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OZET

Amag: Protein enerji malniitrisyonu (PEM), hemodiyaliz (HD) tedavisi almakta olan
hastalarda sik karsilasilan, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen, morbidite ve
mortalitede artisa neden olan 6nemli bir klinik durumdur. Malniitrisyonun erken
tanist i¢in antropometrik degerlendirmelere, anketlere, biyokimyasal parametrelere
ve viicut kompozisyonu 6l¢liim yontemlerine bagvurulmaktadir. Kas giiciinii saptayan
el sikma kuvvetinin(ESK), malniitrisyon inflamasyon skoru(MIS) ve biyokimyasal
parametreler ile tespit edilen niitrisyonel durum ile iligkili olup olmadigy; iliskili ise
her iki cinsiyette sagkalimi belirleyen MIS>5 degerini 6ngdrebilen ESK’nin en

uygun cut-off degerini saptanmasini arastirdik.

Metod: Kesitsel bir caligma yapildi. Calismamiza Kayseri Egitim Arastirma
Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde takip edilen 132 HD hastas1(73 erkek, ortalama
yas:56+13,7 yil ) alindi. Son 3 ay iginde rutin bakilan albumin, protein, kreatinin, kan
tire azotu(BUN), total kolesterol, CRP ve ferritin degerleri kaydedildi. Bu hastalara
tek bir hekim tarafindan MIS testi ve modifiye Charlson komorbidite indeksi(CKI)
anketi uygulandi. Antropometrik degerler belirlendi. HD 6ncesinde el dinamometresi

kullanilarak(Takei 5401) ESK degeri 6l¢iildii.

Bulgular: ESK cinsiyetler arasinda farklilik goésterdiginden (p<0,001), cinsiyete
spesifik medyan ESK degerine gore diisikk ve yiiksek olmak iizere ikiye
tabakalandirildi. Yas, CKI ve MIS ile cinsiyete spesifik medyan ESK degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamlilik bulundu(sirasiyla p=0,001, p=0,001 ve p<0,001). ESK
degeri, agirlik(r=0,190; p<0,001), boy(r=0,348; p<0,001), albumin degeri(r=0,349;
p<0,001), kreatinin degeri(r=0,374; p<0,001) ile pozitif korelasyon gosterdi. Yine
ESK degeri, yas(r=-0,352; p<0,001), ferritin(r=-0,199; p<0,022), CKI degeri(r=-
0,350 p<0,001) ve MiS(r=-0,619, p<0,001) ile negatif korelasyon saptandi. MiS, el
stkma kuvvetini ¢oklu regresyon modelinde istatistiksel olarak anlamli
etkilemektedir (p<0,001). MiS>5 6ngérebilen ESK cut-off degeri, erkeklerde 29,1
kg(%72,5 sensivite, %63,6 spesifite) kadinlarda ise 20,1 kg (%63,5 sensivite, %57,1
spesifite) elde edildi.

Sonu¢: Hemodiyaliz hastalarinda diisiik ESK degeri, yiiksek MIS degeri ile bagimsiz

olarak iligkilidir. El dinamometresi ile elde edilen ESK, noninvaziv, ucuz, radyasyon

Vi



icermeyen, basit, objektif bir hasta basi 6l¢lim aract olmasi nedeniyle PEM erken

tanisi i¢in kullanilmasini 6neriyoruz.

Anahtar Kelimeler: El sikma kuvveti, Malniitrisyon Inflamasyon skoru,

hemodiyaliz

vii



ABSTRACT

Aim: Protein-energy wasting (PEW) is common in patients with end-stage renal
disease on maintenance hemodialysis(HD) patients and is associated with increased
morbidity, -+ mortality and poor quality of life. Anthropometry assessment,
nutritional screenings, biochemical parameters and body composition measurement
methods are used for early diagnosis of malnutrition. Handgrip strength(HGS) is
related to nutritional assessment with Malnutrition inflammation score(MIS) and
biochemical parameters; we investigated to verify best cut-off point of the HGS,
which predicted the value of MIS> 5, which determines survival in both sexes

Method: This was a cross-sectional study including 132 maintanance hemodialysis
patients(73 male, age 56+13,7) in the hemodialysis unit of Kayseri Education
Research Hospital. Biochemical parameters including albumin, protein, creatinine,
blood urea nitrogen,total cholesterol, CRP ve ferritin of the last 3 months were
respectively collected. A physician performed the MIS test and modified Charlson
comorbidity index (CCI) questionnaire. Handgrip strength was measured on the

nonfistula side before dialysis session using a hand dynamometer(Takei 5401)

Results: HGS differs between male and women(p<0,001). Thus, patients were
divided into low and high HGS according to the gender-specific median HGS values.
It was revealed that there was significant relationship between age, CCl, MIS and
gender-specific median HGS values (respectively p=0,001, p=0,001 and p<0,001). A
correlation analysis revealed that HGS values were positively correlated with
weight(r=0,190; p<0,001), height(r=0,348; p<0,001), albumin(r=0,349; p<0,001),
creatinine(r=0,374; p<0,001) and in negative correlation with age(r=-0,352;
p<0,001), ferritin(r=-0,199; p<0,022), CCI scores(r=-0,350 p<0,001) ve MIS
value(r=-0,619, p<0,001).In multivariate regressions, adjustment for age,
weight,height, creatinine, albumine, ferritin levels did not materially diminish these
relationships. The optimized cutoff point of HGS for MIS >5 was 29,1 kg for men
(sensitivity=72,5%; specificity=63,6%) and 20,1 kg for women (sensitivity=63,5%;
specificity=57,1%).

Conclusion: Lower HGS values were independently associated with higher MIS

among patients on maintanance HD. We recommend using it for early diagnosis and
viii



follow-up of PEM because ESR is a noninvasive, cheap, radiation-free, simple and
objective

Keywords: Handgrip strength, Malnutrition Inflammation Score, Hemodialysis
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1.GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetmezligi(KBY), cesitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin
ilerleyici ve geri doniisiimsiiz kaybi ile karakterize bir sendrom olarak bilinmektedir.
Kalic1 bobrek hasar1 gelismesiyle hastalarda son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
meydana gelir. Bu donemde renal replasman tedavilerine (RRT) mutlak ihtiyag¢
duyulur. RRT hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve bobrek naklinden olusur.
Tirk Nefroloji Dernegi’nin 2015 yilina ait raporunda Tiirkiye’de RRT gerektiren
SDBY hasta sayis1 73660 olarak bildirilmektedir. En sik uygulanan renal replasman
tedavisi  tipi hemodiyaliz (%77.3) olup, bunu transplantasyon (%17,4) takip

etmektedir. Periton diyalizi (%5.3) ise Uiglincii sirada gelmektedir[1].

