinda serum bikarbonat diizeyi ¢ogu zaman ger¢ek metabolik durumu degil,
kullanilan diyalizatin bikarbonat konsantrasyonunu ve bikarbonat klirensini
yansitmaktadir (150). Azalmis kas kiitlesi, metabolik asit iiretiminin diismesine yol
actigindan sarkopenik bireylerde HD sonrasi serum bikarbonatinin goéreceli olarak
daha yiiksek Olciilmesi olasidir (141). Ayrica diisiik kas kiitlesi ile birlikte goriilen
azalmig protein alimi, asit {iretiminin azalmasimma ve bunun sonucunda serum
bikarbonat diizeylerinin daha yiiksek seyredebilmesine neden olabilir (64). Bu

mekanizmalarin bir araya gelmesi, ¢aligmamizda sarkopeni riskinin arttig1 grupta
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nispeten yiiksek bikarbonat diizeylerinin gozlenmesini agiklayabilecek olasi bir

patofizyolojik ¢ergeve sunmaktadir.

Calismamizin bulgulari, Bao ve ark. ile Ressam ve Roshanravan’in
calismalarinda da gosterildigi gibi, HD hastalarinda kirllganligin olumsuz klinik
sonuclarla birlikte sik goriildiigiinii ve prognostik bir dneme sahip oldugunu tekrar
vurgulamistir  (151,152). Calismamizdaki frail fenotipinin yiiksek orani, HD
tinitelerinde rutin kirllganlik taramasinin klinik bakim yollarima entegre edilmesi
gerektigini desteklemektedir. Bu amagla, klinik pratikte kolayca uygulanabilen FRAIL
ve SARC-F 6lceklerinin, el kavrama giicii ve antropometrik dl¢iimlerle desteklenmesi,
EWGSOP2 yaklagimiyla uyumlu, ¢ok boyutlu bir fenotipleme saglar ve prevalansin
daha gercekei tahmin edilmesine katkida bulunur (87,134).

Bu ¢alismanin birincil giiglii yonii, HD popiilasyonunda hem kirilganlik hem
de sarkopeni kavramlarimi birlikte ele almasidir. Literatiirde ¢ogu calisma bu iki
sendromu ayr1 ayr1 degerlendirmekteyken, bu tez her ikisini bir arada inceleyerek
aralarindaki etkilesimi ortaya koymustur. Bu yoniiyle ¢aligma, mevcut literatiire 6zgiin

bir katk: sunmaktadir.

Calismanin bir diger giiglii yonii, klinik pratikte uygulanabilirligi ytliksek
Olceklerin tercih edilmesidir. FRAIL oOlcegi kirilganligi hizli ve pratik bir sekilde
degerlendirmeye olanak saglarken; EWGSOP2 kriterleri c¢ercevesinde kullanilan
SARC-F anketi, el kavrama giicii Ol¢iimii ve triceps deri kivrim kalinlig
degerlendirmeleri, sarkopeniyi ¢ok boyutlu olarak ele alma imkani vermistir. Bu
yaklasim, yalnizca teorik diizeyde degil, ayn1 zamanda klinik uygulamalara yonelik

cikarimlar yapilabilmesini de saglamaktadir.

Ote yandan, elbette calismanin bazi sinirliliklart mevcuttur. Oncelikle,
orneklem tek merkezden -GEAH Hemodiyaliz Unitesi- elde edilmistir; bu durum,
sonuclarin tiim HD popiilasyonuna genellenebilirligini kisitlamaktadir. Ayrica kesitsel
tasarim, nedensellik iliskilerinin kurulmasina imkan tanimamaktadir. Ek olarak,

kullanilan antropometrik yontemlerden biri olan triceps deri kivrim kalinlig1 6l¢timii,
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altin standart yontemlerle (6rnegin DEXA veya BIA) kiyaslandiginda daha siirli

dogruluk sunmaktadir.

