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ÖZET 

 

 Amaç: Tez çalışmamızın amacı, hemodiyaliz tedavisi almakta olan hastalarda 

kırılganlık ile sarkopeni prevalansını ve aralarındaki ilişkiyi ortaya koymaktır. 

 

 Gereç ve Yöntem: Çalışmamız Giresun Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

(GEAH) Hemodiyaliz Ünitesinde dahil edilme kriterlerini karşılayan 121 hastayı 

kapsamaktadır. Hastaların demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, medeni durum), 

antropometrik ölçümleri (boy, kuru ağırlık, beden kitle indeksi), klinik verileri (tedavi 

süresi, komorbiditeler) ve laboratuvar parametreleri (KT/V, URR, üre, kreatinin, 

albümin, CRP, hemoglobin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor ve bikarbonat) 

kaydedilmiştir. Hastalara kırılganlık değerlendirmesi için FRAIL; sarkopeni riski için 

ise SARC-F ölçeği uygulanmıştır. Daha sonra kaliper ile triceps deri kıvrım kalınlığı 

ve el dinamometresi ile kavrama gücü ölçümü yapılarak kas kütlesi ve gücü 

değerlendirilmiştir. 

 

Bulgular: Hastaların yaş ortalaması 62,5 (±10,5) yıl olup %69,4’ü erkekti. 

FRAIL ölçeğine göre %28,9’u robust, %43,8’i pre-frail ve %27,3’ü frail bulunurken, 

SARC-F ölçeğine göre ≥4 puan alarak artmış sarkopeni riski taşıyan grup %36,4 

saptandı. Kırılganlık, albümin düzeyi <3,5 g/dL olanlarda (p=0,017), kreatinin düzeyi 

daha düşük olanlarda (p=0,010) ve KT/V <1,4 bulunanlarda (p=0,032) anlamlı olarak 

daha yüksek bulundu. Sarkopeni riski ise diyaliz süresi daha uzun olanlarda (p=0,049), 

albümin düzeyi <3,5 g/dL olanlarda (p=0,022), CRP düzeyi >5 mg/L olanlarda 

(p=0,034), bikarbonat düzeyi ≤22 mmol/L olanlarda (p=0,006) anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı. Çok değişkenli lojistik regresyon analizinde, SARC-F skorundaki her 

bir puanlık artışın pre-frail olma olasılığını 2,37, frail olma olasılığını ise 3,88 kat 

artırdığı; kırılganlık skorundaki her bir birimlik artışın sarkopeni riskini yaklaşık beş 

kat artırdığı gösterildi. 

 

Tartışma ve Sonuç: Bu çalışmada hemodiyaliz hastalarında kırılganlık ve 

sarkopeni prevalanslarının yüksek olduğu belirlenmiştir. Kırılganlık ve sarkopeni ile 

düşük albümin, düşük kreatinin, düşük bikarbonat ve yüksek CRP düzeyleri arasında 
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anlamlı ilişkiler saptanmıştır. Bulgular, hemodiyaliz hastalarında kırılganlık ve 

sarkopeni ile klinik, biyokimyasal ve fonksiyonel parametreler arasında eşzamanlı bir 

ilişki bulunduğunu göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, kırılganlık, sarkopeni 
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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 
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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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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

  Hemodiyaliz (HD), son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) tablosundaki 

bireyler için yaşamı sürdürücü nitelikte, vazgeçilmez bir renal replasman tedavisidir 

(RRT). Ancak uzun süreli HD tedavisi, yalnızca böbrek fonksiyon kaybını telafi 

etmekle sınırlı kalmayıp hastaların fiziksel, fonksiyonel ve psikososyal sağlık 

durumlarını da olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Bu hasta grubunda özellikle 

kırılganlık ve sarkopeni, yaşam kalitesini, tedaviye uyumu ve prognozu belirgin 

şekilde etkileyen iki önemli klinik sendrom olarak öne çıkmaktadır. 

 

  Kırılganlık, yaşlı bireyler ve kronik hastalığı olanlarda fizyolojik rezervlerin 

azalması ve stresörlere karşı dayanıklılığın zayıflaması ile karakterize bir durumdur 

(1). Genel popülasyona göre HD hastalarında kırılganlığın prevalansı daha yüksek 

olup mortalite ve morbiditeyle güçlü ilişki göstermektedir (2). Klinik olarak 

kırılganlık; enerji kaybı, düşük fiziksel aktivite, kas gücü azalması ve istemsiz kilo 

kaybı gibi belirleyicilerle ortaya çıkmakta, FRAIL ölçeği gibi pratik tarama araçları 

ile değerlendirilmektedir (1,3).  

 

  Sarkopeni de bireyin kas kütlesi ve kas gücüyle birlikte fiziksel 

performansındaki progresif bir düşüşle karakterize, kronik hastalıklar ve yaşlanma 

süreciyle ilişkili bir sendromdur (2). HD hastalarında sarkopeni, katabolik süreçler, 

beslenme yetersizliği, inflamasyon ve üremik toksinlerin etkisiyle daha sık 

görülmektedir (4). Sarkopeni, fiziksel bağımsızlık kaybı, düşme ve hastaneye yatış 

riskini artırırken, mortalite ile de yakından ilişkilidir (5). Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni 

Çalışma Grubunun (EWGSOP) tanımladığı kriterler, bu sendromun objektif ve 

sistematik değerlendirilmesine olanak sağlamaktadır (2).  

 

  HD hastalarında kırılganlık ve sarkopeninin anlaşılması, bu hastaların sağlık 

yönetiminde önemli bir adımdır. Çalışmalar, bu iki durumun yönetim stratejilerini 

ortaya koymada kritik rol oynadığını ve hastaların yaşam kalitesini iyileştirebileceğini 

göstermektedir (1–3). HD hastalarında bu durumların etkili bir şekilde 
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değerlendirilmesi, klinik yaklaşımların ve müdahalelerin optimize edilmesine katkıda 

bulunabilir (4,5).  

  Bu araştırma, mevcut literatür ışığında, GEAH HD ünitesinde SDBY nedeni 

ile HD programındaki hastalarda kırılganlık ve sarkopeni prevalansını ve aralarındaki 

ilişkiyi belirlemeyi amaçlamaktadır. Ayrıca, çalışmanın ikincil amacı; kırılganlık ve 

sarkopeni değerlendirmesinde kullanılan ölçütlerin klinik pratikte uygulanabilirliğini 

irdelemek ve bu bulgular doğrultusunda hasta yönetimine rehberlik edebilecek 

stratejilerin oluşturulmasına katkıda bulunmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığı 

2.1.1. Kronik Böbrek Hastalığı Tanımı 

 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), böbreğin yapısal özelliklerinde ve/veya 

işlevsel kapasitesinde en az üç ay devam eden, geri dönüşsüz ve klinik açıdan olumsuz 

sonuçlara yol açabilen bozukluklar bütünü olarak tanımlanmaktadır. Kronik Böbrek 

Hastalığı Değerlendirilmesi ve Yönetimi Kılavuzu’nda (KDIGO) KBH tanısı; 

glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 60 mL/dk/1,73 m²’nin altına düşmesi, albüminüri 

gibi böbrek hasarını gösteren klinik veya laboratuvar bulgularının saptanması ya da 

yapısal anomalilerin en az üç ay boyunca süreklilik göstermesi esasına dayanmaktadır 

(6).  

 

KBH, yalnızca böbreğin süzme işlevini değil; asit–baz dengesi, elektrolit 

regülasyonu, sıvı dengesi ve endokrin fonksiyonları da etkilemektedir. Dolayısıyla 

yalnızca GFH’nin düşük olması değil; böbrek hasarına işaret eden belirteçlerin varlığı 

da tanıda önem taşır (6). 

 

GFH; böbrek fonksiyonlarının ölçümünde sık kullanılmakla birlikte böbrek 

fonksiyonlarını en iyi gösteren ölçümlerden biridir (7). Yaş, cinsiyet, ırk, vücut yüzey 

alanı gibi parametreler kullanılarak hesaplanır ve yetişkin sağlıklı genç bireylerde 

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

 

Böbrek hasarı tanımı, görüntüleme yöntemleri ile saptanan yapısal 

anormallikleri, böbrek biyopsisi yapılarak saptanan histopatolojik anormallikleri, 

tübüler yapıdaki anormallikleri, idrar sedimentindeki anormallikleri veya idrar ile 

atılan albümin oranının artışını ifade eder (9). Ayrıca böbrek nakil öyküsünün olması 

da kronik böbrek hastalığı tanımlaması içerisinde yer almaktadır (6). Aşağıda KDIGO 

2024 kılavuzunda tanımlanan kronik böbrek hastalığı tanı kriterleri sunulmuştur 

(Tablo1)(6). 
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Tablo 1. Kronik Böbrek Hastalığı Tanı Kriterleri: KDIGO 2024 (6). 

Aşağıdakilerden birisi en az üç aydır var olmalı; 

Böbrek hasarının 

belirleyicileri  

(Bir veya daha fazla)  

 

 

 

● Albüminüri (AKO ≥ 30 mg/g [≥ 3 mg/mmol]) 

● İdrar sedimentinde anormallikler  

● Dirençli hematüri  

● Tübüler disfonksiyona bağlı elektrolit bozuklukları 

ve diğer anormallikler 

● Histoloji ile tespit edilen anormallikler 

● Görüntüleme yöntemleri ile saptanmış anormallikler 

● Böbrek nakli öyküsü  

Azalmış GFH ● GFH <60 ml/dk/1,73 m2, (GFH kategori G3a–G5) 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı, AKO: Albümin Kreatinin Oranı 

 

2.1.2. Kronik Böbrek Hastalığının Evrelendirilmesi 

 

KBH, GFH ve albüminüri düzeylerine göre evrelendirilmekte, bu sınıflandırma 

hastalığın prognozunu değerlendirmede klinisyenlere yol göstermektedir. KDIGO 

2024 kılavuzuna göre KBH sınıflandırması hem GFH kategorilerini hem de 

albüminüri kategorilerini kapsamaktadır (Tablo 2 ve Tablo 3)(6). 
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Tablo 2. Kronik Böbrek Hastalığının GFH Göre Sınıflandırması: KDIGO 2024 (6). 

GFH kategorisi GFH (ml/dk/1,73 m2) Tanımlar 

G1 ≥90 

Normal ya da yüksek 

GFH ile 

 Böbrek hasar belirteçleri 

G2 60-89 

Hafif azalmış GFH 

ile Böbrek hasar 

belirteçleri 

G3a 45-59 Hafif-orta azalmış 

G3b 30-44 Orta-ciddi azalmış 

G4 15-29 Ciddi azalmış 

G5 <15 
Son dönem böbrek 

yetmezliği 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı 

 

Tablo 3. KBH’ın Albüminüri Kategorisine Göre Sınıflandırması: KDIGO 2024 (6). 

 

Kategori 

AER  

(mg/24 h) 

AKO (yaklaşık eşdeğer)  

Tanımlar (mg/mmol) (mg/g) 

A1 <30 <3 <30 
Normal ya da 

hafif artmış 

A2 30-300 3-30 30-300 Orta artmış 

A3 >300 >30 >300 Şiddetli artmış 

KBH: Kronik Böbrek Hastalığı, AER: Üriner Albümin Ekskresyonu, AKO: Albümin-Kreatinin Oranı 
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2.1.3. Kronik Böbrek Hastalığının Epidemiyolojisi  

 

KBH, küresel ölçekte artan prevalansı sebebiyle halk sağlığı için önemli bir 

tehdit olarak öne çıkmaktadır. Güncel veriler, tüm dünyada yaklaşık 700 ila 800 

milyon kişinin KBH ile yaşadığını ve bu sayıya akut böbrek yaralanması ile böbrek 

yetmezliği tedavisi alanların da dahil edildiğinde toplamın 850 milyonu aştığını 

göstermektedir (6,10). Bu da dünya genelinde yaklaşık %10’dan fazla bir prevalansa 

işaret etmektedir (11,12). 

 

Küresel analizler, 1990–2017 döneminde KBH prevalansında %33 oranında 

bir artış olduğunu ve bu eğilimin özellikle gelir düzeyi alt-orta düzeyde olan ülkelerde 

öne çıktığını ortaya koymaktadır. Ayrıca Global Burden of Disease çalışmaları, 

KBH’nin mortalite üzerine etkisinin de yükseldiğine dikkat çekmektedir (13). 

 

Türkiye özelinde ise, CREDIT çalışması erişkin nüfusta KBH prevalansını 

%15,7 -yaklaşık 9 milyon kişi- olarak bildirmiştir (14). Elde edilen veriler, KBH’nin 

ülkemizde ciddi bir halk sağlığı problemi olduğunu doğrulamış ve erken tanı ile 

farkındalığın artırılmasına yönelik müdahalelerin planlanmasının büyük önem 

taşıdığını göstermiştir. 

 

SDBY açısından bakıldığında, dünya genelinde HD ve periton diyalizi 

uygulanan hasta sayısı 3,9 milyona yaklaşmış, yıllık artış oranı ise %5 olarak 

bildirilmiştir (15). Türkiye’de de en çok tercih edilen RRT yöntemi HD olup 2023 yılı 

itibarıyla diyaliz hastası sayısının 85.000’in üzerinde olduğu belirtilmektedir (15). Bu 

veriler, KBH ve SDBY’nin ulusal ve küresel ölçekte ciddi bir yük oluşturduğunu 

göstermektedir. 
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2.1.4. Kronik Böbrek Hastalığının Etiyolojisi 

 

KBH’nin etiyolojik dağılımı popülasyonun demografik özellikleri, coğrafi 

konum ve sosyoekonomik koşullara bağlı olarak farklılık göstermektedir. Küresel 

ölçekte KBH nedenleri arasında sırasıyla diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), 

glomerülonefritler ve polikistik böbrek hastalıkları (PKBH) yer almakta olup (16,17) 

özellikle DM ve HT gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde SDBY’nin önde gelen 

etiyolojik faktörleri arasında kabul edilmektedir (12,15). 

 

SDBY’nin etiyolojik değerlendirmesinde DM en sık saptanan neden olarak öne 

çıkmakta olup onu HT izlemektedir. Buna ilave olarak, HT görülme sıklığının yüksek 

oranda olmasının primer hipertansif nefrosklerozdan mı kaynaklandığı, yoksa altta 

yatan ancak tanı almamış başka bir böbrek hastalığına sekonder olarak mı geliştiği 

konusu literatürde tartışmalıdır (18).  

 

Türkiye’de yapılan epidemiyolojik çalışmalar da bu küresel eğilimi 

desteklemektedir. CREDIT çalışması, erişkin nüfusta KBH’nin en sık nedenleri 

arasında DM ve HT’nin ön planda olduğunu göstermiştir (14). Ayrıca 2024 yılında ilk 

kez HD’ye başlayan hastaların SDBY etiyolojisi DM %40,31, HT %28,99 ve 

glomerülonefrit %3,71 oranıyla başlıca nedenler olarak öne çıkmıştır. Daha nadir 

nedenler arasında PKBH (%3,15), renal vasküler hastalık (%0,99), sekonder amiloidoz 

(%0,76) obstrüktif nefropati (%0,68) ve tübülointerstisyel nefrit (%0,63) yer 

almaktadır. Hastaların %11,96’sında ise etiyoloji belirlenememiştir (Tablo 4)(18). 
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Tablo 4. 2024 Yılında İlk Kez Hemodiyalize Giren Hastaların Son Dönem Böbrek 

Yetmezliği Etiyolojisine Göre Dağılımı (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 

Glomerülonefrit 295 3,71 

Polikistik böbrek hastalıkları 250 3,15 

Renal vasküler hastalık 79 0,99 

Sekonder (AA) amiloidoz 60 0,76 

Obstrüktif nefropati  54 0,68 

Tübülointerstisyel nefrit 50 0,63 

Primer (AL) amiloidoz 36 0,45 

Diğer 665 8,37 

Etiyolojisi bilinmeyen 950 11,96 

Toplam 7944 100 

*Hipertansiyonun primer değil, KBH’a bağlı gelişen sekonder hipertansiyon olduğuna dair kuvvetli 

şüpheler vardır.  