Yetersiz beslenme hemodiyaliz tedavisi uygulanan KBY hastalarinda siklikla
karsilasilan 6nemli bir sorundur. Protein enerji malniitrisyonu(PEM), yetersiz
ve/veya dengesiz protein alimina bagli olarak, viicuttaki yag ve somatik protein
depolarinin kayb1 ve azalmis serum protein diizeylerine eslik eden, viicudun total
performans ve fonksiyonlarinda bozulmayla ortaya ¢ikan, ateroskleroz ve
inflamasyonun eslik ettigi klinik ve olgiilebilir beslenme durumudur[2].Hemodiyaliz
hastalarinda PEM prevalanst %23-76 aras1 saptanmistirf[3]. PEM olan HD
hastalarinda, malniitrisyon ve inflamasyon mortalitenin en 6nemli belirleyicilerinden
olup; bu durumu erken teshis etmek ve sonuglart 6ngormek olduk¢a onemlidir. Bu
nedenle Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi (NKF) tarafindan 50 yas iizeri veya 5 yildan
uzun siiredir HD uygulanan hastalara, 3 aylik periodlarla niitrisyon durumunu
belirleyen kreatinin, aloumin, total kolesterol, ferritin degerleri, kuru agirlik tespiti ve

diyet goriismeleri ile kontrol edilmesi 6nerilmektedir[4].

HD hastalarinin niitrisyonel durumunu belirlemek icin hastalara basit veya karmagik
birgok  yontem  kullanilmaktadir.  Bunlarin  arasinda  subjektif  global
degerlendirmeye(SGA) ek olarak viicut kitle indeksi (VKI), serum albumini, ve total
demir baglama kapasitesi (TDBK)’nin birlestirilmesinden tliretilmis olan
malniitrisyon inflamasyon skoru(MIS), son dénem bdbrek hastaligi olan hastalarin
beslenme ve inflamatuar durumlarini belirlemede basit, kolay uygulanabilen,

morbidite ve mortaliteyle iliskisi gosterilmis skorlama yontemidir[5].



PEM tanisinda en gegerli kriterlerden birisi, azalmis kas kiitlesi oldugu
diistiniilmektedir[6].Bununla beraber azalmis kas kiitlesi veya kaybimi giivenilir
sekilde teshis edilmesi i¢in fonksiyonel testler kullanilmakta olup; bu testler
niitrisyonel degisiklikleri en hassas sekilde gosterebilmektedir[7].El sikma
kuvveti(ESK) el veya kolun maksimum istemli kas kuvvetinin olgtimii olup kas
fonksiyonunun  degerlendirilmesinde  kullanilan  yararli bir ara¢  olarak
kullanilmaktadir. ESK el dinamometresi ile dlglilmesi nedeniyle invaziv olmayan,

hizli, objektif ve ucuz bir prosediir olarak tanimlanabilir.

Kronik bobrek yetmezligi tanili hastalarda depresyon, uyku bozuklugu, diisiik yasam
kalitesi gibi morbidite ve artmis mortalite[8] ile yakindan iligkili olan PEM’in, erken
taninmas1 ve gelisiminde etkili olan faktorlerin renal yetmezligin erken
asamalarindan itibaren kontrol altina alinabilmesi durumunda malnitrisyonun

azaltilabilecegi diistiniilmektedir.

Bu calismada; genis bir HD hasta grubunda ESK’'nin, MIS ve biyokimyasal
parametreler ile tespit edilen niitrisyonel durum ile iligkili olup olmadigs; iliskili ise
her iki cinsiyette sagkalimi belirleyen MIS>5 degerini éngorebilen[9] ESK’nin en

uygun cut-off degerini tespit edilip, edilemeyeceginin arastirilmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kronik Bobrek Hastah@
2.1.1. Tanim

KBY, yasam siiresini kisaltan ve kalitesini ciddi Ol¢iide azaltan bir hastalik
oldugundan, onleme, erken tan1 ve tedavi stratejileri g6z Oniine alinarak ciddiyet ile
izlenmesi gereken bir durumdur. Glomertiler filtrasyon hizi (GFR) genellikle aylar-
yillar i¢inde giderek azalmaktadir. Azalma hizi, altta yatan nedenlere gore biiyiik
degiskenlik gostermektedir.Bu azalmanin sonucu olarak bobrek, sivi-soliit ve
metabolik-endokrin dengeleri ayarlama fonksiyonunu kaybetmektedir. National
Kidney Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes (NKF/KDIGO)
calismasinin 2013 yilinda yayinlanan raporuna gére KBY tani kriterleri tablo 1°deki
gibi diizenlenmistir[10].

Tablo 1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tani Kriterleri

KBY kriterleri (en az birisi >3 aydir var olmali)

Bobrek hasarinin belirtileri  |-Albumintiri (UAE >30 mg/24 saat; Albumin/kreatinin

atilimi (UAKO) >30 mg/gr)

-Idrar sediment anormalliklerinin varlig:

-Tibiiler bozukluklara bagli anormalliklerin varligi
-Histolojik olarak saptanmig anormalliklerin varlig
-Goriintiilemeyle saptanmis yapisal anormalliklerin varligi

-Bobrek nakli yapilmis olma durumu
GFR azalmasi GFR <60 ml/dk 1.73 m*

KBY': Kronik bobrek yetmezligi; UAE: Uriner albumin atilimi; UAKO: Uriner albumin
kreatinin oran1; GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi.

Erken evrede hastalar genellikle asemptomatik seyrederken, ileri evrelerde
komplikasyonlara bagli olarak semptomlar belirmeye baslar. KBY komplikasyonlari
ve progresyonu Onlemek veya geciktirebilmek i¢in medikal tedaviler vardir. Fakat,
hastaliga 6zel semptomlarin yetersizligi nedeniyle hastalar siklikla ileri evrede tam

almaktadirlar[11].



Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme
hiz1 ile yakindan iliskilidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50 ml/dakikanin altina
inmedik¢e hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlart genellikle
noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika

olunca hastada iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baglar.
2.1.2. Evreleme

National Kidney Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes (NKF-
KDIGO) g¢alismasinin 2013 yilinda yaymlanan raporuna goére KBY evreleme
kriterleri diizenlenmistir[10]. Bu kriterler hastalarda kilavuzlarin uygulanmasi ve
tedavinin degerlendirilmesi acisindan kolaylik sagladigindan pratik hayatta sikca
kullanilmaktadir. NKF-KDIGO c¢alisma grubunun evreleme sistemi tablo 2’de
belirtilmistir[10].

Tablo 2. Kronik Bobrek Yetmezligi Evreleri

GFR
Evre [Tamm (ml/dk/1.73m?)