Sonug olarak, ¢aligma siirliliklarina ragmen HD hastalarinda kirillganlik ve
sarkopeninin degerlendirilmesine yonelik kayda deger bulgular ortaya koymustur.
Ozellikle bu iki sendromun birlikte ele alinmasi, gelecekte yapilacak cok merkezli ve

prospektif arastirmalara 151k tutacak niteliktedir.
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6. SONUCLAR

Bu c¢alisma, GEAH Hemodiyaliz Unitesinde takip edilen 121 hastada
kirilganlik ve sarkopeni prevalansinin yiiksek oldugunu ve bu iki klinik durumun
birbirleriyle giiclii iliskide oldugunu gostermistir. Calismamizda kirillganlik durumu
ile boy, sarkopeni riski, kavrama giicii, KT/V, kreatinin, albiimin; sarkopeni riski ile
diyaliz siiresi, kirilganlik durumu, kavrama giicii, albiimin, CRP, bikarbonat arasindaki
iligki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bulgularimiz, HD hastalarinda yaygin
goriilen bu sendromlarin, genel popiilasyona kiyasla O6nemli bir klinik yiik

olusturdugunu ortaya koymaktadir.

Calismamiz, biyokimyasal degerlendirmelerin bu sendromlarin gelisimini
ongdrmedeki Onemini vurgulamaktadir. Diisiik albiimin, diistik kreatinin, yliksek CRP
gibi laboratuvar parametrelerinin kirilganlik ve sarkopeni ile yakin iliskisi, bu
biyobelirteglerin klinik 6l¢eklerle birlikte kullanilmasinin degerini kanitlamaktadir.
Bu cok boyutlu degerlendirme yaklasimi, hastalarin risk siniflandirmasini ve olasi

komplikasyonlarin 6nlenmesini kolaylastiracaktir.

Klinik uygulamalar agisindan, HD hastalarinin rutin takiplerine kirilganlik ve
sarkopeni degerlendirmelerinin entegre edilmesi kritik dneme sahiptir. FRAIL ve
SARC-F gibi basit Olgeklerin, el kavrama giicii Olgiimleri ve antropometrik
degerlendirmelerle desteklenmesi, klinik karar siireclerini giiclendirecektir. Bu siirecte
multidisipliner bir yaklasim -nefrolog, diyetisyen, fizyoterapist ile- benimsenmeli;
beslenme destedi ve egzersiz programlar1 gibi bireysellestirilmis miidahalelerle bu

sendromlarin yonetimine odaklanilmalidir.

Calismamiz, tek merkezli ve kesitsel bir tasarima sahip olmasi nedeniyle
genellenebilirlik ve nedensellik iligkisi kurma konusunda sinirliliklara sahiptir. Bu
nedenle, daha genis 6rneklemlerle yapilacak uzun donemli arastirmalar, kirilganlik ve
sarkopeninin dogal seyrini ve miidahale yaklasimlarinin etkinligini daha net ortaya

koyacaktir.
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Sonug olarak, kirilganlik ve sarkopeni HD hastalarinda yalnizca yasam
kalitesini degil, sagkalimi da dogrudan etkileyen kritik durumlardir. Bu ¢aligsma,
kirilganlik ve sarkopeninin birlikte degerlendirilmesinin, HD popiilasyonunda
prognoz tahmini ve tedavi planlamasinda 6nemli katkilar saglayacagini giiclii bir

sekilde ortaya koymaktadir.
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8. EKLER

8.1. EK 1: ETIK KURUL KARARI

T.C. x
GIRESUN VALILIGI A
11 Saglik Mudiirliigi

. -y . ‘TORKIVE CuMsURETFMIM VUTONCE 1L
Giresun Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Say1 : E-53593568-771-156964924 22.10.2024
Konu : BAEK Karan (Prof. Dr. Tiilin AKAGUN)

Saym Prof. Dr. Tiilin AKAGUN

'Hemodiyaliz Hastalarinda Kirilganlik ve Sarkopeni' baslikli BAEK-137 Nolu basvurunuz 16.10.2024
tarihli toplantimizda degerlendirilmistir.Etik ilke ve kurallara uygunluk agisindan yapilabilirligi toplantiya
katilanlarin oy birligiyle karar verilmis ve 16.10.2024/07 karar numaras: ile karara baglanmistir. Arastirmaya
baslamak icin kurum izni alinmalidir.