 

2.1.5. Kronik Böbrek Hastalığı Risk Faktörleri 

 

KBH gelişiminde çok sayıda risk faktörü etkili olup bu faktörler bireysel 

özellikler, çevresel etmenler, genetik yatkınlıklar ve medikal durumlar çerçevesinde 
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farklı başlıklar altında değerlendirilmektedir. Aşağıda KDIGO 2024 kılavuzunda 

tanımlanan KBH risk faktörlerinin bir özeti sunulmuştur (Tablo 5)(6). 

 

Tablo 5. Kronik Böbrek Hastalığı Risk Faktörleri: KDIGO 2024 (6). 

Alanlar Örnek koşullar 

Ortak risk faktörleri DM, HT, KVH, Akut böbrek 

yetmezliği/hastalığı öyküsü 

KBH prevelansının yüksek olduğu 

coğrafyalarda yaşayan kişiler 

KBH’ın endemik olduğu alanlar 

APOL1 genetik varyantının yüksek olduğu 

alanlar 

Çevresel etkenler 

Genitoüriner sistem bozuklukları İdrar yolunun yapısal hastalıkları 

Tekrarlayan böbrek taşları 

Multisistemik hastalıklar / 

Kronik inflamatuar hastalıklar 

SLE, HIV, 

Vaskülitler 

İyatrojenik (ilaç tedavileri ve prosedürleri) İlaca bağlı nefrotoksisite 

Radyasyon nefriti 

KBH ilişkili aile öyküsü veya bilinen 

genetik varyant 

Genetik anormallikle ilişkisi kabul edilen 

böbrek hastalıkları (Örneğin PKBH, Alport 

Hastalığı, APOL1 Aracılı Böbrek Hastalığı 

gibi) 

Gebelik koşulları Erken doğum 

Düşük doğum ağırlığı 

Preeklampsi veya eklampsi 

KBH riskini artıran mesleki maruziyetler Kadmiyum, kurşun, cıva maruziyeti 

Polikistik hidrokarbonlar 

Pestisitler 

DM: Diabetes Mellitus HT: Hipertansiyon KVH: Kardiyovasküler Hastalık KBH: Kronik Böbrek 

Hastalığı, SLE: Sistemik Lupus Eritematozus, HIV: Human Immunodeficiency Virus (İnsan Bağışıklık 

Yetmezliği Virüsü), APOL1: Apolipoprotein L1, PKBH: Polikistik Böbrek Hastalığı 
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Türkiye’de KBH risk faktörleri genel olarak küresel eğilimlerle paralellik 

göstermektedir. DM ve HT en önemli nedenler olup, KVH ve obezitenin katkısı da 

belirgindir. CREDIT çalışması, Türkiye’de erişkin nüfusun %15,7’sinde KBH 

bulunduğunu ve risk faktörleri arasında diyabet ile hipertansiyonun baskın olduğunu 

ortaya koymuştur (14). 

 

2.1.6. Kronik Böbrek Hastalığı Patofizyolojisi 

 

KBH patofizyolojisi, farklı etiyolojik faktörlerden bağımsız olarak ortak 

mekanizmalarla gelişen yapısal ve fonksiyonel hasar süreçlerini kapsar. Temel 

süreçler nefron kaybı, glomerüler hipertrofi ve hiperfiltrasyon, tubulointerstisyel 

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

 

Erken evrede kaybedilen nefronların yerine sağlıklı kalan nefronlarda 

kompansatuvar hiperfiltrasyon gelişir. Bu mekanizma başlangıçta glomerüler 

filtrasyon hızını korur, ancak uzun dönemde glomerüler kapiller basınçta artışa ve 

sonuçta glomerüloskleroza yol açar (20). 

 

Tubulointerstisyel hasar, KBH’nin ilerlemesinde glomerüler hasardan 

bağımsız önemli bir faktördür. Tübüler epitel veya interstisyumdaki hücreler kronik 

hipoksi, proteinüri ve diğer toksik metabolitler nedeniyle stres altında kalır; bu durum 

apoptoz ve nekroz süreçlerini ve sonuçta tubulointerstisyel fibrozis gelişimini tetikler 

(21). 

 

Ayrıca renin anjiyotensin aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu, yalnızca 

glomerüler hipertansiyon ve fibrozise yol açmakla kalmaz; aynı zamanda süreğen 

inflamasyon ve TGF-β ile IL-6 gibi sitokinlerin oksidatif stres ortamında üretimiyle 

yapısal bozulmayı derinleştirir (22). 

 

Sonuç olarak, KBH patofizyolojisi şu şekilde özetlenebilir: nefron kaybı 

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

proteinüriden kaynaklanan tubulointerstisyel hasarla birleşerek fibrozise dönüşür. 
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Tüm bu süreçler, böbrek fonksiyonlarının geri dönüşümsüz olarak kaybedilmesine 

zemin hazırlar. 

 

2.1.7. Kronik Böbrek Hastalığında Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar 

 

KBH erken evrelerde çoğunlukla asemptomatik bir seyir izlemektedir. Bu 

nedenle birçok olgu, klinik yakınmalar gelişmeden önce yalnızca rutin taramalar 

sırasında saptanan albüminüri ve/veya eGFR düşüklüğü ile tanı almaktadır. KBH, 

yalnızca renal fonksiyonlarda azalmaya neden olmakla kalmamakta; eşlik eden çok 

sayıda sistemik komplikasyon aracılığıyla hasta fonksiyonelliğinde bozulmaya ve 

olumsuz klinik sonlanımların görülmesine yol açmaktadır (6). 

 

GFH’deki azalma ve üremik toksin birikiminin artışı ile birlikte tablo giderek 

sistemik bir sendroma -üremik sendrom- dönüşmekte ve çoklu organ sistemlerini 

etkilemektedir. Bu nedenle klinik değerlendirme yalnızca evreye özgü bulguları değil, 

aynı zamanda sistemik yakınmaların sürekliliğini ve şiddetini de içermelidir (6,23). 

 

Erken evre KBH’de semptomlar özgül değildir. Halsizlik, efor kapasitesinde 

azalma, konsantrasyon güçlüğü, hafif iştahsızlık, noktüri ve poliüri gibi bulgular 

görülebilir. Bu dönemde laboratuvar ve idrar tetkikleri yol göstericidir; albüminüri 

ve/veya proteinüri, mikroskopik hematüri ve serum kreatinin düzeyindeki artış tanıda 

öne çıkan parametrelerdir (6,23). 

 

Hastalığın ilerleyen evrelerinde GFH belirgin şekilde azalmakta ve proteine 

bağlı ya da suda çözünen üremik solütlerin birikimi ile üremik sendrom gelişmektedir. 

Üremik toksinler “uzaktan algılama ve sinyalizasyon” ağlarını bozarak bağırsak–

böbrek–karaciğer–kas ekseninde çoklu organ etkilenimine yol açmaktadır (24,25). 

 

Kardiyovasküler sistem bulguları arasında HT, volüm yükü, RAAS 

aktivasyonu, anemi ve kronik inflamasyonun katkısıyla hızlanmış ateroskleroz, sol 

ventrikül hipertrofisi, medial kalsifikasyon (Monckeberg sklerozu) ve kalp yetmezliği 

öne çıkmaktadır. Kronik böbrek hastalığında mortalitenin başlıca nedeni 
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kardiyovasküler hastalıklar olarak bildirilmektedir. Renal fonksiyon kaybı sürecinde 

HT ve dislipidemiye eşlik eden artmış inflamatuvar aktivite, oksidatif hasar ve 

endotelyal fonksiyon bozukluğu, kardiyovasküler risk artışında önemli rol 

oynamaktadır (26). Kardiyovasküler hastalıklar, egzersiz toleransını azaltarak kas 

gücü kaybına, sarkopeniye ve kırılganlığa zemin hazırlar (27). 

 

Hematolojik açıdan değerlendirildiğinde, endojen eritropoetin sentezindeki 

azalma ve fonksiyonel demir eksikliği, normokrom normositer aneminin gelişiminde 

temel rol oynamaktadır. Anemi, efor kapasitesini azaltmakta, yaşam kalitesini 

olumsuz etkilemekte ve kardiyak yükü artırmaktadır. Ayrıca trombosit disfonksiyonu 

nedeniyle kanama eğilimi de yüksektir. Hastalığın evresi ilerledikçe aneminin görülme 

sıklığı da artış göstermektedir (23,28,29).  

 

Mineral ve kemik bozuklukları da KBH’nin karakteristik bulguları arasındadır. 

KBH’de fosfor eliminasyonunun azalması, kalsiyum metabolizmasındaki bozulmalar 

ve D vitamini eksikliği sekonder hiperparatiroidi gelişimine zemin hazırlamaktadır. 

Bu patofizyolojik süreç, vasküler yapılarda kalsiyum birikimi, kemik mineral 

içeriğinde azalma ve artmış kırık riski ile karakterize klinik sonuçlar doğurmaktadır 

(30). KBH’ye eşlik eden CKD-MBD, iskelet ve damar yataklarını birlikte etkileyerek 

çok boyutlu klinik sonuçlar doğurur. Kemik tarafında fosfor retansiyonu, azalmış 

kalsitriol sentezi ve sekonder hiperparatiroidizmin etkileşimi; yüksek dönüşümlü 

(osteitis fibrosa) ve düşük dönüşümlü (adinamik kemik hastalığı) lezyonlara, 

osteomalaziye ve sonuçta artmış kırık insidansına yol açar (30). Aynı bozukluklar 

damar düz kas hücrelerinde osteokondrojenik dönüşümü tetikleyerek vasküler 

kalsifikasyon, arteriyel sertlik ve buna bağlı kardiyovasküler olaylarda artışa neden 

olmaktadır (30,31).  

 

CKD-MBD varlığında kırılganlık ve sarkopeni sıklığının arttığı 

bildirilmektedir. Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve yüksek PTH düzeyleri, kas protein 

yıkımını artırarak kas fonksiyonlarında ve kütlesinde kayıpla sonuçlanmaktadır. D 

vitamini eksikliği de kas kasılmasını ve performansını olumsuz etkileyerek kırılganlık 

fenotipine katkıda bulunur (32). Diyaliz tedavisi altındaki hastalarda sekonder 
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hiperparatiroidizmin yeterince kontrol altına alınamaması, kırık gelişimi ve mortalite 

artışını da içerecek şekilde olumsuz sonuçlarla ilişkili görülmüştür. Bu durum, PTH, 

fosfor ve kalsiyumu hedefleyen tedavi stratejilerinin prognoz açısından önemini 

pekiştirir (33). Sonuç olarak, CKD-MBD iskelet, damar ve kas fonksiyonu 

eksenlerinde bir klinik tablo oluşturarak genel olarak mortalite riskini artırır (30,32–

34). 

 

Nörolojik ve bilişsel bulgular arasında periferik sensorimotor nöropati, 

huzursuz bacak sendromu, uykusuzluk, dikkat ve yürütücü işlevlerde bozulma yer 

almakta, ileri evrelerde ise üremik ensefalopati gelişebilmektedir (35). KBH’de 

bilişsel bozukluk prevalansı yüksektir ve bu bozulma yaşam kalitesinde azalmanın 

yanı sıra tedaviye uyumun olumsuz etkilenmesine de yol açmaktadır (36,37).  

 

Gastrointestinal sistemle ilişkili bulgular arasında, üremik toksin birikimi ve 

artmış inflamatuvar aktivitenin etkisiyle gelişen iştah kaybı, bulantı ve kusmanın yanı 

sıra ağız kuruluğu, ağızda hoş olmayan tat hissi ve halitozis sık olarak izlenmektedir. 

Bu durum, protein-enerji malnütrisyonu gelişimini kolaylaştırmakta ve kırılganlık ile 

sarkopeni riskini artırmaktadır (23,38). İleri evrelerde ise gastrointestinal kanama 

riskinde artış, gastroparezi ve mukozal ülserasyonlar görülebilir. Üremiye bağlı bu 

semptomlar, hastaların beslenme durumunu bozarak protein-enerji malnütrisyonu ve 

dolayısıyla sarkopeni ve kırılganlığa katkıda bulunur (39,40).  

 

Dermatolojik bulgular arasında kuru deri, ekskoriasyonlar ve üremik kaşıntı 

öne çıkmakta ve bu hastalarda yaşam kalitesini anlamlı şekilde azaltmaktadır. (41,42). 

Dermatolojik komplikasyonlar arasında en sık bildirilen bulgu kaşıntı olup, KBH’nin 

geç dönemlerinde prevalansı %40–60’a kadar ulaşmaktadır. Kaşıntının patofizyolojik 

mekanizmaları tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, üremik toksin birikimi, 

artmış inflamatuvar yanıt, fosfor ve kalsiyum metabolizmasındaki bozukluklar ile 

PTH düzeylerindeki yükselmenin bu durumla ilişkili olabileceği düşünülmektedir. 

(43). Daha nadir fakat karakteristik bir bulgu ise, ileri evre ve kontrolsüz üremide 

ortaya çıkan üremik frost tablosudur. Bu durumda, ter bezlerinden salınan yüksek üre 
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konsantrasyonu cilt yüzeyinde beyaz kristalize birikimlere yol açar. Üremik frost, 

şiddetli üremiyi işaret eden klasik bir klinik bulgu olarak tanımlanmaktadır (44,45). 

 

Endokrin, metabolik ve immün sistem bulguları da önemli olup insülin direnci, 

hipogonadizm ve tiroid aksındaki değişiklikler tabloya eşlik edebilir. Ayrıca üremi ile 

ilişkili immün disfonksiyon, enfeksiyonlara yatkınlığı artırmaktadır (23,46). 

Bağışıklık sistemindeki bozukluklar nedeniyle kronik böbrek hastaları enfeksiyonlara 

daha yatkın hale gelmiştir. HD hastalarında enfeksiyon, önde gelen mortalite 

nedenlerinden biridir (46). KBH’de metabolik ve endokrin komplikasyonlar da 

oldukça yaygındır ve prognozu olumsuz etkilemektedir. Sıklıkla gözlenen bulgulardan 

biri de insülin direnci olup bu durum hem glisemik kontrol bozukluklarına hem de 

kardiyovasküler riskin artışına yol açmaktadır. Böbrek fonksiyon kaybı ile birlikte 

glukoz transportunda ve periferik dokularda insülin kullanımında bozulma meydana 

gelir. Bu nedenle KBH’li hastalarda tip 2 diyabet olmasa dahi insülin direnci ve 

hiperinsülinemi sık görülmektedir (47,48). Lipid metabolizması bozuklukları da 

KBH’nin tipik komplikasyonları arasında yer alır. Hipertrigliseridemi, HDL kolesterol 

düzeylerinde azalma ve aterojenik LDL partiküllerindeki artış, kardiyovasküler 

sistemde aterosklerotik süreçlerin gelişme olasılığını anlamlı ölçüde artırmaktadır 

(49,50).  

 

İleri evrede tedaviye dirençli hiperpotasemi, refrakter metabolik asidoz, 

refrakter volüm yükü, üremik perikardit veya plevrit, ilerleyici üremik ensefalopati ve 

kontrolsüz üremik semptomlar RRT’yi zorunlu kılmaktadır. Diyalize başlama 

zamanlaması yalnızca biyokimyasal parametreler ile değil, semptom yükü ve hastanın 

bütüncül klinik değerlendirmesi ile belirlenmelidir (6,51). 

 

2.1.8. Kronik Böbrek Hastalığında Tedavi 

 

KBH’nin yönetiminde öncelikli amaçlar; hastalığın ilerlemesini sınırlamak, 

eşlik eden komplikasyonları önlemek veya tedavi etmek, kardiyovasküler risk 

faktörlerini azaltmak, üremik semptomları yönetmek ve uygun olgularda RRT’ye 

hazırlık yapmaktır. Güncel KDIGO 2024 kılavuzunda, yaşam tarzı düzenlemeleri, 
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farmakolojik tedaviler ve komplikasyonların yönetimini kapsayan bütüncül ve 

basamaklı bir yaklaşım benimsenmekte; buna ek olarak risk faktörlerinin üç ila altı 

aylık aralıklarla yeniden gözden geçirilmesi önerilmektedir (6). 