1 Normal veya artmis GFR ile birlikte bobrek hasari >90

2 Hafif GFR azalmasi ile birlikte bobrek hasari 60-89

Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59

3 3a 59-45

3b 44-30

4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29
5 SDBY <15

2.1.3. Etyoloji

KBY etyolojisinde multifaktoriyel nedenlerin rolii bulunmakta ve bu nedenler irka,
cinsiyete ve iilkeden iilkeye gore farkliliklar gostermektedir. Ulkemizde 2015 yili
Tirk Nefroloji Dernegi(TND) wyillik raporuna goére hemodiyaliz (HD) tedavisi
uygulanan KBY olgularinda etiyolojik nedenlerin dagilimi Tablo 3’de verilmistir[1].




Tablo 3. Ulkemizde 2015 yil sonu itibariyle hemodiyaliz programinda izlenmekte
olan hastalarin etyolojik nedenlere gore dagilimi

Etyoloji %
Diabetes Mellitus 34.61

Tip 1 DM 6.94

Tip 2 DM 27.64
HT(*) 26.96
Glomertilonefrit 5.93
Polikistik Bobrek Hastaligi 4,57
Amiloidoz 1.88
Tiibiilointerstisyel Nefrit 1.80
Obstriiktif Nefropati 1.67
Renal Vaskiiler Hastalik 1.00
Diger 8.17
Etyolojisi Bilinmeyen 13.41
Toplam 100.00
*Hipertansiyonun primer degil, kronik bobrek yetmezligine bagli olusan sekonder
hipertansiyon olduguna dair kuvvetli giipheler vardir.
DM: Diabetes Mellitus HT: Hipertansiyon

2.1.4. Epidemiyoloji

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin onciiliigiinde ytiriitilen CREDIT calismas1 sonuglarina
gore Tirkiye’de KBY yayginligi %15.7 olarak belirlenmistir[12]. Bu c¢alisma,
kadinlarda %355.7 olan KBY yayginliginin, erkeklerdeki %44.3 olan yayginliktan
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gostermistir. Yine CREDIT ¢alismasinda,
yaslanma ile KBY sikliginin giderek arttigi ve 40 yas altinda %10’dan diisiik olan
prevalansin, 80 yas tizerinde %50 nin {izerine ¢iktig1 goriilmiistiir[12]. Merkez bazli
verilere gore 2015 yili sonu itibariyle toplam 73660 hastanin Renal Replasman
Tedavisi (RRT) aldig:1 tespit edilmistir. RRT uygulanan hastalarin sayisinda artis
egilimi Sekil 1°de gosterilmistir[1].
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Sekil 1. Tirkiye’de 2015 yil sonu itibariyle renal replasman tedavisi uygulanan hasta
sayilarinin yillar i¢inde degisimi.

En sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%77,3) olup, bunu transplantasyon (%17,4)
takip etmektedir, periton diyalizi (%5,3) ise tgiincii sirada gelmektedir. Prevalans
milyon niifus basina 935 iken, insidans ise milyon niifus basina 147 olarak

hesaplanmistir. Prevalans ve insidansin seyri Sekil 2°de gortilmektedir [1].
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Sekil 2. Tiirkiye’de renal replasman tedavisi uygulanan hastalarin, yillar i¢inde
milyon niifus basina insidans ve prevalansindaki degisim



2.1.5. Patofizyoloji

Kronik bobrek yetmezligi patogenezinde neden olan hastaliklarin hemen hemen
tamaminda renal dokunun yerine {fibroz dokunun almasiyla nefron sayisi
azalir.Bunun sonucunda progresyon hizina gore degisen bir siirede bobrekler
viicudun ihtiyaglarin1 karsilayamaz hale gelir ve tiremik sendrom ortaya ¢ikar.
Bobrekler belirli bir 6l¢iide hasara ugradiktan ve nefronlarinin kritik miktarini
kaybettikten, ¢cogu kez de Glomertiler Filtrasyon Hiz1 (GFR) 25 ml/dak/1.73 m2 nin
altina diistiikten sonra KBY gelisime yol agan primer hastalik tamamen iyilesse bile

son déneme gidis ve renal replasman tedavisi ihtiyaci kagiilmaz sekilde gelisir[13].

Nefron kaybimin birincil nedeni ile iliskisiz olarak KBY gelisim siirecinde nefron
heterojenitesinin bir sonucu olarak nefronlarin bazilar1 daha az hasar goriir ve
fonksiyonlarini siirdiiriirler. Az hasarli bu nefronlarin her birine diisen plazma akimi
artar (hiperperfiizyon). Boylece glomeriil igerisindeki hidrostatik basing yiikselir ve
intraglomeriiler HT ortaya ¢ikar. Bu hipertansiyon sonucunda primer olaydan az
etkilenmemis ve goreceli olarak saglam kalmis her bir nefronda GFR artar
(hiperfiltrasyon). Intraglomeriiler HT, glomeriiler kapillerinde endotel hasarina ve
mikroanevrizma olugumuna sebep olur. Ortaya ¢ikan iskemi, fibroz doku gelisimini
ve glomeriilosklerozu hizlandirir. KBY hastalarinda renin anjiyotensin aldosteron
sisteminin (RAAS) aktivasyonu sonucunda plazma diizeyi artan anjiyotensin-II ¢ok
etkili bir biiyiime faktorii ve glomeriildeki endotelial ve mezangial hiicrelerin
proliferasyonunu artirir. Ayrica bu faktoriin salinimini uyardig: transforming biiytime
faktorii beta (TGF-B) adli sitokin de sklerozu uyarir; boylece primer hastaliktan
bagimsiz bir sekilde sadece mekanik ve hormonal olaylar ile bobrek yetersizligi

ilerler[13].

Sistemik HT, hiperlipidemi, yiiksek proteinli, fosfatli ve lipidli diyet , proteiniiri,
obezite, metabolik asidoz ve sigara kullanimi gibi faktorlerin varliginda renal
progresyonun daha hizli ilerlemesine neden olur. Dolayisiyla KBY olan olgularin
takipleri sirasinda bu faktorlerin iyi kontrol edilmesi ile bobrek yetersizliginin

ilerleme hizin1 yavaglatilir[13].



2.1.6. Klinik Bulgular

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme
hiz1 ile yakindan iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50 ml/dakikanin altina
inmedik¢e hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle
noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika
olunca hastada iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. Bu bulgular Tablo 4’de

gosterilmistir[14].

Glomeriiler filtrasyon degeri 15 ml/dakikanin altina inince son dénem bdbrek
yetmezliginden bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal
replasman tedavilerine ihtiya¢ duyar. Bobregin ilk bozulan fonksiyonlarindan birisi
idrar1 konsantre etme yeteneginin azalmasidir; diurnal ritm bozulur ve hastalarda
noktiiri baglar. Hastalarin ilk semptomlar1 halsizlik, noktiiri, nefes darligi, idrar
miktarinda azalma, el, ayak ve goz ¢evresinde 6demdir. Kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarda son donem bdbrek yetmezligine kadar su, sodyum ve potasyum
dengesi normal kosullarda korunur ancak hipervolemi, hiponatremi ve hiperkalemiye
yatkinik nedeniyle hastalar yakindan takip edilmelidir. Son dénem bdbrek
hastaliginda, bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede kaybi sonucunda giderek artan
azotemi ve hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ile iremik sendrom

ortaya ¢ikar[14, 15].