Beseri Tibbi Uriinlerin Klinik Arastirmalart Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan
arastirmalar/calismalar i¢in Tiirkiye Tlag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin almmas: gerekmektedir.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof. Dr. Selguk TAKIR
Etik Kurul Baskan:

Bu belge, givenli elektronik imza ile imzalanmgtr,
Belge dogrulama kodu: CDE1D403-ECD9-4614-A747-87282DFAL1C46 Belge dogrulama adresi: https://www turkiye gov tr'saglik-bakanligi-ebys

Aksu Mahallesi Mehmet [zmen Caddesi No:145 GIRESUN 28100

Telefon No: 04543102020 Faks No - 04343102002

e-Posta: giresuneah@saglik gov.tr Internet Adresi: https://giresuneah saglik gov tr/
Eep Adresi: astir @hs01 kep.tr
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8.2. EK 2: KURUM iZNi

S d\ *
GIRESUN VALILIGI -

il Sagllk Mﬁdﬁrlﬁgﬁ TURKIYE CUMHURIYETI MIN YUZUNCU V1L
Say1 : E-41544352-799-258711713 05.11.2024
Konu : Arastirma Izin Talebi (Prof. Dr. Tiilin
AKAGUN)
GIRESUN EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESINE
fgi : 01.11.2024 tarihli ve E-53593568-929-258182946 sayih yaziniz.

Ilgi tarihli ve sayil yazimza istinaden; Prof. Dr. Tilin AKAGUN’ niin “Hemodiyaliz Hastalarinda
Kirilganlik ve Sarkopeni ” konulu ¢alismasim ilgi yaz: ekindeki Arastirma Caligmalar1 Bagvuru Formunda ad1
soyadi belirtilen yardimei aragtirmaci Arg. Gor. Dr. Oziim ALPAY, Dog. Dr. Ceren VARER AKPINAR ve Dr.
Ogr. Uyesi Ozdem KAVRAZ TOMAR ile birlikte 07 Kasim 2024 — 30 Nisan 2025 tarihleri arasinda Hastaneniz
Hemodiyaliz Unitesinde yapmalar: Miidiirliigiimiizce uygun miitalaa edilmistir.

S6z konusu verilerin kullaniimasinda kisisel verilere/6zel hayatin gizliligine 6zen gosterilmesi ve ¢alisma
sonuglarinin bir niishasinin Miidiirliigiimiize gonderilmesi hususunda;

Bilgilerinize ve geregini rica ederim.

Mehmet SAHIN
Miidiir a.

Destek Hizmetleri Bagkan

Ek: Komisyon Karar (1 Adet)
Bu belge, giivenli elektronik imza ile imzalanmustir.

Belge dogrulama kodu: B4BC7E95-B100-4DD1-9821-FD4F962A9F93 Belge dogrulama adresi: https://www.turkiye.gov.tr/saglik-bakanligi-ebys
Osmaniye Mah. Hastane Sok. No:11 GIRESUN 28100 Bilgi igin: Hiiseyin BICAKCT [H]fa
Telefon No: 04542602000 Faks No : 04542602007 Veri Hazirlama Ve Kontrol islt. ¥rar,
e-Posta: giresun@saglik.gov.tr Internet Adresi: https://giresunism.saglik.gov.tr/ Telefon No: 04542602000 - 491 W

Kep Adresi: giresunilsaglikmudurlugu@hs01 kep.tr
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8.2. EK 2: KURUM iZNi - KOMISYON KARARI