 

KBH’ye bütüncül yaklaşımın ilk basamağı elbette yaşam tarzı değişiklikleri ve 

diyet düzenlemesidir. Protein kısıtlaması, tuz alımının sınırlandırılması, potasyum ve 

fosfor kontrolü, sıvı dengesi ve sağlıklı kilonun korunması önerilmektedir (6). Düzenli 

fiziksel aktivite ve sigaranın bırakılması, böbrek fonksiyonlarının sürdürülmesine 

katkı sağlamanın yanı sıra kardiyovasküler hastalık gelişme riskinin azaltılmasında da 

temel yaşam tarzı müdahaleleri arasında yer almaktadır (6,52). 

 

İkinci basamakta da ilaç tedavileri yer almaktadır. RAAS blokerleri, 

proteinüriyi azaltarak ve böbrek fonksiyonlarını koruyarak hastalığın ilerlemesini 

yavaşlatmaktadır. Diyabetli hastalarda glisemik kontrol, kan basıncı kontrolü ve 

hiperlipidemi yönetimi de KBH’de önemlidir. Ayrıca, KBH’ye eşlik eden eritropoez, 

asit-baz dengesi ve kemik-mineral metabolizmasına ait sorunların de uygun ilaçlarla 

tedavisi bütüncül yaklaşıma dahildir (6,53,54). 

 

Bütüncül yaklaşımın son basamağında da komplikasyonların yönetimi yer 

almaktadır. Komplikasyonların etkin biçimde ele alınması, KBH’nin klinik seyri 

üzerinde belirleyici rol oynamakta ve hastaların işlevselliğini doğrudan etkilemektedir. 

En sık karşılaşılan komplikasyonlar olarak mineral ve kemik bozuklukları, anemi, 

enfeksiyonlar ile kalp ve damar hastalıkları öne çıkmaktadır. Özellikle CKD-MBD 

hem kemik dayanıklılığının azalmasına bağlı kırık riskinde artışa hem de kas 

fonksiyon kaybı üzerinden sarkopeni ve kırılganlığın gelişmesine katkı sağlamaktadır 

(6,55). 

 

Anemi, KBH’nin erken evrelerinden itibaren gelişebilen ve ilerleyen dönemde 

belirginleşen bir diğer önemli komplikasyondur. Eritropoietin üretimindeki azalma, 

demir eksikliği ve kronik inflamasyon anemiye katkıda bulunan başlıca 

mekanizmalardır. Anemi, hem egzersiz kapasitesinde azalmaya hem de mortalite 

artışına yol açarak frailty ve sarkopeni sürecini hızlandırabilmektedir (28,56). 
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Enfeksiyon riski ise bağışıklık sistemindeki disfonksiyon, immün yanıtın 

baskılanması ve diyaliz gibi nedenlerle artmaktadır. HD hastalarında kateter ilişkili 

enfeksiyonlar, periton diyalizi hastalarında ise peritonit sık görülen 

komplikasyonlardır. Enfeksiyöz komplikasyonlar, yalnızca morbiditeyi artırmakla 

kalmayıp mortalite artışında da önemli rol oynamaktadır (57). 

 

Kardiyovasküler hastalıklar ise KBH popülasyonunda mortalitenin önde gelen 

nedenlerinden biridir. Arteriyel sertlik, vasküler kalsifikasyon ve volüm yüklenmesi 

sonucu gelişen sol ventrikül hipertrofisi, bu hasta grubunda mortalite riskini 

artırmaktadır. Kardiyovasküler komplikasyonların varlığı ayrıca fiziksel performansı 

ve fonksiyonel kapasiteyi de olumsuz etkileyerek kırılganlık ve sarkopeni gelişimine 

katkı sağlamaktadır (58). 

 

Dolayısıyla komplikasyonların erken tanınması ve multidisipliner yaklaşımla 

yönetimi, KBH tedavisinin merkezinde yer almaktadır. Güncel KDIGO 2024 

kılavuzu, CKD-MBD, anemi ve kardiyovasküler risk faktörlerinin sistematik biçimde 

taranmasını ve hasta odaklı tedavi stratejilerinin uygulanmasını önermektedir (6). Bu 

kapsamda komplikasyon yönetimi, yalnızca mortalite ve morbidite üzerinde etkili 

olmayıp aynı zamanda hastaların yaşam kalitesini, fonksiyonel bağımsızlığını ve 

tedaviye uyumunu da belirgin biçimde iyileştirmektedir. 

 

Renal Replasman Tedavileri 

 

Hastalığın ilerlemesiyle birlikte, hastalar RRT’ye yönlendirilmektedir. Bu 

tedaviler; hemodiyaliz, periton diyalizi ve böbrek nakli olarak sıralanmaktadır. 

Hastaya uygun tedavi yönteminin erken dönemde belirlenmesi, komplikasyon riskinin 

azaltılması ve yaşam kalitesinin sağlanması açısından büyük fayda sağlamaktadır 

(6,59). 
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Hemodiyaliz 

 

SDBY’ye ilerleyen bireylerde HD, en yaygın uygulanan RRT olup yarı 

geçirgen özellikte bir membran aracılığıyla üremik toksinlerin ve fazla sıvının kandan 

elimine edilmesi esasına dayanmaktadır. Bu işlem; difüzyon, konveksiyon ve 

ultrafiltrasyon mekanizmaları ile sağlanır. Difüzyon, küçük moleküllerin 

konsantrasyon gradyanına göre membranı geçmesini; konveksiyon, sıvı akımı 

yardımıyla solütlerin taşınmasını; ultrafiltrasyon ise transmembran basınç farkı 

aracılığıyla sıvı çekilmesini temsil eder (6,60). 

 

HD, özellikle GFH’nin ciddi oranda düştüğü ve üremik semptomların geliştiği 

evrede uygulanır. Başlıca endikasyonlar arasında üremi, dirençli hiperkalemi, şiddetli 

metabolik asidoz, volüm yüklenmesi, perikardit ve ensefalopati yer almaktadır (6,61). 

 

HD, yaşam kurtarıcı bir RRT olmanın yanı sıra erken ve geç dönemde farklı 

komplikasyonlarla seyredebilir. Akut komplikasyonlar arasında intradiyalitik 

hipotansiyon, kas krampları, baş ağrısı, gastrointestinal yakınmalar, hemodinamik 

instabilite, hava embolisi ve nadir olarak alerjik reaksiyonlar bildirilmektedir (62,63). 

Kronik komplikasyonlar ise vasküler erişim yolu enfeksiyonları, fistül trombozu, 

amiloidoz, kronik inflamasyon, malnütrisyon ve kardiyovasküler hastalıkları içerir 

(63–65). Ayrıca HD hastalarında görülen mineral ve kemik metabolizması 

bozuklukları, kırılganlık ve sarkopeni gelişimini destekleyen önemli faktörlerdendir 

(66,67). 

 

Tez çalışmamız açısından kritik olan noktalardan biri mineral kemik 

bozukluklarının kırılganlık ve sarkopeni gelişimindeki rolleridir. CKD-MBD, kronik 

inflamasyon, protein-enerji malnütrisyonu ve kas kaybı üzerinden kırılganlık ve 

sarkopeni oluşumuna katkı sunar (64). Bu nedenle HD hastalarında bütüncül bir 

değerlendirme yaklaşımı, yaşam kalitesini artırmaya yönelik müdahalelerin 

planlanmasında katkı sağlayabilir (68).  
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HD tedavisi gören hastalarda kırılganlık ve sarkopeni prevalansı, genel 

popülasyona kıyasla oldukça yüksektir. Sarkopeni, HD hastalarında düşme, 

fonksiyonel kısıtlılık, hospitalizasyon ve mortalite riskini artırmaktadır (69,70). 

Benzer şekilde kırılganlık da bu hasta grubunda bağımsız bir mortalite belirtecidir. HD 

komplikasyonları kırılganlığı artırırken, kırılgan bireylerde HD komplikasyonları daha 

ağır seyretmektedir (71). 

 

Periton Diyalizi 

 

Periton diyalizi, karın boşluğundaki periton zarını kullanan ve hastalara evde 

uygulanabilen bir RRT yöntemidir. Bu yöntemde hazırlanan diyaliz sıvısı periton 

kavitesine verilmekte, çözünen atık maddeler ve fazla sıvı periton membranının yarı 

geçirgen özellikleri aracılığıyla elimine edilmektedir (72,73). 

 

  Bu yöntem, özellikle damar yolu problemi yaşayan, hemodinamik olarak 

instabil ve evde tedavinin daha uygun olduğu hastalar için bir alternatif olmuştur. 

Periton diyalizi, hastalara daha fazla tedavi kısıtlaması olmaksızın bağımsızlık, yaşam 

kalitesi ve kardiyovasküler denge açısından avantajlar sağlamaktadır. Bununla 

birlikte, periton diyalizinin en önemli dezavantajları arasında peritonit gibi enfeksiyon 

komplikasyonları ve uzun dönemde periton membranının fonksiyon kaybı 

sayılmaktadır (74–76). 

 

  Periton diyalizi hastalarında kırılganlık ve sarkopeni yaygın olarak 

görülmektedir. Diyalizatla ilişkili protein kayıpları, devam eden inflamasyon süreci ve 

düşük fiziksel aktivite, söz konusu klinik durumların gelişimini kolaylaştırmaktadır 

(77). Bununla birlikte bazı çalışmalarda periton diyalizinin, HD’ye kıyasla kas kütlesi 

kaybını daha az tetiklediği gösterilmiştir (78).  
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Renal Transplantasyon 

 

KBH’de renal transplantasyon, uzun vadeli sağkalım avantajı sağlayan en etkin 

tedavi yaklaşımı olarak kabul edilmektedir. Bu yöntem, canlı ya da kadavra kaynaklı 

sağlıklı bir böbreğin alıcıya cerrahi olarak yerleştirilmesini temel alır (79,80). 

 

  Transplantasyon sonrası dönemde diyaliz gereksiniminin ortadan kalkmasıyla 

birlikte, hastalarda uzun dönem klinik sonuçlarda anlamlı düzelme ve günlük 

işlevsellikte belirgin artış elde edilmektedir. Ayrıca kardiyovasküler komplikasyonlar 

azalmakta ve beslenme durumu da iyileşmektedir (81). Ancak immünsüpresif tedaviye 

bağlı olarak enfeksiyon ve malignite riski transplantasyonun önemli dezavantajlarıdır 

(82). 

 

  Transplantasyon öncesi kırılganlık, post-transplant komplikasyon ve greft 

fonksiyon kaybı riskini artırmaktadır. Sarkopeni de transplant sonrası greft sağkalımı 

ve hasta mortalitesiyle ilişkili bulunmuştur (83). Öte yandan fiziksel aktivitedeki artış 

ve gelişen beslenme durumu sayesinde, transplant sonrası kırılganlık ve sarkopeni 

belirli ölçüde iyileştirilebilir (84). 

 

2.2. Kırılganlık 

2.2.1. Tanım 

 

Kırılganlık, yaşlanma sürecinde fizyolojik rezervlerin azalması ve stresörlere 

karşı dayanıklılığın düşmesi ile karakterize, geri dönüşümsüz bir klinik sendromdur 

(85,86). Bu kavram ilk kez Fried ve ark. tarafından tanımlanmış; yorgunluk, azalmış 

fiziksel aktivite, yavaş yürüme hızı,  düşük el kavrama gücü ve istemsiz kilo kaybı gibi 

beş kriter üzerinden “fenotip modeli” geliştirilmiştir (86,87). Kırılganlık; enerji 

metabolizması, kas-iskelet sistemi, immün yanıt ve nöroendokrin fonksiyonlardaki 

yetersizlikler sonucu ortaya çıkar. Bu bireylerde denge bozukluğu, düşme riski, 

enfeksiyonlara yatkınlık, hospitalizasyon ve mortalite oranlarında artış görülür 

(1,88,89). KBH ve özellikle HD popülasyonunda kırılganlığın görülme sıklığı daha 

yüksektir ve prognoz ile yaşam kalitesini belirgin biçimde olumsuz etkiler. 
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2.2.2. Epidemiyoloji 

 

Kırılganlık prevalansı, kullanılan tanı araçlarına, popülasyona ve coğrafi 

bölgeye göre değişmektedir. Genel yaşlı popülasyonda kırılganlık oranı yaklaşık 

%10–15 civarındadır (93,94). Ancak HD popülasyonunda oran çok daha yüksektir. 

Literatürdeki çalışmalar, HD popülasyonunda kırılganlık prevalansının %30 ile %70 

arasında değiştiğini göstermektedir (90,95–97). Ayrıca, kırılganlığın varlığı HD 

hastalarında mortalite, hospitalizasyon, düşme ve malnütrisyon ile güçlü şekilde 

ilişkilidir (98,99). 

 

2.2.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji 

 

Kırılganlığın etiyolojisi multifaktöryel olup yaşlanmaya bağlı biyolojik 

süreçlerin yanı sıra, klinik ve çevresel faktörler de kırılganlığın gelişiminde rol oynar. 

Yaşlanmaya bağlı olarak kas kütlesinde azalma, hormonal değişiklikler, mitokondriyal 

disfonksiyon, inflamatuvar yanıt artışı ve immün sistemde zayıflama kırılganlığın 

temel mekanizmaları arasında yer alır (86,87,100,101). HD hastalarında bu 

mekanizmalara ek olarak kronik inflamasyon, protein-enerji malnütrisyonu, üremik 

toksinlerin birikimi, metabolik asidoz ve diyaliz tedavisine bağlı katabolik süreçler 

kırılganlığın hızlanmasına yol açmaktadır (102–105). Ayrıca sosyal destek eksikliği, 

depresyon, polifarmasi ve çoklu komorbiditeler de kırılganlığın gelişimini etkileyen 

diğer faktörler arasında sayılmaktadır (106–108). 

 

2.2.4. Tanımlayıcı Ölçekler 

 

Kırılganlık değerlendirmesinde farklı ölçekler geliştirilmiş olup her biri 

kırılganlığı farklı boyutlardan ele almaktadır. Bu ölçekler arasında özellikle Fried 

Frailty Phenotype, FRAIL Scale, Edmonton Frail Scale, Clinical Frailty Scale ve 

Tilburg Frailty Indicator öne çıkmaktadır. HD hastalarında ise kısa uygulanma süresi, 

pratiklik ve güvenilirlik kriterleri nedeniyle bazı ölçekler daha yaygın olarak 

kullanılmaktadır (109,110). 
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Fried Frailty Phenotype (Fried Kırılganlık Fenotipi), Fried ve ark. tarafından 

geliştirilmiştir ve kırılganlığı beş fiziksel kriter üzerinden tanımlar: istemsiz kilo kaybı 

(yılda ≥4.5 kg veya ≥%5), yorgunluk, düşük fiziksel aktivite, yavaş yürüme hızı ve 

azalmış el kavrama gücü. Bahsedilen kriterlerden üç veya daha fazlasının varlığı 

“frail” (kırılgan), bir veya ikisinin varlığı “pre-frail” (ön-kırılgan) olarak kabul 

edilmektedir. Hiçbir kriterin olmaması ise “sağlam” olarak tanımlanır. Bu ölçek, 

ayrıntılı fiziksel değerlendirme yapma imkânı sunması nedeniyle güçlüdür. Ancak 

klinik pratikte uygulanması zaman alıcıdır ve özellikle yürüme hızı gibi ölçümlerin 

uygun alanlarda yapılmasını gerektirir (87,111) 

 

FRAIL Scale (FRAIL Ölçeği), Morley ve ark. tarafından geliştirilmiş olup 

kolay uygulanabilirliği ile dikkat çekmektedir. Beş sorudan oluşan bu ölçek, Fatigue 

(yorgunluk), Resistance (merdiven çıkmada güçlük), Ambulation (yürüme zorluğu), 

Illness (≥5 komorbidite varlığı) ve Loss of weight (≥%5 istemsiz kilo kaybı) 

bileşenlerini içerir. Her “evet” yanıtı bir puan olarak kabul edilmekte; 0 puan sağlam 

(robust/non-frail), 1–2 puan pre-frail, 3 ve üzeri puan ise frail olarak 

sınıflandırılmaktadır. Uygulama kolaylığı ve ek ekipman gerektirmemesi sebebiyle 

geniş popülasyonlarda tarama amacıyla tercih edilmektedir (112). 