Tablo 4. Kronik Bébrek Yetmezliginin Klinik Ozellikleri

SIVI-ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi

SINIR SISTEMi

Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans, konviilsiyon, polindropati,
basagrisi, sersemlik, irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, meningism,
huzursuz bacak sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal
bozukluklar

GASTROINTESTINAL SiSTEM

Higkarik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, iilser, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit (kandida, herpes...),
intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit

HEMATOLOJI-iMMUNOLOJI

Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artig, kanama, lenfopeni, infeksiyonlara
yatkinlik, immiin hastaliklarin yatismasi, kanser, mikrositik anemi (aliiminyuma bagli),
astyla saglanan immiinitede azalma, tiiberkiilin gibi tanisal testlerde bozulma

KARDIYOVASKULER SISTEM

Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis ateroskleroz, aritmi, kapak
hastaligi

PULMONER SISTEM

Plevral sivi, iiremik akciger, pulmoner 6dem

CiLT

Kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, tiremik
dokiintii, tilserasyon, nekroz

METABOLIK-ENDOKRIN SISTEM

Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyiime geriligi, hipogonadizm,
impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi

KEMIK

Uremik kemik hastalig1, hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini metabolizmasi1 bozukluklar,
artrit

DIGER
Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, tremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku
kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri




2.1.7. Hemodiyaliz Yeterliliginin Degerlendirilmesi

SDBY hastalarinda hemodiyalizin siklikla kullaniliyor olmasi hemodiyaliz
yeterliligini bu hastalarin morbidite ve mortalitesi agisindan 6n plana ¢ikarmaktadir.
Bu nedenle tedavinin optimal diizeye ¢ikarilabilmesi i¢in bir ¢ok ¢alisma yapilmustir.
Hemodiyaliz tedavisinin optimal diizeye ¢ikarilabilmesi birden fazla faktore baghdir.
Hemodiyaliz yeterliliginin gostergesi olarak uzun zaman hastalarin siirvileri
kullanilmistir. Morbidite ve hayat kalitesi daha sonralari giindeme gelmistir. Bu
tedavinin yeterliliginin bazi1 parametrelere baglanmasi ilk kez 1983 yilinda
yayinlanan The National Cooperative Dialysis Study’nin (NCDS) ardindan
baglamistir[16, 17].

Bu retrospektif analizin sonucu olarak Kt/Viire orani ortaya ¢ikmistir ve halen en ¢ok
bilinen tire kinetik modelidir. Kt/Viire fraksiyonel iire klirensini temsil eden boyutsuz
bir orandir. K; diyalizoriin iire klirensini (ml/dk veya L/saat), t; diyaliz tedavi
stiresini (dk veya saat); V;iire dagilim hacmini (ml veya L) belirler. Kt/Viire 1.0
oldugunda diyaliz tedavisi sirasinda temizlenen toplam hacmi iire dagilim hacmine
esit demektir.Daugirdas 1993 yilinda yayimlanan makalesinde Kt/Viire’nin

logaritmik bir formiille hesaplanabilecegini gostermistir.
Kt/Viire=1In (R-0.008 xt) + (4-3.5xR)x UF/W

Bu formiil halen diyaliz dozu hesaplanmasi i¢in NKF-DOQI (National Kidney
Foundation Dialysis Qutcome Quality Initiative) tarafindan 6nerilen formiildiir.Ure
azalma orani (URR) ise iire kinetik model i¢in kullanilan bagka bir diyaliz yeterliligi

parametresidir ve daha basit bir formiille hesaplanabilir.
URR (%) = 100 x (1- BUN sonra / BUN once)

URR tek bir hemodiyaliz tedavisi boyunca kan iire azotu (BUN)’nun azalma
yiizdesidir. NKF-DOQI’in en son 2001 Onerilerine gore optimal hemodiyaliz i¢in
Kt/Viire en az 1.3; URR en az 0.70 olmalidir. Diyaliz dozunun artirilmasinin
hastalarin morbidite ve mortalitelerini anlamli olarak azalttigi bircok calismada

gosterilmistir[18].
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2.2. Kronik Bobrek Yetmezliginde Niitrisyonel Durum
2.2.1 Kronik Bobrek Yetmezligi Ve Malniitrisyon

Malniitrisyon yorgunluk, yag kiitlesi kaybmin yerini alan kas kiitlesi kaybi ile
goriilen ciddi viicut agirlig1 kaybi ve azalan serum proteinleri gibi anormal metabolik
durumlar ile karakterize; yetersiz beslenme ve uygun olmayan bir diyetin tiiketilmesi
ile goriilen bir durumdur[19]. Malniitrisyon, yetersiz protein veya kalori alimina
bagl gelisen viicuttaki yag depolarinin ve somatik protein depolarinin (iskelet kasi)

kayb1 ve viseral proteinlerin(serum proteinleri) konsantrasyonlarindaki azalmadir.

Protein enerji malniitrisyonu(PEM), yetersiz ve/veya dengesiz protein alimina bagl
olarak, viicuttaki yag ve somatik protein depolarinin kayb1 ve azalmis serum protein
diizeylerine eslik eden, viicudun total performans ve fonksiyonlarinda bozulmayla
ortaya ¢ikan, ateroskleroz ve inflamasyonun eslik ettigi klinik ve Olgiilebilir
beslenme durumudur[2]. PEM sikligi hemodiyaliz hastalar1 icin %23-76, periton
diyaliz hastalar1 icin ise %18-50 olarak bildirilmektedir[20]. PEM tanimlanmasinda
kullanilan parametrelerin ¢esitliligi, prevalansin belirlenmesinde farkli rakamlarin
ortaya ¢ikmasina yol agmistir[20]. PEM klinik bulgular1 arasinda gelisme geriligi,
adale yikimi, kuru agirlik kaybi, genel glicsiizliik, beyaz tirnak, deri testlerine anerjik
yanitlar ve yara iyilesmesinin gecikmesi siralanabilir[21]. PEM tan1 agamasinda tablo
5°de gosterildigi gibi biyokimyasal tetkikler, antropometrik dlgiimler, VKI, diyetle

alinan enerjinin ve proteinin takibi kullanilmaktadir[22].