T.L.
GIRESUN VALILIGI
il Saghk Miidiirligi

KOMISYON KARARI

ilimiz Egitim ve Arastirma Hastanesinin 24.04.2024 tarihli ve [1-53593568-929-254829429 sayvili
vazisina istinaden: Prof. Dr. Tilin AKAGUN™ niin “Hemodiyaliz Hastalarinda Kirilganhk ve
Sarkopeni " konulu galismasim ilgi yazi ckindeki Aragtirma Calismalari Bagvuru Formunda adi soyad
belirtilen vardimer aragtirmaci Ars. Gor. Dr. Oziim ALPAY. Dog. Dr. Ceren VARER AKPINAR ve Dr.
Ogr. Uyesi Ozdem KAVRAZ TOMAR ile birlikte 07 Kasim 2024 ~ 30 Nisan 2025 tarihleri arasinda
Midirligiimize bagh Egitim ve Arasurma Hastanesinin  Hemodiyaliz Unitesinde  vapmalar
Komisyonumuzca uygun miitalaa edilmistir.

Dog. Dr. MuR¥mmet sULUT
il Saghk Miidiirii

UYELER
¥ Mehp#t SARN Uzm. Dr. B&ir BULTY Uzm. Dr. Ddem OKTAR
Destek Hizmetleri Bagkam Halk Saghg Hizmetleri Bagkan Yrd. Halk Saghg Uzmam
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8.3. EK 3: BILGILENDIRILMIS OLUR FORMU

BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildimimz calisma bilimsel bir arastwrma olup, arastrmamin adi Hemodiyaliz Hastalannda Kinlganlik ve
Sarkopeni'dir Bu arastirmamn amaci hemodiyaliz hastalarmda knlganhk ve sarkopeninin anlasilmasi, bu hastalann saglik
yonetiminde hemodiyaliz tedavisinin optimize edilmesi ve hastalann yasam kalitesinin artinlmasina yonelik stratejilerin
geligtirilmesidir. Bu aragtirma bir tez ¢alismasi olup size herhangi bir tedavi uygulanmayacak ve invaziv girigim yapilmayacaktir.
Katiimeilar bu ¢alismada Klinik degerlendirmeler. fiziksel 6l¢imler ve anketler aracilifiyla degerlendirilecektir. Bu aragtirmada
yer almamz dngoriilen siire alt1 ay olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin says1 120 dir.

Bu arastrma ile ilgili olarak. iletilen anket sorularmm cevaplamamz ve arastrmacmm aciklayacag sekilde el
dinamometresini kullanmamz sizin sorumuluklanmzdir

Bu arastrmada sizin ig¢in herhangi bir risk ve rahatsizlik s6z konusu degildir; ancak sizin igin beklenen yarar,
calismanin somuglarmin hemodivaliz hastalarinda kinlganlik ve sarkopeni prevalansm belirlemeye. bu durumlann hem klinik
hem de patofizyolojik yonlerini anlamaya yardimer olacak olmasidir

Bu aragtirmada herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir.

Aragtirma swrasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda. bu durum size veya vasal temsilcinize
derhal bildirilecektir Aragtirma hakknda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢alisma ile 1lgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklanmz icin no.lu telefondan Ars. Gor. Dr. Oziim ALPAY a bagvurabilirsiniz.

Bu aragtirmada ver almamz nedeniyle size hicbir ddeme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma kapsanundaki biitiin
muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya bagh bulundugunuz sosyal gitvenlik kumlusundan hichir ficret
istenmeyecektir.