 

Edmonton Frail Scale (Edmonton Kırılganlık Ölçeği), Rolfson ve ark. 

tarafından geliştirilmiş olup kırılganlığı çok boyutlu şekilde ele alır. Dokuz alanı 

kapsayan bu ölçek; bilişsel durum, genel sağlık, fonksiyonel bağımlılık, sosyal destek, 

ilaç kullanımı, beslenme, ruh hali, kontinans ve fonksiyonel performans bileşenlerini 

içerir. Toplam 17 puan üzerinden değerlendirilen ölçek, ≥8 puan ile kırılganlık 

varlığını göstermektedir. Hem kısa sürede uygulanabilir olması hem de farklı boyutları 

kapsaması nedeniyle klinik uygulamalarda ve özellikle multidisipliner 

değerlendirmelerde sıkça kullanılmaktadır (113). 

 

Clinical Frailty Scale (Klinik Kırılganlık Ölçeği), Rockwood tarafından 

geliştirilmiş olup kırılganlığın gözlemsel değerlendirmesine dayanmaktadır. Hastanın 

genel görünümü, bağımsızlığı ve günlük yaşam aktivitelerindeki fonksiyonları temel 

alınarak 1 (çok sağlıklı) ile 9 (terminal derecede frail) arasında skorlanmaktadır. Kısa 
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sürede uygulanabilirliği ile özellikle yoğun bakım ve geriatrik değerlendirmelerde 

avantaj sağlarken, öznel değerlendirmeye dayalı olması uygulayıcılar arasında 

değişkenlik yaratabilmektedir (110). 

 

Tilburg Frailty Indicator (Tilburg Kırılganlık İndeksi) fiziksel, psikolojik ve 

sosyal alanları değerlendiren 15 soruluk bir öz-bildirim ölçeğidir; 6 puan ve üzeri 

kırılganlığı göstermektedir. Bu ölçek, sosyal alanları -bireyin çevresel ve psikososyal 

destek durumunu- da değerlendirmesi ile özgün bir katkı sunmaktadır. Ancak öz-

bildirim temelli olması, yanıtların subjektifliği nedeniyle sınırlılık yaratabilmektedir 

(114). 

 

Sonuç olarak, ölçeklerin her biri farklı klinik bağlamlarda kullanılabilmektedir. 

HD hastalarında ise genellikle Fried fenotipi, FRAIL ölçeği ve Edmonton Frail Scale 

en sık tercih edilen yöntemlerdir (71,109,113). Özellikle FRAIL ölçeği, kısa sürede 

uygulanabilmesi, kolay anlaşılabilirliği, ek ölçüm veya ekipman gerektirmemesi ve 

HD ünitesinde pratik olarak kullanılabilmesi nedeniyle tez çalışmamızda tercih 

edilmiştir (112). 

 

2.2.5. Kırılganlığın Hemodiyaliz ile İlişkisi 

 

Kırılganlık, KBH ve özellikle HD tedavisi altındaki popülasyonda genel yaşlı 

nüfusa kıyasla çok daha sık görülmektedir. HD hastalarında kırılganlık; düşük fiziksel 

performans, egzersiz kapasitesinde azalma, düşmeler, tekrarlayan hospitalizasyon, 

malnütrisyon ve mortaliteyle güçlü bir ilişki içindedir (115–117). Bu durum, HD 

tedavisinin kendine özgü metabolik ve biyolojik etkilerinden kaynaklanmaktadır. 

 

HD seansları sırasında görülen katabolik süreçler, protein ve enerji kayıpları, 

kas kütlesinde azalma ve kronik inflamasyon, kırılganlık sürecini hızlandıran başlıca 

faktörlerdir (115,116). Ayrıca, sık hospitalizasyon, polifarmasi, komorbid hastalık 

yükü ve diyalize bağlı yaşam tarzı kısıtlamaları, bu hasta grubunda kırılganlığın hem 

gelişimini hem de ilerleyişini artırmaktadır (117,118). Kırılgan bireylerde HD 
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sırasında hipotansiyon, enfeksiyon ve vasküler komplikasyon riskleri de daha 

yüksektir (116,118). 

 

Transplantasyon açısından bakıldığında, kırılgan hastalarda komplikasyon, 

greft kaybı ve mortalite oranları daha yüksek saptanmıştır (119). Bununla birlikte, 

transplantasyonun uygun seçilmiş kırılgan bireylerde dahi yaşam süresi ve yaşam 

kalitesine olumlu katkı sağladığı, ancak risk-yarar dengesinin dikkatle 

değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmaktadır (119). 

 

Sonuç olarak kırılganlık, HD hastalarında yalnızca yaşam kalitesi kaybı ile 

değil, aynı zamanda prognozu belirleyici bir faktör olarak karşımıza çıkmaktadır ve 

klinik yönetimde göz ardı edilmemelidir (115–117). 

 

2.2.6. Kırılganlığın Laboratuvar Parametreleri ile İlişkisi 

 

Kırılganlık sendromunun biyolojik altyapısının daha iyi anlaşılmasına destek 

olan laboratuvar parametreleri, özellikle HD hastalarında kırılganlığın klinik 

görünümünü yansıtan önemli biyokimyasal göstergelerdir (2,87,120). 

 

Serum albümin düzeyi, malnütrisyon ve inflamasyonu gösteren güçlü bir 

biyobelirteç olup; hipoalbüminemi (<3.5 g/dL), hem mortalite hem de hospitalizasyon 

artışıyla yakın ilişki göstermektedir. HD hastalarında kırılganlık ile ilişkilendirilen 

düşük serum albümin seviyeleri, literatürde de güçlü şekilde 

desteklenmektedir (121,122). 

 

Yüksek CRP düzeyleri, kronik sistemik inflamasyonu yansıtır. Kırılganlığın 

patofizyolojisinde inflamatuvar süreçlerin önemli bir role sahip olduğu, kas kaybı ve 

fonksiyonel bozulmayı hızlandırdığı düşünülmektedir (123). 

 

Anemi, yani düşük hemoglobin düzeyi, yorgunluğa, azalmış egzersiz 

kapasitesine ve bozulmuş fonksiyonel performansa yol açmaktadır. Bu bağlamda, 
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kırılgan HD hastaları arasında HGB düzeylerinin genellikle daha düşük olduğu ve bu 

durumun kırılganlığın klinik şiddetini artırdığı gösterilmiştir (124,125). 

 

Serum kreatinin düzeyi de kas kütlesiyle yakından ilişkilidir; düşük kreatinin 

değerleri, kas kaybı ve sarkopeniyi yansıtan önemli bir biyobelirteçtir. Kas kütlesinin 

azalması, kırılganlık fenotipinin temel bileşenlerinden biridir (67). 

 

Metabolik asidoz varlığında serum bikarbonat düzeyleri düşer; bu durum 

protein katabolizmasını artırarak kas kaybını ve fonksiyonel gerilemeyi hızlandırır. 

Dolayısıyla düşük bikarbonat, kırılganlık için biyokimyasal bir belirteç olarak öne 

çıkmaktadır (126). 

 

Ayrıca fosfor ve kalsiyum düzeylerindeki dengesizlik, parathormon 

yükseklikleri ve D vitamini eksikliği gibi mineral kemik metabolizması ile ilişkili 

faktörler de kırılganlık gelişiminde etkili olarak sayılmaktadır (122,123). 

 

Bu laboratuvar bulgularının klinik değerlendirmeye entegrasyonu, 

kırılganlığın erken tanınması ve risk sınıflandırmasında değerli bilgiler sunmaktadır. 

Bu nedenle, kırılganlığın sadece fonksiyonel ve klinik ölçümlerle değil, aynı zamanda 

biyokimyasal parametrelerle de desteklenerek değerlendirilmesi, özellikle HD 

hastalarında daha kapsamlı bir yaklaşım sunar (121,125). 

 

2.3. Sarkopeni 

2.3.1. Tanım 

 

Sarkopeni, iskelet kas kütlesi ve fonksiyonunun progresif ve yaygın kaybı ile 

karakterize edilen, yaşlanma ve kronik hastalıklarla ilişkili klinik bir sendromdur. Bu 

durum yalnızca kas hacmindeki azalma ile sınırlı olmayıp aynı zamanda kas gücünde 

düşüş ve fiziksel performansta bozulmayı da kapsamaktadır. EWGSOP2’nin 2019 

kılavuzuna göre sarkopeni tanısında öncelikle kas gücünün azalması araştırılmakta, 

ardından kas kütlesi ölçülmekte, fiziksel performans da düşük bulunursa “şiddetli 

sarkopeni” tanısı konmaktadır (86). 
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2.3.2. Epidemiyoloji 

 

Genel yaşlı popülasyonda sarkopeni prevalansı %5–15 arasında değişirken, 

KBH ve özellikle HD tedavisi altındaki bireylerde bu oran %20–60 arasında rapor 

edilmiştir (67,107). HD hastalarında sarkopeni prevalansındaki artış, üremik 

toksinlerin birikimi, katabolik süreçler, süregelen inflamasyon ve malnütrisyon gibi 

mekanizmalarla açıklanmaktadır. Sarkopeni, bu hasta grubunda mortalite, 

hospitalizasyon, düşmeler ve yaşam kalitesinde azalma ile güçlü şekilde ilişkilidir 

(67,105). 

 

2.3.3. Etiyoloji ve Patofizyoloji 

 

Sarkopeninin etiyolojisi multifaktöryel olup, yaşlanma ile ilişkili biyolojik 

süreçlerin yanı sıra KBH ve HD’ye özgü mekanizmalar da rol oynamaktadır. Üremik 

toksin birikimi, artmış inflamatuar durum, oksidatif stres, hormonal bozukluklar 

(testosteron, IGF-1 düşüklüğü), metabolik asidoz ve insülin direnci kas protein 

yıkımını artırmaktadır (88,101,103). HD sırasında tekrarlayan katabolik süreçler ve 

aminoasit kaybı da kas kütlesinin azalmasını hızlandırmaktadır (127). Bunun yanı sıra 

protein-enerji malnütrisyonu, fiziksel inaktivite ve komorbid hastalık yükü de 

sarkopeni gelişimine zemin hazırlayıcılar olarak öne çıkmaktadır (85,107). 

 

2.3.4. Tanımlayıcı Ölçekler ve Ölçüm Yöntemleri 

 

Sarkopeni ve kırılganlığın klinik değerlendirilmesinde kullanılan ölçekler ve 

ölçüm yöntemleri, tanı koyduruculuğun yanı sıra risk sınıflandırmasında da yer 

almaktadır. Bu bağlamda özellikle EWGSOP2-2019 algoritması, SARC-F ölçeği, el 

kavrama gücü ölçümü, triceps deri kıvrım kalınlığı, yürüme hızı ve diğer performans 

testleri klinik pratikte en sık başvurulan araçlardır (67,86,88). 

 

EWGSOP2 Algoritması, sarkopeni değerlendirmesinde güncel standart 

yaklaşımı oluşturmaktadır. Algoritmada ilk adım kas gücünün değerlendirilmesidir; 

kas gücü düşükse olası sarkopeni düşünülür. Ardından kas kütlesinin ölçülmesi ile 



26 
 

kesin tanı koyulur. Son aşamada ise fiziksel performans değerlendirilir ve düşük 

bulunması halinde “şiddetli sarkopeni” tanımlanır. Bu yapılandırılmış yaklaşım, 

sarkopeniyi yalnızca kas kütlesi kaybına indirgemeyip fonksiyonel boyutunu da 

kapsaması nedeniyle önemlidir (86). 

 

SARC-F ölçeği, klinikte pratikliği ile öne çıkan öz-bildirim anketidir. Beş 

sorudan oluşur ve bireylerin güçsüzlük, merdiven çıkma, yürüme, sandalye kalkışı ve 

düşme öyküsü sorgulanır. Toplam puanın ≥4 olması sarkopeni için yüksek risk 

göstergesidir. Ancak duyarlılığının düşük olması, tek başına tanı koymada sınırlı 

kalmasına yol açmaktadır (87,89). 

 

El kavrama gücü ölçümü, sarkopeni değerlendirmesinde altın standart kas gücü 

ölçüm yöntemidir. Dinamometre ile dominant elden üç tekrar alınarak en yüksek değer 

kaydedilir. Erkeklerde 27 kg, kadınlarda ise 16 kg altı düşük kas gücünü 

göstermektedir. El kavrama gücü mortalite ve hospitalizasyon ile güçlü korelasyon 

gösterdiği için prognostik biyobelirteçtir (86,108,128). 

 

Triceps deri kıvrım kalınlığı ölçümü, kas-yağ rezervleri hakkında bilgi veren 

antropometrik bir yöntemdir. Kaliper ile triceps bölgesinde yapılan ölçüm, düşük 

değerlerde protein-enerji malnütrisyonu ve sarkopeni ile ilişkilidir (126,129). 

 

Yürüme hızı testi, genellikle 4 metre üzerinden yapılır ve 0,8 m/s altındaki 

değerler düşük fiziksel performans olarak değerlendirilir. Yavaş yürüme hızı yalnızca 

sarkopeni değil, kırılganlık ve mortalite ile de ilişkilidir (67,118,130). 

 

Bunların yanı sıra Chair Stand Test, SPPB (Short Physical Performance 

Battery) ve TUG (Timed Up and Go) testleri kas gücü, denge ve mobiliteyi bir arada 

değerlendirmeleri nedeniyle özellikle HD hastalarında değerli bilgiler sunmaktadır 

(67,107,118,130). 

 

Sonuç olarak, subjektif (anket bazlı) ve objektif (antropometrik, fonksiyonel, 

biyokimyasal) ölçümler birlikte kullanıldığında daha güvenilir sonuçlar elde 
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edilmektedir. Bu tez çalışmasında da SARC-F ölçeği, el kavrama gücü ve triceps deri 

kıvrım kalınlığı değerlendirmeleri birlikte kullanılmıştır ve bu yaklaşım literatürde 

önerilen çok boyutlu yöntemlerle uyumludur (67,86,126). 

 

2.3.5. Sarkopeninin Hemodiyaliz ile İlişkisi 

 

HD hastalarında sarkopeni prevalansı, genel popülasyona oranla anlamlı 

şekilde daha yüksektir (67,107). Bunun nedeni; HD sırasında protein kaybı, 

inflamatuvar süreçlerin aktivasyonu, tekrarlayan hipoperfüzyon atakları, anoreksi ve 

beslenme kısıtlılıklarıdır (105,126). Sarkopeni, HD hastalarında düşme riskini 

artırmakta, intradiyalitik komplikasyonları şiddetlendirmekte, hospitalizasyon 

oranlarını yükseltmekte ve mortaliteyi yaklaşık iki kat artırmaktadır (107,118,130). 

Ayrıca sarkopeni ile kırılganlık sıklıkla birlikte görülmekte ve mortalite riskini sinerjik 

biçimde artırmaktadır (128). 

 

2.3.6. Sarkopeninin Laboratuvar Parametreleri ile İlişkisi 

 

Sarkopeni ve laboratuvar parametreleri arasındaki ilişki, yalnızca klinik 

gözlemleri desteklemekle kalmayıp aynı zamanda sendromun biyolojik alt yapısını ve 

patofizyolojisini anlamada da tartışılmaz bir role sahiptir. Bu biyokimyasal 

göstergeler, hem sarkopeninin erken tanınması hem de risk sınıflandırmasının 

yapılabilmesi açısından klinikte yaygın olarak kullanılmaktadır (67,86,103,105). 

 

Serum albümin düzeyleri, sarkopeni ile en güçlü şekilde ilişkilendirilen 

parametrelerden biridir. Albümin, beslenme durumu ve inflamatuar yanıtın önemli bir 

göstergesidir. Düşük albümin (<3.8 g/dL) düzeyleri, protein-enerji malnütrisyonunun 

bir göstergesi olarak değerlendirilmekte ve bu durum protein sentezinde azalmaya ve 

kas kütlesinin progresif kaybına yol açmaktadır. Ayrıca albümin düzeylerindeki 

düşüklük, HD hastalarında artmış hospitalizasyon ve mortalite ile de doğrudan 

bağlantılıdır (85). 