Tablo 5. Protein Enerji Malniitrisyonu Tan1 Kriterleri

Serum * Albiimin <3.8 g her 100 ml
biyokimyasi * Transtretin (prealbiimin) <30 mg her 100 ml
» Kolesterol <100 mg her 100 ml

Viicut «  VKI <23 kg/m*
Kitlesi Ug aydan fazla siirede istemsiz kilo kaybi>%S5 veya alt1
aydan fazla siirede %10 kilo kayb1
* Total viicut yag oran1 <%10

Kas kitlesi « Kas kaybr: Ug aydan fazla siirede kas kaybini >%S5 veya
alt1 aydan fazla siirede >%10
* Orta kol kas ¢evresi alaninda azalma >%10
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Diyetle alim * Enaz iki ay siireyle istemsiz diyet protein alim1 <0.60
g/kg/giin
* Enaziki ay siireyle istemsiz diyet enerji alim1 <25
kcal/kg/giin

4 beslenme degiskeni grubundan 3’iinden en az 1 parametre
mevcutsa PEM tams1 konabilir.

HD tedavisi uygulanan KBY hastalarinda, malniitrisyonun tip I ve II olmak iizere iki
ayri tipi vardir. Tip 1 malniitrisyonda gida alimmin azligi malniitrisyonun temel
nedenidir ve tedavisi tip I[I’'ye gore daha kolay ve komorbid durum sikligi daha
azdir[20]. Tip Il malniitrisyonda ise inflamasyon malniitrisyonun temel nedenidir.
Tedavisi daha zordur ve komorbidite daha fazladir[20]. Tablo 6’da SDBY’de goriilen

malniitrisyon tipleri ve 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 6. SDBY’de Malniitrisyonun Tipleri ve Ozellikleri

Tip Tip 11 (MIA
I(PEM) Sendromu)
Serum albumin Normal veya diisiik Diisiik
diizeyi
Komorbid durum Az Sik
siklig1
Diyette protein alimi Diisiik Normal veya Diisiik
Protein Azalmig Artmig
katabolizmasi
Viicut Kitle Indeksi Diisiik Normal
Serum CRP Diizeyi Normal Yiiksek
Klinik Durum Diisiik Protein Alimi Ateroskleroz-
inflamasyon
Diyaliz ve beslenme Evet Hayir
ile diizelme
Inflamasyon varlig Hayir Evet
Oksidatif stres Artmis Belirgin Artmis
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Hem malniitrisyon hem de inflamasyon birbiri ile iliskili oldugundan ve beslenme ile
ilgili bir¢ok oSlgiitii ve klinik sonuglart ayn1 yonde degistirebildiginden malniitrisyon-
inflamasyon kaseksi kompleksi sendromu (MICS) olarak tanimlanmistir[20]. Bu
patolojik durumun aterosklerotik artmis mortalite ve morbidite ile olan iliskisini
vurgulamak icin bu tablo malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MIA) sendromu
olarak adlandirilmistir. Yapilan bircok ¢aligmada belirtildigi gibi KBY hastalarinda
yiiksek oranda PEM prevalanst oldugunu ve malniitrisyon ile artmis mortalite ve
morbidite arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu gostermektedir[23-25]. Bu hasta
grubunda yalnizca yuksek malniitrisyon prevalansi degil ayn1 zamanda inflamatuar
bir durum da s6z konusudur[24, 26, 27]. Malniitrisyon ve asir1 kilo kaybina yol agan

durumlar inflamasyona neden olabilirler[26].

Oksidatif stres her iki durumda da altta yatan baslica neden olabilir[28].SDBY
hastalarinda agiz boslugu ve diseti enfeksiyonlar1 gibi persistan enfeksiyonlarin
varligi, sitokin klirensinde azalma, HD hastalarinda greft ve fistul enfeksiyonlari,
biyouyumsuz diyalizat ve membran kullanimi inflamasyon nedeni olurken, periton
diyalizi hastalarinda ise peritonitler, kontamine diyalizattan endotoksine maruz

kalma inflamasyona yol agmaktadir[29, 30].

SDBY’de var olan kronik inflamatuar siire¢ mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenlerindendir[30]. Bu hastalarda inflamasyonu baslatan ve devam ettiren pek ¢ok

neden vardir.

Son donem bobrek yetmezliginde inflamasyon nedenleri [30]:
A) Bobrek yetmezligine bagli nedenler

1- Sitokinlerin azalmis renal klirensleri

2- AGE’s (advanced glycation endproducts) birikimi

3- Kronik kalp yetmezligi (hipervolemi)

4- Aterosklerozis

5- Degisik inflamatuar hastaliklar

6- Tanimlanamayan persistan faktorlerin varlig
13



7- Oksidatif stres

8- Azalmis antioksidan diizeyi (Vit E, Vit C, selenyum, glutatyon vb.)
B) Hemodiyaliz iliskili nedenler

1- Greft ya da fistiil enfeksiyonlari

2- Biyo-uyumsuz diyalizat ve membran kullanimi

3- Kontamine diyalizat kaynakli endotoksin maruziyeti

2.2.2 Niitrisyonel Durumu Etkileyen Faktorler

Hemodiyaliz tedavisi uygulanan KBY hastalarinda niitrisyon durumunu etkileyen
pek c¢ok faktor vardir. Yetersiz gida alimi, diyet kisitlamalari, diyaliz esnasinda
olusan nutrisyonel kayip, ko-morbid hastaliklarla olusan hiperkatabolizma, diyaliz
tedavisi ile olusan hiperkatabolizma, ireminin yol agtigi  endokrin
hastaliklar(sekonder hiperparatiroidi), metabolik asidozis, sik kan kaybi ile birlikte
olusan nutrisyonel kayip nutrisyonel durumu bozmakla beraber ayni zamanda

inflamasyona da zemin olusturmaktadir[31].

Uzun siiren ve inat¢1 metabolik asidoz, iskelet kasindaki dalli zincirli amino asid
katabolizmasini arttirir ve aminoasit oksidasyonuna neden olur[32]. Yetersiz diyaliz
sikligi(orta agirlikli molekiillerin istah1 azaltmasina yol acgarak), diyaliz islemi
sirasinda olan kayiplar ve biyouyumsuzluk, gastropati (otonom ndropatisi olan
diyabetik hastalar), psikososyal ve sosyoekonomik nedenlere PEM gelisimini neden

olmaktadir.

KBY hastalarinda hormonal degisiklikler de niitrisyonel durumu etkiler. Ornek
olarak glukoz intoleranst ve insiilin salimmindaki azalmaya ragmen insiilin
yikilmasinda azalma nedeni ile hastalarin insiilin ihtiyaci azalir hatta ortadan kalkar.

Biiyiime hormonu artar, somatomedin diizeyi artar ama aktivitesi azalmistir[33].

Anemi; malniitrisyon gelisimine katkida bulunmaktadir. Hemoglobin seviyesinin
tedavi ile 10 g/dL’nin iistline ¢ikarilmasi halinde malniitrisyon kriterlerinde anlamli

diizelme oldugu gosterilmistir[34].
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2.2.3 Kronik Bobrek Yetmezliginde Diyet

KDOQI kilavuzlarinda HD hastalarina 30-35 kcal/kg/giin kalori alimi; bu enerjinin
%]15’inin proteinlerden, %55-60’1nin karbonhidratlardan, %30°’dan azinin ise

lipitlerden saglanmasi dnerilmektedir.