Bu arastirmada ver almak tamamen sizin isteginize baghidir Aragtrmada ver almayi reddedebilirsiniz va da herhangi
bir agamada aragttrmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlanmza engel duruma yol agmayacaktir.
Arastinnct bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda. uygulanan tedavi semasimn gereklerini verine getirmemeniz. ¢alisma
programum aksatmamz veya tedavinin etkinlifini artimmak vb. nedenlerle sizi arastwmadan gikarabilir. Biyotip Sozlesmesi VII
Boliim Madde 22°de belirtildigi fizere “Bir miidahale swasmda insan vilcudunun herhangi bir pargast alindifinda bu parga
yalnzea uygun bilgilendirme ve muvafakat alma islemlerini uyuldugu takdirde ¢ikanlma amacindan baska bir amag igin
saklanabilir ve kullamlabilir” Arastirmamn sonuglan bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastirica
tarafindan ¢ikanlmamz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla kullamlabilecektir.

Size ait fim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastrma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmevecektir, ancak arastrmamm izleyicileri. yoklama wyapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi
bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Cahsmaya Kanlma Onay::

Yukanda yer alan ve arastirmaya baslanmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak
dinledim Akhma gelen tiim sorulan arastiiciya sordum, yazii ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalan ayrntilanyla
anlanus bulunmaktaymm. Calismaya katilmay: isteyip istemedifime karar vermem i¢in bana veterli zaman tamnds. Bu kosullar
altinda. bana ait tibbi bilgilerin gdzden gecirilmesi. transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yirfitiiciisiine yetki
veriyor ve sdz konusu araghrmaya iliskin bana yaptlan katthm davetini hicbir zorlama ve bask: olmaksizmn biiyiik bir goniilliilik
igerisinde kabul edivorum.

Bu formun imzal bir kopyast bana verilecektir.

Goniilliniin, Agaklamalar vapan arastirmacimn,
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adresi Gérevi:
Tel -Faks: Adresi:
. Tel-Faks:
Tarh ve Imza:
Tarih ve Imza:
Velavet veva vesavet altmda bulunanlar icin veli veya vasinin, Olur alma islemine basindan sonuna kadar tamkhk eden kurulus
gorevlisinin/girisme tanigmm,
Adi-Soyad: Adi-Soyadi:
Adresi Gérevi:
Tel-Faks: Adresi
. Tel-Faks:
Tarh ve Imza: .
Tarih ve Imza:
* Bu dmek form aragtmeilara fkir vermek icin formda bulunmas: gereken aszari bilgiler verilersk gerekiii 1: iginde Etik Furl i ya
da Tip Fakiiltesi web sa}'fa;mdmmmn edilerek ve izerinde gerekli yapilmak suretiyle ilir (Gm. bu paragraf, metindeki noktal lnsimlar ve parantezler ¢ikanimah ve
uygun sekilde fin beyan ve imzasy bilgilendimme meminin devam: geklinds olmahidir; kesinBkle ayri say

Gincelleme tarhi 28.11.2013
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8.4. EK 4: FRAIL OLCEGI

FRAIL OLCEGI 1 0

Yorgunluk: “Son 4 haftanin ne kadarmda kendinizi yorgun | | veya2 | 3 veya 4
hissettiniz?” 1=Her zaman 2=Cogu zaman 3=Baz1 zamanlarda veya 5
4=Cok az zaman S5=Hicbir zaman (cevap 1 veya 2 ise 1 puan

verilir, digerlerinin hepsine 0 puan verilir)

Direnc: “Kendi basimza ve yardima cihaz kullanmadan, 10 | Evet Hayir
basamak merdiveni dinlenmeden c¢ikmakta zorluk ceker

misiniz?”

Dolasma: “Kendi basimiza ve yardimei cihaz kullanmadan, birkac | Evet Hayir
yiiz metreyi yiiriimekte zorluk ¢ceker misiniz?”