Anemi de sarkopeni gelişiminde kritik bir faktördür. Düşük hemoglobin 

düzeyleri, dokulara oksijen taşınmasını bozmakta ve kas metabolizmasını olumsuz 
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etkilemektedir. Bu durum düşük egzersiz kapasitesi, yorgunluk ve kas 

oksijenizasyonunun bozulması yoluyla sarkopeninin ilerlemesine katkı sağlar. HD 

popülasyonunda, anemi ile sarkopeni arasındaki güçlü ilişki tekrarlayan çalışmalarla 

ortaya konmuş olup anemi tedavisinin bu hastalarda kas fonksiyonlarını iyileştirme 

potansiyeli de vurgulanmıştır (104). 

 

Serum kreatinin, kas metabolizmasının doğrudan bir ürünü olduğundan kas 

kütlesi ile yakın ilişki göstermektedir. Düşük kreatinin düzeyleri, kas kütlesinin 

azalmasına işaret eder ve dolayısıyla sarkopeniyi dolaylı olarak gösterebilir. HD 

hastalarında kas kaybını objektif biçimde izlemek amacıyla kreatinin düzeylerinin 

düzenli takibi önerilmektedir (107). 

 

C-Reaktif Protein (CRP), kronik sistemik inflamasyonu göstermek için sık 

kullanılan biyobelirteçlerdendir. Yüksek CRP düzeyleri, inflamatuvar süreçlerin aktif 

olduğunu gösterir ve bu süreçler kas protein yıkımını hızlandırarak sarkopeninin 

gelişimini ve ilerlemesini kolaylaştırır. Özellikle HD hastalarında inflamatuvar 

durumun kronikleşmesi, kas kütlesinin azalmasıyla doğrudan bağlantılı bulunmuştur 

(106). 

 

Bikarbonat düzeyleri ise metabolik asidozun değerlendirilmesinde kritik rol 

oynar. Metabolik asidoz, kas protein katabolizmasını artırarak kas yıkımını hızlandırır 

ve buna bağlı olarak sarkopeniyi kötüleştirir. Düşük serum bikarbonat düzeylerinin 

kas kaybı ve fonksiyonel bozulma ile güçlü bir ilişkide olduğu gösterilmiştir (108). 

 

Sonuç olarak, laboratuvar parametreleri sarkopeni değerlendirmesinde 

fonksiyonel testler ve antropometrik ölçümlerle birlikte kullanıldığında, hem klinik 

hem de prognostik açıdan değerli bilgiler sağlamaktadır. HD hastalarında sarkopeni 

yalnızca yaşam kalitesinin azalmasına değil, aynı zamanda sağkalımın da olumsuz 

etkilenmesine neden olduğundan, biyokimyasal göstergelerin düzenli takibi, klinik 

karar verme süreçlerinde önemli bir katkı sunmaktadır (1,95,131,132). 

 

 



29 
 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Türü  

 

Tez çalışmamız, tek merkezden yürütülmüş, tanımlayıcı nitelikte ve kesitsel 

ele alınmış bir araştırmadır. Araştırmaya başlanmadan önce GEAH Etik Kurulu ve 

Giresun İl Sağlık Müdürlüğü’nden gerekli izinler alınmıştır. 

 

3.2. Katılımcı Seçimi  

   

 Araştırma, son dönem böbrek hastalığı nedeniyle GEAH Hemodiyaliz 

Ünitesinde düzenli olarak tedavi görmekte olan toplam 122 hasta ile yürütülmüştür. 

Katılımcılar farklı yaş, cinsiyet ve diyaliz süresi özelliklerini temsil edecek şekilde 

seçilmiştir. Araştırmanın amacı ve içeriği tüm hastalara ayrıntılı şekilde açıklanmış ve 

bilgilendirilmiş onam alınmıştır. Kontrol grubu planlanmamıştır. 

 

3.3. Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri 

 

  Araştırmamıza 18 yaşından büyük, asgari 6 aydır düzenli olarak hemodiyaliz 

tedavisi gören ve bilgilendirilmiş olur formunu imzalayarak onay veren hastalar dahil 

edilmiştir. 

 

3.4. Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri  

   

  Kognitif veya mental durum bozuklukları nedeniyle değerlendirme araçlarını 

(ilgili anket soruları ve el dinamometresi) anlamakta zorluk çeken ve bilgilendirilmiş 

olur formunu imzalamayan hastalar araştırmaya dahil edilmemiştir. 

 

3.5. Araştırmanın Uygulanması ve Veri Toplama Gereçleri 

 

 Araştırmada kullanılan değişkenler: yaş, cinsiyet, medeni durum, boy, kuru 

ağırlık, beden kitle indeksi, diyaliz süresi, komorbiditeler (hipertansiyon, diyabet, 

kardiyovasküler hastalık, serebrovasküler hastalık), KT/V, URR, üre, kreatinin, 



30 
 

albümin, CRP, hemoglobin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, bikarbonat, el 

kavrama gücü, triceps deri kıvrım kalınlığı, kırılganlık durumu ve sarkopeni riski. 

 

GEAH Hemodiyaliz Ünitesinde, son dönem böbrek hastalığı nedeniyle rutin 

hemodiyaliz tedavisi gören hastalarda, Ocak 2024-Haziran 2024 tarihleri arasında 

Sağlık Bakanlığı Diyaliz Mevzuatında belirtilen aylık ve 3 ayda bir rutin olarak 

bakılmış olan kan tetkiklerine ek olarak, hastalardan onam alınarak kırılganlık 

derecesini belirlemek için ekte etik kurula sunulan FRAIL ölçeği üzerinden yüz yüze 

yanıtlar alınmıştır (Ek-3). Ölçekten elde edilen toplam puana göre katılımcılar 

robust/non-frail (0 puan), pre-frail (1–2 puan) ve frail (3–5 puan) olarak 

sınıflandırılmıştır. 

 

Katılımcıların kas kütlesi ve fiziksel performansları, sarkopeniyi 

değerlendirmek için kullanılan EWGSOP2 Kriterleri-2019 kullanılarak 

tanımlanmıştır. Hastalarda sarkopeni riski, kas gücü ve kütlesinin değerlendirilmesi 

için SARC-F ölçeği uygulanmış, el dinamometresi ile kavrama gücü ve kaliper ile 

triceps deri kıvrım kalınlığı ölçümleri yapılmıştır. SARC-F ölçeği güç, destekli 

yürüme, sandalyeden kalkma, merdiven çıkma ve düşme olmak üzere 5 bileşenden 

oluşmaktadır. Toplam puan 0 ila 10 arasında değişmekte olup 4 puan ve üzeri artmış 

sarkopeni riski olarak kabul edilmiştir (Ek 4). Katılımcıların kas kütlesini 

değerlendirmek için kaliper adı verilen OnBody markalı deri kıvrım kalınlığı ölçen 

basit cetvel ile triceps deri kıvrım kalınlığı ölçümleri yapılmıştır. Hasta ayakta iken, 

kolları serbest pozisyonda sarkıtılmış ve ölçüm, acromion ile olecranon arasının orta 

noktasından yapılmıştır. Her hastadan üç ölçüm alınmış ve ortalama değer analizde 

kullanılmıştır. El kavrama gücünü ölçmek için Hand Grip dinamometre olarak 

adlandırılan ölçer tek el ile tutulup avuç içine yerleştirilir ve sıkıca kuvvet uygulanır. 

Kuvvet uygulandıktan sonra dinamometrenin ekranında görülen sayısal değer 

kavrama gücü değeri olarak kaydedilmiştir. Dominant olmayan kolda üç tekrar alınmış 

ve en yüksek değer kaydedilmiştir. 
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3.6. Etik Kurul Onayı  

 

  Bu çalışma, GEAH E-53593568-771-256964924 sayılı ve 16.10.2024/07 karar 

numaralı etik kurul kararıyla yürütülmüştür (Ek 1). 

 

3.7. Etik Öngörü 

 

Araştırma, Helsinki Deklarasyonu ve İyi Klinik Uygulamalar ilkelerine uygun 

olarak yürütülmüştür. Katılımcılardan elde edilen tüm veriler yalnızca araştırma 

amacıyla kullanılmış, üçüncü kişilerle paylaşılmamış ve gizlilik ilkelerine uygun 

olarak saklanmıştır. 

  

3.8. İstatistiksel Analiz 

 

Araştırmamız ile elde ettiğimiz veriler SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) 25.0 istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı 

istatistikler, kategorik değişkenler için sayı ve yüzde; sayısal değişkenler için ise 

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerler olarak sunulmuştur. 

Normal dağılım durumu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmiştir. Normal 

dağılıma uyan sayısal değişkenlerin karşılaştırılmasında Student t testi veya One-Way 

ANOVA, normal dağılıma uymayan değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Mann-

Whitney U testi veya Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin 

analizinde ki-kare testi uygulanmıştır. Kırılganlık grupları ile yapılan basit analizlerde 

anlamlı bulunan değişkenler, çok kategorili bağımlı değişkenler için multinomial 

logistik regresyon ile değerlendirilmiştir. Sarkopeni grupları ile anlamlı bulunan 

değişkenler ise binary logistik regresyon ile analiz edilmiştir. Tüm analizlerde %95 

güven aralığı hesaplanmış ve anlamlılık düzeyi p <0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza toplam 121 hasta dahil edilmiştir ve hastaların demografik, 

antropometrik ve klinik özellikleri değerlendirilmiştir.  

 

Katılımcıların %30,6’sı kadın (n=37), %69,4’ü erkek (n=84) bireylerden 

oluşmaktadır. Medeni durum açısından değerlendirildiğinde, hastaların büyük 

çoğunluğunun evli olduğu görülmüştür (%79,3; n=96). Bekar bireylerin oranı %13,2 

(n=16), boşanmış veya dul bireylerin oranı ise %7,4 (n=9) olarak kaydedilmiştir. 

 

Komorbiditeler incelendiğinde, hastaların %90,1’inde HT (n=109) ve 

%46,3’ünde DM (n=56) varlığı saptanmıştır. KVH öyküsü bulunanların oranı %43 

(n=52) iken, SVH öyküsü olanların oranı %4,1 (n=5) olarak belirlenmiştir. 

 

FRAIL ölçeği ile yapılan kırılganlık değerlendirmesinde, katılımcıların 

%28,9’u (n=35) robust/non-frail, %43,8’i (n=53) pre-frail ve %27,3’ü (n=33) frail 

grubunda yer almıştır. Sarkopeni riskini belirlemek amacıyla uygulanan SARC-F 

ölçeğinde ise, katılımcıların %63,6’sı (n=77) sağlıklı, %36,4’ü (n=44) artmış 

sarkopeni riski grubunda değerlendirilmiştir. 

 

Kas gücü ve antropometrik ölçümler incelendiğinde; kadınlarda ortalama el 

kavrama gücü 7,76 ± 8,142 kg, erkeklerde ise 18,81 ± 12,617 kg bulunmuştur. Triceps 

deri kıvrım kalınlığı ölçümlerinde kadınların ortalaması 20,73 ± 4,694 mm, erkeklerin 

ortalaması ise 18,38 ± 5,642 mm bulunmuştur. 

 

Sonuç olarak, çalışmaya katılan hasta grubunun büyük çoğunluğunu evli 

erkekler oluşturmakta olup HT ve DM en sık görülen komorbiditeler olarak öne 

çıkmaktadır. Kırılganlık ve sarkopeni açısından ise hastaların üçte birinden fazlası risk 

grubunda bulunmuştur. Bulgular Tablo 6’da özetlenmiştir. 
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Tablo 6. Genel Kategorik Verilerin Sunumu 

Parametreler n (%) Parametreler n (%) / Ort. ± SS 

Cinsiyet   SVH  

• Kadın 37 

(%30,6) 

• Yok 116 (%95,9) 

• Erkek 84 

(%69,4) 

• Var 5 (%4,1) 

Medeni Durum   FRAIL Ölçeği Skoru  

• Evli 96 

(%79,3) 

• 0 Puan: Robust/Non-frail  35 (%28,9) 

• Bekar 16 

(%13,2) 

• 1-2 Puan: Pre-frail  53 (%43,8) 

• Boşanmış/ 

Dul 

9 (%7,4) • ≥3 Puan: Frail 33 (%27,3) 

HT  SARC-F Ölçeği Skoru  

• Yok 12 (%9,9) • 0-3 Puan: Sağlıklı 77 (%63,6) 

• Var 109 

(%90,1) 

• ≥4 Puan: Artmış Sarkopeni 

Riski 

44 (%36,4) 

DM  Kavrama Gücü (kg)  

• Yok 65 

(%53,7) 

• Kadın  37 / 7,76 ± 8,142 

• Var 56 

(%46,3) 

• Erkek 84 / 18,81 ± 

12,617 

KVH  Triceps Deri Kıvrım Kalınlığı (mm)  

• Yok 69 (%57) • Kadın 37 / 20,73 ± 4,694 

• Var 52 (%43) • Erkek 84 / 18,38 ± 5,642 

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovasküler Hastalık SVH: Serebrovasküler Hastalık 

 

Çalışmaya katılan 121 hastanın yaş ortalaması 62,56 (±10,5) yıl olup yaş 

dağılımı 20 ile 86 yıl arasında değişmektedir. Hastaların diyaliz süreleri ortalama 5,0 

yıl olup, minimum 6 ay, maksimum ise 30 yıl olarak kaydedilmiştir. Hastaların 

ortalama boyu 167,64 cm (120–195 cm), ortalama kuru ağırlığı 71,04 kg (41,3–127 

kg) ve ortalama beden kitle indeksi (BKİ) 25,33 kg/m² (15,97–40,43) olarak 

bulunmuştur. 
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Laboratuvar parametreleri incelendiğinde, ortalama üre düzeyi 120,34 mg/dL 

(47–236), kreatinin düzeyi 6,72 mg/dL (2,67–14,27), hemoglobin düzeyi ise 11,03 

g/dL (6,4–17,1) idi. Ortalama serum sodyum değeri 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 saptanmıştır. Ortalama serum albümin değeri 38,18 g/L (27,1–

46,7) iken, CRP düzeyi oldukça değişkenlik göstermekte olup ortalama 18,24 mg/L 

(0,17–142,14) olarak bulunmuştur. Serum bikarbonat düzeyleri ise ortalama 20,95 

mmol/L (11,5–28) olarak kaydedilmiştir. 

 

Diyaliz etkinliği parametreleri değerlendirildiğinde, URR ortalaması %72,26 

(55–87) ve KT/V ortalaması 1,41 (0,97–1,8) görülmüştür. 

 

Sonuç olarak, çalışmaya dahil edilen hasta grubunun biyokimyasal 

parametreleri geniş bir dağılım göstermiştir. Elde edilen bu bulgular, çalışmaya dahil 

edilen HD popülasyonunun antropometrik ve laboratuvar özelliklerini yansıtmakta 

olup bulgular Tablo 7’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 7. Genel Sayısal Verilerin Sunumu 

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

Yaş (Yıl)  62,56 (20-86) Sodyum (mmol/L) 139,01 (130-148) 

Diyaliz Süresi (Yıl)  5,0081 (0,5-30) Potasyum (mmol/L) 4,947 (3,3-7,4) 

Boy (cm)  167,64 (120-195) Albümin (g/L) 38,176 (27,1-46,7) 

Kuru Ağırlık (kg) 71,041 (41,3-127) Kalsiyum (mg/dL) 8,469 (5,9-10,7) 

Beden Kitle İndeksi (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) 

Üre (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 

 

Çalışmada katılımcıların kırılganlık düzeyleri FRAIL ölçeği kullanılarak 

değerlendirildi ve sonuçlar demografik ve klinik verilerle karşılaştırıldı. Kırılganlık 

durumuna göre yapılan kategorik veri analizi incelendiğinde, cinsiyet ile kırılganlık 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p=0,426). Cinsiyet dağılımı incelendiğinde, 
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kadınların %27’si sağlam (robust), %37,8’i pre-frail ve %35,1’i frail iken; erkeklerin 

%29,8’i sağlam, %46,8’i pre-frail ve %23,8’i frail olarak saptanmıştır.  