Her HD seansinda 5-8 gram serbest aminoasit, 4-5 gram peptit kaybi1 nedeniyle
yaklasik 13 gram protein kaybi olmaktadir(diyalizattan kayip ile). Saghkli bir
yetigkin i¢in giinde en az 0.75 gr/kg protein alim1 gereklidir. Bu deger nitrojen denge
caligmalar1 sonucunda, HD tedavisi uygulanan KBY hastalarinda 1,2 gr/kg olarak
saptanmistir[35]. Bunun altindaki miktarlarda protein aliminin negatif azot dengesine
yol actig1 gosterilmistir. Alinan proteinin 6zellikle biyolojik degeri yiiksek olan
hayvansal kokenli proteinler tercih edilmekle beraber, alinan proteinin
glukoneogenezis ile enerji kaynagi olarak kullanilmasini 6nlemek igin yeterli kalori
alimmin saglanmasi gereklidir. Yeterli kalori alinimi saglanamazsa yiiksek protein

alimina ragmen pozitif azot dengesi olusamaz[36].

HD hastalarinda sodyum dengesi hastanin ¢ikardigi idrar miktar1 ile yakindan
iligkilidir. Giinde yaklasik bir litre idrar ¢ikarabilen bir HD hastasinda giinde 130-170
mEq (3-4 gram) gibi hafif sodyum kisitlamasi yeterli olmaktadir. Aniirik hastada ise
sodyum alimi giinde 40-80 mEq (1-2 gram) ile sinirlandirilmahidir[37]. Fosforun
molekiil yapis1 ve elektrik yiikii nedeni ile serbest klirensi oldukca kisithidir. Bu
hastalara Onerilen miktardaki proteinli bir diyette fosforu giinde 1200 mg’in altina
diistirmek pek miimkiin olmamakta ve bu nedenle fosfor baglayici ilaglara ¢ogu
zaman gerek duyulmaktadir[37]. Komorbid durumu olmayan HD hastasinin 1 giinde
almas1 gereken protein, karbonhidrat ve elektrolit degerleri KDOQI tarafindan

orneklendirilmistir.(Tablo 7)
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Tablo 7. Hemodiyaliz hastalar1 i¢in KDOQI tarafindan belirlenmis 6rnek diyet

icerigi

Enerji(kcal/kg) 35(<60 yas)

30-35(>60 yas)
Na(mmol) <100
K Azaltilir(hiperkalemik ise)
Fosfor Protein alimina baglidir.Gereginde azaltilir
Kalsiyum(mg/giin) Total elementer Ca(diyetteki dahil

2000 mg/gilin asmamalidir

2.2.4. Kronik Bobrek Yetmezliginde Niitrisyonel Durumun Degerlendirilmesi

Malniitrisyon ve inflamasyon HD hastalarinda siktir ve morbidite ve mortalitenin
onemli belirleyicileridir. HD hastalarinda PEM varliginin k&tii prognoz, yiiksek

hastane yatis oran1 ve yiiksek mortalite ile iliskili oldugu rapor edilmistir[2, 26].

Malniitrisyon bir¢cok faktoriin degisik derecelerde katkida bulundugu bir bulgu
oldugu i¢in kronik bobrek yetmezligi olan HD tedavisi uygulanan hastalarda PEM’in
en hatasiz sekilde hangi yOntemin gosterebilecegini bulmak i¢in arastirmalar
yapilmig bunlarin sonucunda basit ya da kompleks bir¢gok yontem gelistirilmistir.
Ancak bu testlerden hicbiri giiniimiizde PEM’1 hatasiz olarak gostermek icin tek
basina yeterli degildir ve bu konuda altin standart bir test yoktur. Bu nedenle PEM’1
veya hastalarin beslenme durumlarini belirlemek i¢in bu ydntemlerin birlikte
kullanilmalar1 gerekmektedir. KBY hastalarinda malniitrisyon saptanilmasi i¢in

birgok yontem beraber kullanilmasinda fayda vardir[38].
2.2.4.1 Anamnez , fizik muayene ve beslenmenin degerlendirilmesi

Hastadan alinan detayli anamnez ve fizik muayene, malnutrisyonun erken asamada
saptanmasinda yardimci olabilir. Kilo alim1 veya kilo kaybi, istahsizlik, bulanti ve
kusma gibi sikayetler ile malniitrisyon agisindan uyarici olabilir. Hastalarin alkolizm,
diyabet, gastrointestinal hastaliklar gibi malniitrisyona neden olabilecek hastaliklar

sorgulanmalidir. Ayrica depresif duygu durumu, psikotik bozukluklar, hastanin
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yemek hazirlayabilme yetisi gibi psikososyal durumunun degerlendirilmesi
onemlidir. Hastanin kuru agirhigmin aylik periyotlarla degerlendirilmesi PEM
varhiginin erken saptanmasinda onemlidir[39]. Her 6 ayda bir hastanin beslenme
diizeni ve igeriginin degerlendirilmesi, malniitrisyonu erken saptamak ve gelisimini

onlemek igin 6nemlidir[39].

Besin aliminin ve protein metabolizmasinin degerlendirilmesi ile hastalarin ileriye ya
da geriye donuk 2, 3 ya da 7 giinliik gida alim kayitlarinin tutulmasi ile giinlik enerji
ve protein alimlari hesap edilebilecegi gibi stabil durumdaki hastalarda protein
katabolizma hizlar1 (PCR) hesap edilerek de giinliik protein alim miktarlar1 tayin

edilebilir[40].
2.2.4.2 Biyokimyasal parametreler

KBY hastalarinda en ¢ok kullanilan parametrelerden birisi albumin diizeyidir.
Diyaliz hastalarinda plazma albumin konsantrasyonu ile mortalite arasinda ters oranti
oldugu pek c¢ok calismada gosterilmistir[41, 42]. Albumin viicuttaki viseral protein
havuzunun gostergelerinden birisidir. Serum albumin konsantrasyonu albuminin
yapimina, doku damar i¢i dagilimina, viicuttaki yikimina ve viicuttan kayip miktarina
baglidir. Albumin sentezi yetersiz protein alimi ile azalabilir fakat alim azligina bagh
olarak serum albumin diizeyinin diismesi i¢in albuminin yar1 émrii olan 20 giin
gecmesi  gerekir. Hipoalbuminemi, malniitrisyon disinda karaciger hastaliklari,
gastrointestinal sistem veya renal kayiplar, hipervolemi ve kronik enfeksiyonlara

bagli olarak da saptanabilir.