Hastahk: “Bir doktor size hi¢ su hastahklarmizin oldugunu | 5-11 0-4
soyledi mi?” (Hipertansiyon, diyabet, kanser (kiiciik cilt kanseri | hastalik | hastalik
disinda), kromnik akciger hastah@, kalp krizi, konjestif kalp

yetmezligi, anjina, astim, artrit, inme, boébrek hastahgi) (0-4

hastalik=0 puan, 5-11 hastahk=1 puan)

Kilo kaybi: “Kiyafetleriniz iizerinizdeyken ama ayakkabisizken | >%5 <%5
ka¢ Kkilosunuz? (su andaki agrhk)” “Bir wil o6nce | kilo kilo
...yilnin...aymda kiyafetleriniz iizerinizdeyken ama | kayb kayb1
ayakkabisizken kag kiloydunuz? (bir yil énceki agirhk)” Agirhk

degisikligi yiizdesi su formiil ile hesaplamir: ((bir yil énceki

agirhk-su andaki agirhk)/bir yil onceki agirhk)x100 Agirhk

degisikligi yiizdesi >5 ise (%5 kilo kaybim temsil eder) 1 puan

verilir, <5 ise 0 puan verilir)

TOPLAM PUAN

Bu anket caligsmasi, “Hemodiyaliz Hastalarinda Kirilganlik ve Sarkopeni” baslikh tez calismasi

kapsaminda yiiz yiize olarak katilimcilara uygulanacaktir.

Sorumlu Arastirmaci:

Prof. Dr. Tiilin Akagiin
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8.5. EK 5: SARC-F OLCEGI

R/MAPP SARC-F

Ko Pt o T (SARKOPENi TARAMA TESTI)**
#
1. KUVVET
Hastaniz 5 kg*’lik bir agirhg: kaldirma ve tagimakta zorlaniyor mu?
* 5 kg yaklogik olarak 5 litrelik bir pet su sisesi ogirhgidir. (}ok sorweya
Hayir Biraz yapamiyor
N Skor=0 Skor=1 Skor =2 m
/ e T =
2. YURUMEDE YARDIM
Hastaniz oda iginde yiirimekte zorlaniyor mu?
Cok zor/
Hayir Biraz destekle/yapamiyor
—— | S0 _—
G S
3. SANDALYEDEN KALKMA
Hastaniz sandalye veya yataktan kalkarken zorlaniyor mu?
Cok zor veya
Hayir yardimsiz yapamiyor
— LI B
/ -
4. MERDIVEN CIKMA
Hastaniz 10 basamak merdiven gikarken zorlaniyor mu?
Cok zor veya
Hayr Biraz yapamiyor
[ >
5. DUSME
Hastaniz son 1 yilda kag kez distii?
4 kez veya
1-3 kez daha fazla
\ SR ; 4 )

Sarkopeni riskini lgmek icin cevaplart toplayiiz.

HASTANIZIN MUST SKORU: [: HASTANIZIN SARC-F SKORU: [:]

MUST Skoru = 0: Diiglik malniitrisyon riski SARC-F Skoru 4 ve iizeri ise sarkopeni gostergesidir.
Skor = 1: Orta malniitrisyon riski
Skor 2 2: Yiksek malnutrisyon riski

MUST SKORU 22 YA DA/VE
SARC-F SKORU 24

MUST SKORU =1 YA DA/VE
SARC-F SKORU <4
TEDAVi
‘ E Oral beslenme destegi
GOZLE VE TEKRAR TARA (Oral nutritional supplements, ONS)
Bakim evlerinde kalan onerilir veya beslenme destegine
bireylerde ayda bir ve toplumda devam edilir; fiziksel aktivite de
yasayan riskli bireylerde miimkiin oldugunca tegvik
(6rnegin: > 75 yas) yilda bir. | edilmelidir.
. BSER —earithesinciaCN LRSS
E . Referans: 1. Pi-Sunyer FX, et al. (1998). Clinical Guidelines on the
Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity
P in Adults: The Evidence Report. USA: NIH PUBLICATION.
A e L
3. at G, L ing > :898-903.
N EEREEer 4. Ozkok S,e:t al. Clin Sci Nutr. :g;zizssvoz Abbott'un kosulsuz katkilariyla

‘TR-N/A-2200045