 

Medeni durum dikkate alındığında, evli katılımcıların %30,5’i sağlam, 

%42,9’u pre-frail ve %26,7’si frail grubunda yer aldı. Bekar veya dul/boşanmış 

katılımcıların ise %18,8’i sağlam, %50’si pre-frail ve %31,3’ü frail olarak 

değerlendirildi. Sonuç olarak, medeni durum da kırılganlık ile ilişkili bulunmamıştır 

(p=0,629). 

 

HT varlığı ile kırılganlık arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

görülmemiştir (p=0,231). HT’si olmayanların %50’si robust iken, HT’si olanlarda bu 

oran %26,6’ya düşmüştür. Benzer şekilde DM varlığı (p=0,427) ve KVH varlığı 

(p=0,129) ile kırılganlık arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Ancak KVH olanlarda 

frail oranı %36,5 ile KVH olmayanlara (%20,3) kıyasla daha yüksek saptanmıştır. 

SVH varlığında ise frail oranı %60 olup, SVH olmayanlarda %25,9 olarak 

bulunmuştur; ancak bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmamıştır (p=0,239). 

 

Sarkopeni riski ile kırılganlık arasında güçlü bir ilişki saptanmıştır (p=0,000). 

SARC-F skoru düşük (0–3 puan) olanların %45,5’i sağlam, %48,1’i pre-frail ve 

yalnızca %6,5’i frail iken; SARC-F skoru yüksek (≥4 puan) olanların %36,4’ü pre-

frail ve %63,6’sı frail olarak saptanmıştır. Benzer şekilde kavrama gücü ile kırılganlık 

arasında da anlamlı bir ilişki vardır (p=0,002). Düşük kavrama gücüne sahip bireylerin 

%35,6’sı frail iken, normal kavrama gücü olanlarda bu oran %5,9 olarak belirlenmiştir. 

 

Triceps deri kıvrım kalınlığı açısından değerlendirildiğinde, gruplar arasında 

anlamlı fark bulunmamıştır. Triceps deri kıvrım kalınlığı 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 hesaplanmıştır (p=0,68). Cinsiyet bazında yapılan analizlerde de anlamlı 

bir farklılık gözlenmemiştir. 

 



36 
 

Sonuç olarak, kırılganlık ile en güçlü ilişki SARC-F skoru ve kavrama gücü 

parametrelerinde görülmüş olup, diğer sosyodemografik ve klinik parametrelerde 

istatistiksel anlamlılık bulunmamıştır. Bulgular Tablo 8’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 8. Kırılganlık Durumuna Göre Kategorik Verilerin Karşılaştırılması 

 FRAIL Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0 Puan: Robust/ 

Non-frail n (%) 

1-2 Puan:  

Pre-frail n (%) 

≥3 Puan: Frail 

n (%) 

p 

değeri 

Cinsiyet     0,426 

• Kadın 10 (%27) 14 (%37,8) 13 (%35,1)  

• Erkek 25 (%29,8) 39 (%46,8) 20 (%23,8)  

Medeni Durum     0,629 

• Evli 32 (%30,5) 45 (%42,9) 28 (%26,7)  

• Bekar ve Boşanmış/ Dul 3 (%18,8) 8 (%50) 5 (%31,3)  

HT    0,231 

• Yok 6 (%50) 4 (%33,3) 2 (%16,7)  

• Var 29 (%26,6) 49 (%45) 31 (%28,4)  

DM    0,427 

• Yok 22 (%33,8) 27 (%41,5) 16 (%24,6)  

• Var 13 (%23,2) 26 (%46,4) 17 (%30,4)  

KVH    0,129 

• Yok 21 (%30,4) 34 (%49,3) 14 (%20,3)  

• Var 14 (%26,9) 19 (%36,5) 19 (%36,5)  

SVH    0,239 

• Yok 34 (%29,3) 52 (%44,8) 30 (%25,9)  

• Var 1 (%20) 1 (%20) 3 (%60)  

SARC-F Ölçeği Skoru    0,000 

• 0-3 Puan: Sağlıklı 35 (%45,5) 37 (%48,1) 5 (%6,5)  

• ≥4 Puan: Artmış Sarkopeni 

Riski 

0 (%0,0) 16 (%36,4) 28 (%63,6)  

Kavrama Gücü (kg)    0,002 

• Kadın <16 kg 

Erkek <27 kg 

20 (%23) 36 (%41,4) 31 (%35,6)  

• Kadın ≥16 kg 

Erkek ≥27 kg 

15 (%44,1) 17 (%50) 2 (%5,9)  

Triceps Deri Kıvrım Kalınlığı (mm)  

(Ort. ± SS) 

19,09±6,09 19,51±4,97 18,45±5,60 0,68 

• Kadın 22,50±5,29 20,64±1,55 19,46±6,17 0,31 

• Erkek 17,72±5,94 19,10±5,69 17,80±5,25 0,55 

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovasküler Hastalık SVH: Serebrovasküler Hastalık 

 

Katılımcıların kırılganlık düzeyleri FRAIL ölçeğine göre robust, pre-frail ve 

frail olarak üç grupta incelenmiş ve bu gruplar elde edilen sayısal veriler ile 

karşılaştırılmıştır. Kırılganlık durumuna göre yapılan sayısal veri karşılaştırmalarında, 
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yaş dağılımı gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0,777). Robust 

grubun ortalama yaşı 63,26 yıl, pre-frail grubun 61,75 yıl ve frail grubun 63,12 yıl 

olarak hesaplanmıştır. Diyaliz süresi, kuru ağırlık ve BKİ açısından da gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,505; p=0,107 ve p=0,573). 

 

Diyaliz etkinliği parametreleri incelendiğinde, URR değerleri gruplar arasında 

anlamlı fark göstermemiştir (p=0,373). Ancak KT/V değerinde anlamlı farklılık 

gözlenmiştir (p=0,032). KT/V <1,4 olan -bir diğer deyişle diyaliz etkin olmayan-

grupta pre-frail oranı (%56,0), KT/V ≥1,4 olan gruba (%35,2) kıyasla daha yüksektir. 

 

Laboratuvar parametrelerinde üre düzeyleri gruplar arasında farklılık 

göstermemiştir (p=0,132). Kreatinin düzeyleri 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) göre daha düşük bulunmuş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,010). Serum elektrolitleri -sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor- açısından ise 

istatistiksel olarak gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir. 

 

Serum albümin düzeyleri kırılganlık ile ilişkili bulunmuştur (p=0,017). 

Albümin düzeyleri incelendiğinde, albümin <3,5 g/dL olanlarda frail oranı (%48) 

belirgin şekilde daha yüksek iken, albümin ≥3,5 g/dL olanlarda frail oranı daha 

düşüktür (%21,9).  

 

CRP değerlerinde gruplar arasında anlamlı fark saptanmamış olmakla birlikte, 

yüksek CRP düzeyine sahip bireylerde frail oranları daha yüksek bulunmuştur 

(p=0,108). Benzer şekilde bikarbonat düzeyleri ile de kırılganlık arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmamıştır (p=0,159). Hemoglobin düzeyleri değerlendirildiğinde, HGB 

<11 g/dL olanlarda frail oranı %34,5 iken, HGB ≥11 g/dL olanlarda %20,6 olarak 

bulunmuş; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,152). 

 

Sonuç olarak, kırılganlık ile en güçlü ilişkili biyokimyasal parametreler 

kreatinin ve serum albümin düzeyi olarak öne çıkmıştır. Bulgular Tablo 9’da 

özetlenmiştir. 
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Tablo 9. Kırılganlık Durumuna Göre Sayısal Verilerin Karşılaştırılması 

 FRAIL Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0 Puan: Robust-

Non frail 

1-2 Puan: Pre-

frail 

≥3 Puan: Frail p 

değeri 

Yaş (Yıl)  

Ort. (Min-Max) 

63,26 (34-86) 61,75 (20-78) 63,12 (46-82) 0,777 

Diyaliz Süresi (Yıl)  

Ort. (Min-Max) 

3,9617 (0,5-17) 5,1225 (0,5-30) 5,9342 (0,5-30) 0,505 

Boy (cm) Ort. ± SS  166,71±7,969 170,42±7,518 164,15±10,9 0,007 

Kuru Ağırlık (kg)  

Ort. (Min-Max) 

72,583 (52,4-127) 73,262 (42,3-117) 65,839 (41,3-

103,5) 

0,107 

Beden Kitle İndeksi 

(kg/m2)  

Ort. ± SS (Min-Max) 

26,13±5,31 

(17,34-38,01) 

25,17±4,62 

(16,32-38,96) 

24,74±5,82 

(15,97-40,43) 

0,573 

URR (%) n (%)    0,373 

• URR ≥ %65 

(Diyaliz etkin 

grup) 

32 (%29,6) 45 (%41,7) 31 (%28,7)  

• URR <%65 

(Diyaliz etkin 

olmayan grup) 

3 (%23,1) 8 (%61,5) 2 (%15,4)  

KT/V n (%)    0,032 

• KT/V ≥ 1,4 

(Diyaliz etkin 

grup) 

21 (%29,6) 25 (%35,2) 25 (%35,2)  

• KT/V <1,4 

(Diyaliz etkin 

olmayan grup) 

14 (%28,0) 28 (%56,0) 8 (%16,0)  

Üre (mg/dL) Ort. ± SS  116,83±36,444 127,43±33,288 112,67±36,113 0,132 

Kreatinin (mg/dL)  

Ort. ± SS  

6,6449±1,68746 7,2611±2,09190 5,9467±1,90702 0,010 

Sodyum (mmol/L) 

Ort. ± SS  

139,86±3,031 138,74±3,819 138,55±3,977 0,262 

Potasyum (mmol/L) 

Ort. ± SS  

4,946±0,8060 5,0±0,7203 4,864±0,6199 0,696 

URR: Urea Reduction Ratio  
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Tablo 9 (Devam). Kırılganlık Durumuna Göre Sayısal Verilerin Karşılaştırılması 

 FRAIL Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0 Puan: Robust-Non 

frail 

1-2 Puan: Pre-

frail 

≥3 Puan: 

Frail 

p 

değeri 

Albümin (g/L) n (%)    0,017 

Albümin <3,5 3 (%12) 10 (%40) 12 (%48)  

Albümin ≥3,5 32 (%33,3) 43 (%44,8) 21 (%21,9)  

Kalsiyum (mg/dL) 

Ort. ± SS  

8,326±0,6779 8,547±0,7274 8,494±0,6461 0,333 

Fosfor (mg/dL) 

Ort. ± SS  

4,277±1,2284 4,925±1,4154 4,197±1,5339 0,06 

CRP (mg/L) n (%)    0,108 

• CRP ≤5 18 (%35,3) 24 (%47,1) 9 (%17,6)  

• CRP  >5 17 (%24,3) 29 (%41,4) 24 (%34,3)  

HCO3 (mmol/L) n 

(%) 

   0,159 

• HCO3 ≤22 25 (%30,5) 39 (%47,6) 18 (%22)  

• HCO3 >22 10 (%25,6) 14 (%35,9) 15 (%38,5)  

HGB (g/dL) n (%)    0,152 

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

• HGB ≥11 22 (%34,9) 28 (%44,4) 13 (%20,6)  

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

 

Sarkopeni riski açısından kategorik değişkenler incelendiğinde, bazı dikkat 

çekici farklılıklar gözlenmiştir. Cinsiyet dağılımında, kadınlarda artmış sarkopeni riski 

erkeklere kıyasla daha yüksek bulunmasına rağmen, bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,146). Benzer şekilde medeni durum açısından da anlamlı bir fark 

görülmemiştir; evlilerin %34,3’ü, bekar veya boşanmış/dul bireylerin ise %50’si 

yüksek risk grubunda bulunmuştur (p=0,224). 

 

Hipertansiyonu olmayan bireylerde sarkopeni riski %16,7 iken, hipertansiyonu 

olanlarda bu oran %38,5 olarak bulunmuş; ancak fark istatistiksel anlamlılık 

göstermemiştir (p=0,117). Benzer şekilde, DM ve KVH varlığı da sarkopeni riski ile 

anlamlı ilişki göstermemiştir (p=0,535 ve p=0,118). Ancak KVH bulunan bireylerde 

risk oranı daha yüksek bulunmuştur (%44,2).  
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SVH ile ilişkili değerlendirmelerde sayısal dağılımın yetersizliği nedeniyle 

istatistiksel test yapılamamış ve p değeri hesaplanamamıştır. Öte yandan SVH öyküsü 

olan bireyler SARC-F skoruna göre gruplandığında %80 oranında sarkopeni riskinin 

artmış olduğu -yani 4 puan ve üzeri aldıkları- gözlenmiştir. 

 

Kırılganlık durumunu değerlendiren FRAIL ölçeği ile sarkopeni riski arasında 

güçlü ve anlamlı bir ilişki saptanmıştır (p=0,000). Robust grubunda hiçbir birey riskli 

bulunmazken, pre-frail grubun %30,2’si ve frail grubun %84,8’inde artmış sarkopeni 

riski görülmüştür. 

 

Kas gücü ölçümleri de sarkopeni riskiyle anlamlı ilişki göstermiştir (p=0,002). 

Kadın ve erkeklerde belirlenen eşik değerler baz alınarak yapılan ölçümlerle, düşük 

kavrama gücüne sahip olduğu saptanan bireylerin %44,8’inde artmış sarkopeni riski 

gözlenirken, kavrama gücü normal/yüksek olan bireylerde ise bu oran %14,7 idi. Bu 

durum düşük kas gücünün sarkopeni ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu 

göstermektedir. 

 

Triceps deri kıvrım kalınlığı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,90). Kadınlarda risk grubuna ait ortalama değer 19,76±5,48 mm 

iken, erkeklerde 18,81±5,18 mm bulunmuştur. 

 

Sonuç olarak, sarkopeni riskini belirlemede FRAIL ölçeği skoru ve el kavrama 

gücü anlamlı belirleyiciler olarak öne çıkmıştır. Bulgular Tablo 10’da özetlenmiştir. 
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Tablo 10. Sarkopeni Riskine Göre Kategorik Verilerin Karşılaştırılması 

 SARC-F Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0-3 Puan: 

Sağlıklı 

n (%) 

≥4 Puan: Artmış 

Sarkopeni Riski 

n (%)  

p değeri 

Cinsiyet    0,146 

• Kadın 20 (%54,1) 17 (%45,9)  

• Erkek 57 (%67,9) 27 (%32,1)  

Medeni Durum    0,224 

• Evli 69 (%65,7) 36 (%34,3)  

• Bekar ve Boşanmış/ Dul 8 (%50) 8 (%50)  

HT   0,117 

• Yok 10 (%83,3) 2 (%16,7)  

• Var 67 (%61,5) 42 (%38,5)  

DM   0,535 

• Yok 43 (%66,2) 22 (%33,8)  

• Var 34 (%60,7) 22 (%39,3)  

KVH   0,118 

• Yok 48 (%69,6) 21 (%30,4)  

• Var 29 (%55,8) 23 (%44,2)  

SVH   Hesaplanamadı. 

• Yok 76 (%65,5) 40 (%34,5)  

• Var 1 (%20) 4 (%80)  

FRAIL Ölçeği Skoru   0,000 

• 0 Puan: Robust-Non frail  35 (%100) 0 (%0,0)  

• 1-2 Puan: Pre-frail  37 (%69,8) 16 (%30,2)  

• ≥3 Puan: Frail 5 (%15,2) 28 (%84,8)  

Kavrama Gücü (kg)   0,002 

• Kadın <16 kg  

Erkek <27 kg 

48 (%55,2) 39 (%44,8)  

• Kadın ≥16 kg 

• Erkek ≥27 kg 

29 (%85,3) 5 (%14,7)  

Triceps Deri Kıvrım Kalınlığı 

(mm) Ort. ± SS 

19,05±5,60 19,18±5,25 0,90 

• Kadın 21,55±3,85 19,76±5,48 0,25 

• Erkek 18,18±5,88 18,81±5,18 0,63 

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes Mellitus KVH: Kardiyovasküler Hastalık SVH: Serebrovasküler Hastalık 
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Sarkopeni riskine göre sayısal değişkenler karşılaştırıldığında, yaş ortalaması 

artmış sarkopeni riski olan grupta (63,68±8,18 yıl) sağlıklı gruba kıyasla (61,92±11,62 

yıl) biraz daha yüksek olmakla birlikte fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,377).  