Prealbumin (transthyretin) diizeyi, normal bdobrek fonksiyonu olan Kisilerde
niitrisyonel durumu gosterebilir. Yart émrii 2 ile 3 giin arasinda degismektedir
Prealbumin bobreklerden metabolize edilip yine renal yollardan atilan bir proteindir.
Dolayisiyla KBY hastalarinda viicutta birikmeye baglar. Bu nedenle tek bir
prealbumin diizeyi niitrisyonel durumu degerlendirmek i¢in kullanilmaz. HD
hastalarinda 30 mg/dl altindaki degerlerin beslenme bozuklugu yo6niinden
degerlendirilmesi Onerilir[43]. Prealbuminin yarilanma oOmrii kisa oldugundan
niitrisyonel tedavi baglanmis hastalarda, tedaviye cevabi degerlendirmek igin
kullanilabilir. Ayrica artmis mortalite ve infeksiyona bagli uzamis hospitalizasyon ile

bagimsiz olarak korelasyon gosterir[44].
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Transferrin diizeyi, diyaliz hastalarinda diisiiktiir ve 200 mg/dl’nin altinda olusunun
malniitrisyonu destekleyici oldugu diisliniilmektedir. Diyaliz hastalarinda demir
deoplarindaki degisiklerden etkileneceginden dolay1 transferin diizeyindeki diisme

sadece malnutrisyona baglanmamalidir[45]

Insulin benzeri biiyiime faktorii diizeyi(IGF-1) diyetteki protein ve enerji alimiyla
yakindan iligkilidir. Yar1 omrii ¢ok kisadir ve serum diizeyi hizla degismektedir.
Ayrica protein depolarim1 gostermede yeterli degildir. 200 ng/dL’nin altindaki
degerlerde beslenme durumunun degerlendirilmesi Onerilir. Serumda IGF-1 diizeyi
diyetteki protein ve enerji alimi ile iligkili olarak hizla degistigi icin klinikte tek

basina kullanilamamaktadir[33].

Fibronektin endotel, fibroblast, makrofaj ve karaciger tarafindan {iretilir. Yara
iyilesmesi, opsonizasyon ve fagositozda gorev alan bir glikoproteindir. Dort saat yari
omrii vardir. Beslenme yetersizliginde iki gilin igerisinde serum seviyesi diiser.

Yeniden beslenmeyi takiben 5 giin iginde normale dondiigii gésterilmistir[46].

Malniitre olup normal renal fonksiyonu olan hastalarda oldugu gibi KBY
hastalarinda da malniitrisyon durumunda total kolesterol ve LDL seviyeleri azalir.
Plasma kolesterol diizeyi ile mortalite arasindaki ters korelasyon oldugu calismalarda

gosterilmistir[47, 48].

Kan iire azotu(BUN) diizeyinde azalma beslenme bozuklugu olan hastalarda
goriilebilir. Hemodiyaliz oncesi diisik BUN degeri ile mortalite arasinda pozitif

korelasyon bulunmustur[42].

Kreatinin diizeyindeki degisiklikler iskelet kas kiitlesi hakkinda bilgi fikir verir.
Kreatinin diizeyi diisiik olan hastalarda, mortalite artisi malniitrisyon ile iliskisine

baglanmistir[48, 49].

Immunolojik belirteglerden olan total lenfosit sayisi malniitrisyonda azalir ve
hastanede yatan hastalar i¢in morbidite ve mortalite artis1 ile iligkilidir[50]. Ancak
diisiikliigii malniitrisyon ig¢in spesifik degildir. Beslenmenin disinda kanser,
inflamasyon, enfeksiyon, stres, sepsis, steroid, kemoterapik 6geler, immiinosiipresif

Ogeler gibi bazi ilaglar lenfosit sayisini etkiler.
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2.2.4.3. Viicut kompozisyon analizi

Viicut kompozisyon analizini saptanmasinda bir ¢ok yontem kullanilmakta olup
bunlardan bazilar;; biyoelektrik impedans analizi (BIA), dual enerji X-ray
absorptiyometri (DEXA), nétron aktivasyon metotlari, bilgisayarli aksiyal tomografi,

magnetik resonans gorlintiileme, kreatinin kinetikleri gibi yontemlerdir.

Biyoelektrik impedans: Gegmiste viicuttaki sivi kompartiman hacimlerini gostermek
icin  kullanilirken,  gliniimiizde  beslenme  durumunu belirlemek iginde
kullanilmaktadir. KBY hastalarinda, BIA 6l¢iimlerinin sonuglarini degerlendirmek
icin standartlar gelistirilmesine karsin, bu sonuglar ¢ok degisken bulunmustur. BIA
kolay uygulanabilir ve hastalar tarafindan kolay kabul edilebilir bir yontemdir.
Ancak bu degisen viicut su miktar1 durumunda, viicut yag ve kas kitlesinin 6l¢timleri

bu yontemle giivenilirligini kaybeder.

Dual enerji X-ray absorptiometry(DEXA): Kemik yogunlugu ve kemik kitlesini
olgmek icin gelistirilmistir. Ilerleyen zamanlarda tiim viicut yag miktarimni, yagsiz
Kitleyi dogru bir sekilde belirleyecek sekilde adapte edilmistir. DEXA sonuglari
degerlendirilirken hastanin voliim durumunu géz oniline alinmas1 gereklidir. DEXA
ancak volim durumu ideal dengesinde olan hastalarda gilivenilir olarak

kullanilabilmektedir.

Noron aktivasyon yontemleri: Potasyum, nitrojen, fosfor, hidrojen, oksijen,
kalsiyum, sodyum, kloriir gibi elementleri kullanarak tiim viicuttaki degisik
kompartman hacimlerini gostermeye yarayan metotlara verilen genel addir. Toplam
viicut potasyumu Olgiilerek tiim viicut hiicre kitlesi ve yagsiz viicut kitlesi
belirlenebilmektedir. Olgiilen viicut nitrojeni toplam viicut proteinini belirlemek igin
kullanilir. Kalsiyum, sodyum, kloriir ve fosfor 6lgtimleriyle kemik mineral kitlesi ve

ekstraseliiler viicut sivist hacmi hesaplanabilir.

Bilgisayarli aksiyel tomografi (BAT) ve MRG (magnetik resonans goriintiileme):
Viicut kompozisyon analizinin belirlenmesinde BAT ve MRG’nin kulaniminin
saglikli insanlarda ve KBY hastalarinda giivenilirdir. Pahali olan bu ydntemler

yaygin olarak kullanilmamakta olup arastirma amagli kullanilmaktadir.

Kreatinin kinetigi: Bu yontem yagdan fakir viicut kitlesini 6lgmek ic¢in kullanilir.