 

Diyaliz süresi açısından ise sarkopeni grupları ile aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,049). Sağlıklı grupta ortalama diyaliz süresi 

4,28±5,15 yıl iken, artmış sarkopeni riskine sahip grupta bu süre 6,28±5,58 yıl olarak 

bulunmuştur. Bu sonuç, diyaliz süresi arttıkça sarkopeni riskinin de arttığını 

göstermektedir. 

 

Antropometrik ölçümler incelendiğinde, boy (p=0,059), kuru ağırlık (p=0,058) 

ve BKİ (p=0,502) ortalamaları iki grup arasında benzer bulunmuş, istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

 

Diyaliz etkinliği parametreleri incelendiğinde, URR değerleri bakımından 

diyaliz etkin olan grupta (URR ≥%65) sarkopeni riski %15,4 iken, etkin olmayan 

grupta (URR <%65) bu oran %38,9 idi; ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,083).  KT/V değerlerine göre yapılan karşılaştırmada da gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,142). 

 

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

fosfor değerleri açısından gruplar arasında anlamlı farklılık görülmemiştir (p>0,05).  

 

Laboratuvar parametreleri açısından kreatinin düzeyi, sarkopeni riski olanlarda 

daha düşük bulunmuş (6,33±1,92 mg/dL); ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,108). Albümin düzeyleri ise anlamlı farklılık göstermiştir (p=0,022). 

Albümin <3,5 g/dL olanlarda sarkopeni riski %56 iken, albümin ≥3,5 g/dL olanlarda 

%31,3 olarak saptanmıştır. İnflamatuvar belirteçlerden CRP değerleri de sarkopeni 

riski ile ilişkili bulunmuştur (p=0,034). CRP ≤5 mg/L olan grupta yalnızca %25,5 

oranında sarkopeni riski mevcutken, CRP >5 mg/L olanlarda bu oran %44,3’e 

yükselmiştir. 
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Asit–baz dengesi açısından sarkopeni grupları ile bikarbonat düzeyleri de 

beraber değerlendirilmiş olup istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmiştir 

(p=0,006).  

 

Hemoglobin düzeyleri ile sarkopeni riski arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (p=0,470). HGB <11 g/dL olanların %39,7’si, HGB ≥11 g/dL olanların 

ise %33,3’ü risk grubunda yer almıştır. 

 

Sonuç olarak, sarkopeni riskini artıran en belirgin faktörler arasında diyaliz 

süresinin uzunluğu, düşük albümin düzeyi, yüksek CRP düzeyi öne çıkmaktadır. 

Bulgular Tablo 11’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 11. Sarkopeni Riskine Göre Sayısal Verilerin Karşılaştırılması 

 SARC-F Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0-3 Puan: 

Sağlıklı 

≥4 Puan: Artmış Sarkopeni 

Riski 

p 

değeri 

Yaş (Yıl) Ort. ± SS  61,92 ± 11,621 63,68 ± 8,183 0,377 

Diyaliz Süresi (Yıl) 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 Ağırlık (kg) Ort. ± SS  72,997 ± 16,1612 67,618 ± 12,3354 0,058 

BKİ (kg/m2) Ort. ± SS  25,57±5,16 24,91±5,71 0,502 

URR (%) n (%)   0,083 

• URR ≥ %65 (Diyaliz etkin grup) 11 (%84,6) 2 (%15,4)  

• URR <%65 (Diyaliz etkin 

olmayan grup) 

66 (%61,1) 42 (%38,9)  

KT/V n (%)   0,142 

• KT/V ≥ 1,4 (Diyaliz etkin grup) 41 (%57,7) 30 (%42,3)  

• KT/V <1,4 (Diyaliz etkin 

olmayan grup) 

36 (%72,0) 14 (%28,0)  

Üre (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 

BKİ: Beden Kitle İndeksi URR: Urea Reduction Ratio 
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Tablo 11 (Devam). Sarkopeni Riskine Göre Sayısal Verilerin Karşılaştırılması 

 SARC-F Ölçeği Skoru  

 

Parametreler  

0-3 Puan: Sağlıklı ≥4 Puan: Artmış Sarkopeni Riski p değeri 

Albümin (g/L) n (%)   0,022 

• Albümin <3,5 11 (%44) 14 (%56)  

• Albümin ≥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 

• CRP ≤5 38 (%74,5) 13 (%25,5)  

• CRP >5 39 (%55,7) 31 (%44,3)  

Bikarbonat (mmol/L) n (%)   0,006 

• HCO3 ≤22 59 (%72) 23 (%28)  

• HCO3 >22 18 (%46,2) 21 (%53,8)  

Hemoglobin (g/dL) n (%)   0,470 

• HGB <11 35 (%60,3) 23 (%39,7)  

• HGB ≥11 42 (%66,7) 21 (%33,3)  

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

 

HD hastalarında kırılganlık ve sarkopeni ile ilişkili faktörler çok değişkenli 

lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmiştir. Çalışmada kırılganlık durumunu 

etkileyen değişkenleri belirlemek amacıyla multinomial lojistik regresyon analizi 

yapılmıştır. Analizde robust (non-frail) grup referans alınmıştır.  

 

Kırılganlık açısından bakıldığında, SARC-F skorundaki artış, hem pre-frail 

hem de frail gruba geçiş olasılığını anlamlı düzeyde artırmıştır. SARC-F skorunda her 

bir birimlik artış, bireylerin pre-frail gruba girme olasılığını 2,37 kat (95% CI: 1,470–

3,826; p<0,001) ve frail gruba girme olasılığını 3,89 kat (95% CI: 2,274–6,639; 

p<0,001) artırmaktadır. Bu sonuç, SARC-F skorunun kırılganlıkla güçlü bir ilişkiye 

sahip olduğunu göstermektedir. Diğer değişkenler (URR, kreatinin, KT/V, albümin, 

kavrama gücü) istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

 

Ayrıca sarkopeniyi etkileyen faktörleri incelemek üzere binary lojistik 

regresyon analizi uygulanmıştır. Bu analizde bağımlı değişken olarak sarkopeni 

durumu tanımlanmıştır. Bulgulara göre kırılganlık skorundaki her bir birimlik artış, 

sarkopeni görülme olasılığını 5,26 kat artırmaktadır (95% CI: 2,780–9,944; p<0,001). 
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Diğer parametreler (albümün, kavrama gücü, URR, CRP, bikarbonat) sarkopeni 

varlığı ile anlamlı düzeyde ilişki göstermemiştir (p>0,05). Ancak bikarbonat düzeyinin 

sınırda anlamlılığa yakın bir eğilim sergilediği görülmüştür (OR: 2,681; %95 GA: 

0,742–9,692; p=0,133). 

 

Elde edilen bulgular, SARC-F skorunun kırılganlık için, kırılganlık skorunun 

ise sarkopeni için en güçlü bağımsız belirleyici değişkenler olduğunu ortaya 

koymaktadır. Bu durum, iki sendrom arasındaki yakın patofizyolojik ilişkiyi 

desteklemektedir. Bulgular Tablo 12’de özetlenmiştir. 

 

Tablo 12. Hemodiyaliz Hastalarında Kırılganlık ve Sarkopeni ile İlişkili Faktörlerin 

Çok Değişkenli Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

Parametreler Odds Ratio (OR) %95 Güven Aralığı p değeri 

Kırılganlık için 

Pre-frail  

 

2,371 

 

1,470 – 3,826 

 

0,000 

Frail  3,886 2,274 – 6,639 0,000 

Sarkopeni için 

Kırılganlık Skoru 

 

5,258 

 

2,780 – 9,944 

 

0,000 

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

Analiz sonuçları, kırılganlık ve sarkopeni arasında güçlü ve anlamlı bir ilişki 

olduğunu, özellikle SARC-F skorunun kırılganlık düzeylerini belirlemede, kırılganlık 

skorunun ise sarkopeniyi öngörmede bağımsız bir belirleyici olduğunu 

göstermektedir. 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışma ile GEAH Hemodiyaliz Ünitesinde takipli 121 hastada kırılganlık 

ve sarkopeni prevalansını, bu sendromlar arasındaki ilişkiyi ve bunlarla ilişkili klinik 

ve biyokimyasal belirteçleri değerlendirmek amaçlanmıştır. HD popülasyonunda 

kırılganlık ve sarkopeninin yüksek sıklıkta görülmesi, kronik inflamasyon, protein-

enerji yetersizliği, metabolik asidoz ve tekrarlayan katabolik süreçler gibi kompleks 

fizyopatolojik mekanizmalardan kaynaklanmaktadır. Bu sendromlar, artmış mortalite 

ve hospitalizasyon oranları ile yaşam kalitesinde belirgin bozulmalar gibi olumsuz 

klinik sonuçlarla doğrudan ilişkilidir (133,134). Çalışmamız, klinik pratikte 

uygulanabilir tarama araçları, fonksiyonel ve antropometrik ölçümlerle bu 

sendromların yükünü nicel olarak değerlendirmiştir. Ayrıca bu ölçümlere laboratuvar 

parametrelerini de ekleyerek kırılganlık ve sarkopeniyi çok boyutlu bir şekilde ele 

almaya çalışmıştır. 

 

Tez çalışmamız ile elde ettiğimiz bulgular, HD hastalarında kırılganlık ve 

sarkopeninin yaygın bir sağlık sorunu olduğunu teyit etmektedir. Katılımcıların 

önemli bir bölümü pre-frail (%43,8) ve frail (%27,3) olarak sınıflandırılırken, 

%36,4'ünde artmış sarkopeni riski saptanmıştır. Kırılganlık kategorileri ile SARC-F 

skoru arasında belirgin bir doğrusal ilişki gözlenmiş; ki-kare analizinde de istatistiksel 

olarak anlamlı olduğu kanıtlanmıştır (p<0,001). Çok değişkenli analizlerde SARC-F 

skorundaki her 1 puanlık artış, pre-frail kategoriye geçme olasılığını 2,37 kat ve frail 

kategoriye geçme olasılığını 3,89 kat artırmıştır. Bu sonuçlar, Çin’de Wang ve ark. 

tarafından 774 yaşlı -60 yaş üzeri- kronik böbrek hastasının dahil edildiği çalışmada 

da gösterildiği gibi, her iki sendromun yakın fizyolojik bir ilişki içinde olduğunu ve 

birbirlerini karşılıklı olarak etkilediklerini ortaya koyan literatürle uyumludur (87). 

Kırılganlık ve sarkopeninin HD popülasyonunda klinik olarak iç içe geçmiş 

sendromlar olduğunu ve tekil ölçümlerdense birleşik tarama stratejilerinin daha 

yüksek yakalama gücü sağlayabileceğini düşündürmektedir. 

 

Literatürdeki çeşitli meta-analiz ve sistematik derlemeler; örneğin Zhao ve ark. 

ile Souwenie ve ark. tarafından yapılan HD hastalarında sırasıyla kırılganlık ve 
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sarkopeni prevelans çalışmaları ile, kırılganlık ve sarkopeni prevalanslarının geniş bir 

aralıkta raporlandığı gösterilmiştir (95,134). Bu varyasyonun başlıca nedenleri, 

kullanılan değerlendirme araçlarının farklılığı, hasta popülasyonlarının demografik 

özellikleri, diyaliz süresi ve komorbidite yüküdür (135).  

 

Çalışmamızda kırılganlık dağılımı FRAIL ölçeği ile değerlendirilmiş olup 

%27,3'lük frail oranı Souwenie ve ark. tarafından yapılan Ocak-Nisan 2019 tarihleri 

arasında toplam 135 HD hastasının dahil edildiği ve bu hastaların Nisan 2022'ye kadar 

prospektif olarak takip edildiği kapsamlı çalışmada bildirilen oranlarla genel olarak 

uyumludur (95). Özellikle, pre-frail grubun en geniş dilimi (%43,8) oluşturması, 

HD’de kümülatif komorbid yük, inflamasyon ve tedaviye bağlı katabolizmanın 

etkilerini yansıtmaktadır (132). Kırılganlık oranlarındaki geniş varyasyonun, 

kullanılan değerlendirme aracına, kesme noktalarına, örneklemin yaşı, diyaliz süresi, 

komorbidite yükü ve ülke, merkez farklılıklarına duyarlı olduğu bilinmektedir (132). 

Bandeen-Roche ve ark. da dinamik kırılganlık ölçümlerinin pre-frail bireyleri daha 

hassas bir şekilde belirlemek adına umut vaat ettiğini belirtmiştir (136). 

 

Sarkopeni, KBH hastalarında olumsuz klinik sonuçlar için bir risk faktörüdür. 

Sarkopeninin küresel prevalansını ve KBH'nin geniş spektrumundaki özelliklerini 

araştırmak için Duarte ve ark. tarafından yürütülen meta-analiz ile uyumlu olarak 

çalışmamızda da artmış sarkopeni riski prevalansı %36,4 geldi. İlgili çalışmada 

sarkopeninin küresel yaygınlığı %24,5 idi ve KBH evreleri arasında anlamlı farklılık 

göstermiyordu (p = 0,33). İlgili çalışmada şiddetli sarkopeninin yaygınlığı ise %21,0 

idi ve diyaliz hastalarında (%26,2) diyalize girmeyen hastalara (%3,0) göre daha 

yüksek oranlar vardı (137). 

 

Çalışmamızda sarkopeni riski, beklenen yönde ilişkilenmiş olup kadınlarda 

risk yüzdesi erkeklere göre daha yüksek saptanırken (kadın %45,9; erkek %32,1), ileri 

yaş grubunda SARC-F skorlarının daha olumsuz seyrettiği gözlendi. Bu bulgular, 

yaşlanma ve hormonal eksen değişikliklerinin sarkopeni fenotipini etkilediğini 

bildiren çalışmalarla paralellik göstermektedir. Cruz-Jentoft ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada sarkopeninin yaşlanmanın birincil bir sonucu olduğu ve yaşla birlikte 
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yaygınlığının arttığını açıkça belirtilmiştir (86). Kadınlarda, erkeklere göre sarkopeni 

prevalansının daha yüksek olduğunu gösteren spesifik çalışmalardan bir tanesi de 

Hwang ve Park’ın 2022 de yaptığı bir çalışmadır. Bu çalışma, kadınlarda sarkopeni 

prevelansının daha yüksek görülmesini; iskelet kası kaybını tetikleyen hormon 

değişikliklerinin kadınlarda erkeklerden daha hızlı gelişmesi ve 65-74 yaş arası 

kadınlarda -postmenopozal dönemde- östrojen hormonunun azalması üzerinden 

açıklar (138).  

 

Literatürde, ileri yaş HD hastalarında SARC-F temelli sarkopeni riski tarama 

prevalanslarının genellikle %30 ile %45 bandında kümelendiği bilinmektedir 

(139,140). Sanchez-Tocino ve ark. tarafından 75-95 yaş aralığındaki 60 HD hastası ile 

yapılan prospektif çalışmada hastaların çoğunun (%97) olası sarkopeni için en az bir 

kriteri karşıladığı ve SARC-F ölçeği ile 18/60 hastanın (%30) sarkopeni açısından 

değerlendirilmesi gerektiği görülmüştür (140). Özellikle Borges ve ark. tarafından 

yapılan kohort çalışmasında da prevalans oranları SARC-F için %30 ve SARC-CalF 

için %45 olarak tespit edilmiştir (139). Çalışmamızdaki oranın bu aralıkta yer alması, 

örneklemimizin demografik ve klinik yapısının tipik HD popülasyonlarına benzediğini 

desteklemektedir.  

 

Çalışmamızda, HD hastalarında kırılganlık ve sarkopeni arasında beklenen 

yönde güçlü ve anlamlı bir birliktelik saptanmıştır. Bulgularımız, kırılganlık şiddetinin 

artmasıyla sarkopeni riskinin de paralel olarak arttığını açıkça göstermektedir. 

Özellikle FRAIL ölçeği ile frail olarak sınıflandırılan hastaların %84,8’inde artmış 

sarkopeni riski gözlenirken, robust grupta bu riskin hiç bulunmaması, bu iki 

sendromun biyolojik düzeyde birbirine sıkı sıkıya bağlı olduğunu doğrulamaktadır. 

 

Bu güçlü birliktelik, her iki sendromun da kronik inflamasyon, hormonal 

dengesizlikler ve Protein-Enerji Malnütrisyon Sendromu gibi ortak patobiyolojik 

yollardan beslendiğini düşündürmektedir (141). Özellikle HD hastalarındaki 

inflamatuar sitokin yükü, kas proteinlerinin yıkımını hızlandırırken, bu durum 

sarkopeni gelişimini tetikler; sarkopeninin getirdiği fonksiyonel rezerv kaybı ise 

kırılganlık durumunu derinleştirir. Bu sinerjik etkileşim, iki sendromun klinik sonuçlar 
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açısından taşıdığı prognostik değeri artırmaktadır. Literatür, kırılganlık ve sarkopeni 

birlikteliğinin mortalite riskini, ayrı ayrı varlıklarından daha güçlü bir şekilde 

öngördüğünü göstermektedir (142). Bu durum, sendromların yalnızca paralel 

seyretmediğini, aynı zamanda birbirinin olumsuz etkilerini katalize ettiğini işaret eder. 

 

Bu çifte yükün klinik sonuçları mortalite ile sınırlı değildir. Kırılganlık ve 

sarkopeninin birlikte görüldüğü bireylerde düşme riski, hastaneye yatış sıklığı ve 

fonksiyonel bağımsızlık kaybının anlamlı ölçüde hızlandığı rapor edilmiştir (115,143). 

Dolayısıyla, çalışmamızın sonuçları, HD hasta yönetiminde yalnızca bir sendroma 

odaklanmanın yetersiz olduğunu göstermiştir. FRAIL ve SARC-F gibi tarama 

araçlarının entegre bir biçimde kullanılmasının, risk altındaki hastaların erken 

dönemde belirlenmesi ve bireyselleştirilmiş müdahale stratejilerinin geliştirilmesi 

açısından katkı sağlayacağı anlaşılmıştır. 

 

Fonksiyonel ve antropometrik göstergeler incelendiğinde, düşük el kavrama 

gücü hem kırılganlık (p=0,002) hem de sarkopeni riski (p=0,002) ile anlamlı ilişki 

göstermiştir. Bu bulgu, EWGSOP2 konsensüsü ile uyumlu olup Cruz-Jentoft ve 

ark.’nın yapmış olduğu çalışma tarafından da vurgulandığı gibi, el kavrama gücünün 

kas kütlesinden bağımsız olarak kötü klinik sonuçları öngörebilme yeteneğini 

vurgulamaktadır (86). Bunun aksine, triceps deri kıvrım kalınlığı ile kırılganlık 

grupları arasında anlamlı bir fark bulunamaması (p=0,68), bu basit antropometrik 

ölçümün kompleks kas kütlesi değişimlerini yansıtmada yetersiz kalabileceğini 

düşündürmektedir (144). BKİ ve kuru ağırlıkla kırılganlık arasındaki ilişki de 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır; ancak bu durum HD'de sık görülen ve kötü 

beslenme durumuna rağmen artmış sıvı yükü nedeniyle klasik antropometrik 

ölçümlerin kas kütlesi kaybını maskeleyebildiğini düşündüren "obezite paradoksu" 

tanımı ile uyumlu bir bulgudur (145). 

 

Diyaliz yeterliliği göstergelerinden KT/V kırılganlık kategorileriyle ilişkili 

iken (p=0,032), URR açısından anlamlı fark saptanmamıştır. KT/V <1,4 olanlarda pre-

frail oranının daha yüksek görünmesi, yetersiz diyalizin üremik toksin yükünü ve 

semptomları artırarak pre-frailiteyi genişletmesiyle açıklanabilir. Bu durum, diyaliz 
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etkinliğinin HD hastalarının genel sağlık ve fonksiyonel kapasitesi üzerindeki kritik 

rolünü vurgulamaktadır. Çin’de Guo ve ark.’nın 204 HD hastası ile yaptığı bir 

çalışmada daha düşük KT/V’nin de kırılganlıkla bağımsız olarak ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (4). 

 

Çalışmamızda diyaliz süresinin artışıyla da sarkopeni riski arasında anlamlı bir 

ilişki gözlenmiş olup (p=0,049) bu bulgu literatürde Kim ve Song’un 2023’te yaptığı 

çalışma ile desteklenmektedir. İlgili çalışmada uzun süreli diyalizin kronik 

inflamasyon, üremik toksin birikimi ve metabolik asidoz yoluyla kas yıkımını sürekli 

olarak artırarak kas kaybına katkıda bulunduğu belirtilmiştir (146). 

 

Kategorik değişkenlerden cinsiyet, medeni durum ve en sık görülen 

komorbiditelerin (HT, DM) kırılganlıkla istatistiksel olarak anlamlı ilişkisi 

bulunamamıştır. Ancak, Guo ve ark. gibi kadın cinsiyetin kırılganlık için bağımsız bir 

risk faktörü olarak belirtildiği çalışmalar mevcuttur (4). Bu durum merkezlerin 

demografik, komorbidite ve tedavi profillerindeki farklılıklarla açıklanabilir. Öte 

yandan, KVH varlığında frail oranının daha yüksek (%36,5 vs. %20,3) seyretmesi, 

kardiyovasküler yükün kırılganlığı artırabileceğine işaret eden Chen ve ark.’nın 

yaptığı çalışmayla uyumludur. İlgili çalışmada kırılganlık, çalışmaya katılan HD 

hastalarında kardiyovasküler mortalitenin, özellikle ani kardiyak ölümün güçlü bir 

öngörücüsü olarak nitelendirilmiştir (147).  

 

Kırılganlık ve sarkopeni, HD popülasyonunda yalnızca klinik ve fonksiyonel 

ölçeklerle değil, aynı zamanda biyokimyasal belirteçlerle de yakından ilişkilidir. 

Düşük serum albümin düzeyleri, hem kırılganlık hem de sarkopeni riski ile anlamlı bir 

ilişki sergilemiştir (sırasıyla p=0,017 ve p=0,022). Albüminin 3,5 g/dL altındaki 

düzeylerde kırılganlık ve sarkopeni riskinin belirgin şekilde yükselmesi, HD 

hastalarında yaygın olan malnütrisyon-inflamasyon kompleksinin bu sendromların 

patogenezindeki kritik rolünü desteklemektedir; Kalantar-Zadeh ve ark. ile Hanna ve 

ark.’nın yaptığı çalışmalar da bu ilişkiyi teyit etmektedir (148,149). 
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Kas kütlesinin dolaylı bir göstergesi olan kreatinin düzeyinin frail grupta 

anlamlı derecede düşük bulunması (p=0,010), kas kaybının kırılganlığın önemli bir 

biyokimyasal belirleyicisi olduğunu düşündürmektedir. Bu bulgu, Carrero ve ark. 

tarafından diyaliz hastalarında serum kreatinin için referans aralıkları olmamasına 

rağmen, serum kreatinin konsantrasyonlarında zamanla görülen azalmaların kas 

depolarında bir kaybın göstergesi olabileceğini ifade eden çalışma ile uyumludur 

(141).  

 

Biyokimyasal belirteçler, kırılganlık ve sarkopeni sendromlarının altında yatan 

mekanizmalar hakkında önemli bilgiler sağlamıştır. Çalışmamızda tespit edilen 

yüksek CRP düzeyleri, HD popülasyonunda kronik inflamasyonun sürekli varlığını 

yansıtmaktadır. Literatürde, inflamasyonun, özellikle IL-6 ve TNF-alfa gibi pro-

inflamatuar sitokinler aracılığıyla, kas proteinlerinin yıkım hızını -proteoliz- artırdığı 

ve kas sentezini -anabolizma- engellediği bilinmektedir. Bu kronik inflamatuar durum, 

malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromunun bir bileşeni olarak, sarkopeni ve 

kırılganlık fenotipinin ilerlemesinde kilit rol oynamaktadır. Carrero ve ark. tarafından 

yapılan kapsamlı derlemeler, bu inflamatuar yolakların kas kütlesi ve fonksiyon 

kaybına nasıl yol açtığını detaylı olarak ortaya koymaktadır (141). 

 

Beklenenin aksine, çalışmamızda daha yüksek serum bikarbonat düzeyine 

sahip hastalarda artmış sarkopeni riski gözlenmiştir (p=0,006). Bu bulgunun, 

metabolik asidozun sarkopeni patogenezindeki iyi bilinen etkisine ek olarak HD 

popülasyonuna özgü fizyopatolojik bir varyasyonu yansıttığı düşünülmektedir. HD 

hastalarında serum bikarbonat düzeyi çoğu zaman gerçek metabolik durumu değil, 

kullanılan diyalizatın bikarbonat konsantrasyonunu ve bikarbonat klirensini 

yansıtmaktadır (150). Azalmış kas kütlesi, metabolik asit üretiminin düşmesine yol 

açtığından sarkopenik bireylerde HD sonrası serum bikarbonatının göreceli olarak 

daha yüksek ölçülmesi olasıdır (141). Ayrıca düşük kas kütlesi ile birlikte görülen 

azalmış protein alımı, asit üretiminin azalmasına ve bunun sonucunda serum 

bikarbonat düzeylerinin daha yüksek seyredebilmesine neden olabilir (64). Bu 

mekanizmaların bir araya gelmesi, çalışmamızda sarkopeni riskinin arttığı grupta 
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nispeten yüksek bikarbonat düzeylerinin gözlenmesini açıklayabilecek olası bir 

patofizyolojik çerçeve sunmaktadır. 

 

Çalışmamızın bulguları, Bao ve ark. ile Ressam ve Roshanravan’ın 

çalışmalarında da gösterildiği gibi, HD hastalarında kırılganlığın olumsuz klinik 

sonuçlarla birlikte sık görüldüğünü ve prognostik bir öneme sahip olduğunu tekrar 

vurgulamıştır (151,152). Çalışmamızdaki frail fenotipinin yüksek oranı, HD 

ünitelerinde rutin kırılganlık taramasının klinik bakım yollarına entegre edilmesi 

gerektiğini desteklemektedir. Bu amaçla, klinik pratikte kolayca uygulanabilen FRAIL 

ve SARC-F ölçeklerinin, el kavrama gücü ve antropometrik ölçümlerle desteklenmesi, 

EWGSOP2 yaklaşımıyla uyumlu, çok boyutlu bir fenotipleme sağlar ve prevalansın 

daha gerçekçi tahmin edilmesine katkıda bulunur (87,134). 

 

Bu çalışmanın birincil güçlü yönü, HD popülasyonunda hem kırılganlık hem 

de sarkopeni kavramlarını birlikte ele almasıdır. Literatürde çoğu çalışma bu iki 

sendromu ayrı ayrı değerlendirmekteyken, bu tez her ikisini bir arada inceleyerek 

aralarındaki etkileşimi ortaya koymuştur. Bu yönüyle çalışma, mevcut literatüre özgün 

bir katkı sunmaktadır. 

 

Çalışmanın bir diğer güçlü yönü, klinik pratikte uygulanabilirliği yüksek 

ölçeklerin tercih edilmesidir. FRAIL ölçeği kırılganlığı hızlı ve pratik bir şekilde 

değerlendirmeye olanak sağlarken; EWGSOP2 kriterleri çerçevesinde kullanılan 

SARC-F anketi, el kavrama gücü ölçümü ve triceps deri kıvrım kalınlığı 

değerlendirmeleri, sarkopeniyi çok boyutlu olarak ele alma imkânı vermiştir. Bu 

yaklaşım, yalnızca teorik düzeyde değil, aynı zamanda klinik uygulamalara yönelik 

çıkarımlar yapılabilmesini de sağlamaktadır. 

 

Öte yandan, elbette çalışmanın bazı sınırlılıkları mevcuttur. Öncelikle, 

örneklem tek merkezden -GEAH Hemodiyaliz Ünitesi- elde edilmiştir; bu durum, 

sonuçların tüm HD popülasyonuna genellenebilirliğini kısıtlamaktadır. Ayrıca kesitsel 

tasarım, nedensellik ilişkilerinin kurulmasına imkân tanımamaktadır. Ek olarak, 

kullanılan antropometrik yöntemlerden biri olan triceps deri kıvrım kalınlığı ölçümü, 
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altın standart yöntemlerle (örneğin DEXA veya BIA) kıyaslandığında daha sınırlı 

doğruluk sunmaktadır. 

 

Sonuç olarak, çalışma sınırlılıklarına rağmen HD hastalarında kırılganlık ve 

sarkopeninin değerlendirilmesine yönelik kayda değer bulgular ortaya koymuştur. 

Özellikle bu iki sendromun birlikte ele alınması, gelecekte yapılacak çok merkezli ve 

prospektif araştırmalara ışık tutacak niteliktedir. 
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6. SONUÇLAR 

 

Bu çalışma, GEAH Hemodiyaliz Ünitesinde takip edilen 121 hastada 

kırılganlık ve sarkopeni prevalansının yüksek olduğunu ve bu iki klinik durumun 

birbirleriyle güçlü ilişkide olduğunu göstermiştir. Çalışmamızda kırılganlık durumu 

ile boy, sarkopeni riski, kavrama gücü, KT/V, kreatinin, albümin; sarkopeni riski ile 

diyaliz süresi, kırılganlık durumu, kavrama gücü, albümin, CRP, bikarbonat arasındaki 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bulgularımız, HD hastalarında yaygın 

görülen bu sendromların, genel popülasyona kıyasla önemli bir klinik yük 

oluşturduğunu ortaya koymaktadır.  

 

Çalışmamız, biyokimyasal değerlendirmelerin bu sendromların gelişimini 

öngörmedeki önemini vurgulamaktadır. Düşük albümin, düşük kreatinin, yüksek CRP 

gibi laboratuvar parametrelerinin kırılganlık ve sarkopeni ile yakın ilişkisi, bu 

biyobelirteçlerin klinik ölçeklerle birlikte kullanılmasının değerini kanıtlamaktadır. 

Bu çok boyutlu değerlendirme yaklaşımı, hastaların risk sınıflandırmasını ve olası 

komplikasyonların önlenmesini kolaylaştıracaktır. 

 

Klinik uygulamalar açısından, HD hastalarının rutin takiplerine kırılganlık ve 

sarkopeni değerlendirmelerinin entegre edilmesi kritik öneme sahiptir. FRAIL ve 

SARC-F gibi basit ölçeklerin, el kavrama gücü ölçümleri ve antropometrik 

değerlendirmelerle desteklenmesi, klinik karar süreçlerini güçlendirecektir. Bu süreçte 

multidisipliner bir yaklaşım -nefrolog, diyetisyen, fizyoterapist ile- benimsenmeli; 

beslenme desteği ve egzersiz programları gibi bireyselleştirilmiş müdahalelerle bu 

sendromların yönetimine odaklanılmalıdır. 

 

Çalışmamız, tek merkezli ve kesitsel bir tasarıma sahip olması nedeniyle 

genellenebilirlik ve nedensellik ilişkisi kurma konusunda sınırlılıklara sahiptir. Bu 

nedenle, daha geniş örneklemlerle yapılacak uzun dönemli araştırmalar, kırılganlık ve 

sarkopeninin doğal seyrini ve müdahale yaklaşımlarının etkinliğini daha net ortaya 

koyacaktır. 
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Sonuç olarak, kırılganlık ve sarkopeni HD hastalarında yalnızca yaşam 

kalitesini değil, sağkalımı da doğrudan etkileyen kritik durumlardır. Bu çalışma, 

kırılganlık ve sarkopeninin birlikte değerlendirilmesinin, HD popülasyonunda 

prognoz tahmini ve tedavi planlamasında önemli katkılar sağlayacağını güçlü bir 

şekilde ortaya koymaktadır. 
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