19



Denge durumunda kreatinin diizeyi; kreatinin iiretimi ile kreatinin atilimi ve
metabolik yikiminin toplaminin farkina esittir. Diger yontemlerle karsilastirildiginda
bu hesaplamanin en biiyiik avantaji; degisen viicut sivi miktarindan daha az oranda

etkilenmesidir.
2.3.4.4 Tarama testleri - Malnutrisyon inflamasyon Skoru

Gliniimiizde beslenme bozukluklarini saptamak icin antropometrik Ol¢timleri ve
biyokimyasal parametreleri de igeren bir takim tarama testlerinden
faydalanilmaktadir. Baslica testler arasinda Niitrisyonel Risk Taramasi (NRS-2002);
Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND); Geriatrik Niitrisyonel Risk Indeksi
(GNRI); Subjektif global degerlendirme (SGA) ve subjektif global degerlendirmeden
tiiretilmis olan ve SGA ya ek olarak viicut kitle indeksi (VKI), serum albumini, ve
total demir baglama kapasitesi (TDBK)’nin birlestirilmesinden olusan malniitrisyon

inflamasyon skoru(MIS) yer almaktadir.

MIS testi, ilk defa Zadeh KK ve ark. tarafindan 2002 yilinda tanimlanmis olup 10
parametrenin degerlendirildigi semi-kantitatif bir skaladir[51]. Bu skorlamay1
olusturan komponentler; son 6 aydaki kuru agirlik degisimleri, diyet durumu,
gastrointestinal semptomlarinin varligi, fonksiyonel kapasitesi, komorbid durumlar,
cilt alt1 yag dokusu, kas erimesi, viicut kitle indeksi, serum albumin diizeyi ve serum
total demir baglama kapasitesinin degerlendirilmelerini igerir. MIS, 10 temel soruyu
igerir ve her soru iyiden kétiiye dogru 4 basamag igerir. 10 MIS sorusunun degeri
0’dan 30’a dogru c¢ikar, sayr arttikga malniitrisyonun siddeti de artmaktadir.

Anamnez kismini igeren ilk 5 soru SGA’dan adapte edilmistir.

MIS, giiniimiizde malniitrisyonun taninmasinda kullanilan énemli testlerden biridir.
Bu testte uygulanan skor arttik¢a hasta malniitre olarak kabul edilmekte ve hastanin

mortalitesi agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir.

MIS ile degerlendirmenin SGA’ya gore niitrisyon ve inflamasyon siddeti ile daha
uyumlu oldugu, hastaneye yatis sikliin1 ve mortalite riskini 6ngdérmede SGA’dan
daha iistiin oldugu bildirilmistir[52]. Birgok prospektif calismada MIS degeri ile
mortalite, koroner arter hastaliginin varligi, hastaneye yatis orani, yasam Kalitesi,

egzersiz kapasitesi ve eritropoetin yanitsizliginin iligkili oldugu gosterilmistir[53,
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54]. Ayrica Rambod ve arkadaslari tarafindan HD hastalarinda yapilmis bes yillik
prospektif bir aragtirmada ise MIS’in inflamasyon, beslenme durumu, yasam kalitesi
ve bes yillik mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir[5]. Li-chun Ho ve
arkadaslarinin 257 HD hastasi iizerinde yaptig1 prospektif kohort ¢alismada, hastalar
12 ay takip edilmis ve cut-off MIS>5 degerinde 1 yillik mortalite riski %80 iizerinde
arttig1 tespit edilmistir[9].

2.2.4.5 Antropometrik dl¢iimler

Antropometrik degerler boy, agirlik, VK1, baldir cevresi, orta kol kas ¢evresi, triseps
deri kivrim kalinligi, viicut yiizey alani, adduktor pollisis kas kalinligi, ekstremite
uzunlugu, bel g¢evresi ile kas giiclinii saptayan fonksiyonel testleri de kapsayan
Ol¢timlerdir. Uygulamasi kolay ve ucuz yontemlerdir. Fakat fiziksel aktivite, yas,
cinsiyet, hidrasyon durumu gibi faktorlerden etkilenebileceginden HD tedavisi
uygulanan KBY hastalarinda standartlara gore degerlendirmek hatali sonuglar
verebilir. Antropometrik Glgtimler tek basina PEM’i gostermede yetersizdirler, fakat

diger niitrisyonel parametrelerle birlikte kullanildiginda yardimei rolleri vardir.

Fonksiyonel testler, malniitrisyonun neden oldugu azalmis kas kiitlesi veya kaybini
giivenilir ve objektif sekilde saptanmasini saglar. Genellikle beslenme durumundaki
kisa siireli degisikliklerin en hassas ve ilgili gostergeleridir ve klinik
komplikasyonlarla da iligkilidir[55].Diger antropometrik Gl¢timlerin aksine voliim
durumundan etkilenmez. En sik kullanilan istemli kas giiciinii saptayan el sikma

kuvveti(ESK) ve ¢imdikleme kuvvetidir.

ESK, el dinamometresi ile 6l¢iilmekte olup niitrisyonel durumu gostermede iyi bir
yontemdir. ESK el veya kolun maksimum istemli kas kuvvetinin olgtimii olup kas
fonksiyonunun degerlendirilmesinde kullanilir. ESK, beslenme durumundaki kisa
zamanl degisiklikleri degerlendirmedeki sensitivitesi nedeniyle, bir saglik indikatorii
ve bir niitrisyonel arastirma teknigi olarak kullanilir. Viicut kompozisyonunda
degisiklik meydana gelmeden Once erken donemde niitrisyonel eksikligin
saptanmasini saglar[56]. Ac¢lik ve yeniden beslenme ile kas fonksiyonlarinda olusan
erken degisiklikleri yansitan noninvaziv, ucuz, radyasyon icermeyen, basit, objektif

bir hasta bas1 6l¢iim aracidir.
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ESK, cerrahi hastalar1 izlemede ve yasli hastalarin degerlendirilmesinde yararli

oldugunu kanitlamistir[57, 58].

SDBY olan hastalarda siklikla bildirilen kas kaybi, morbidite ve mortalite riskine yol
acar[22, 31, 59].Nitekim kas kaybini erken dénemde saptayan ve kas fonksiyonunu
gosteren ESK ile mortalite arasinda iliskisi ¢alismalarda gosterilmistir[60, 61]. ESK,
KBY hastalarinda yagdisi1 viicut kitlesini yansitmada ve sagkalimi 6ngérmede de
kullanilir[61, 62]. Ayrica, hemodiyaliz hastalarinda, tiim nedenlere bagli 6liimlerin
bagimsiz bir Ongordiriiciisiidiir[63] Biitiin gelismelere ragmen ESK'nin KBY
hastalarinda beslenme degerlendirmesinde temel ara¢ olarak benimsenmesinin
onlindeki baglica engel, niifusun temsili orneklerine dayanan referans degerlerini

Oneren cok az ¢alisma oldugu gerceginde yatmaktadir.
2.3.Kronik Bobrek Yetmezlikli Hastalarda Komorbiditeler

Diyaliz hastalar1 KBY disinda multipl komorbiditelere sahiptir. Basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak iizere g¢esitli komorbiditeler sagkalim ve yasam

kalitesi Uizerinde etkilidir.

Charlson Komorbidite Indeksi (CKI), 1984 yilinda hastalik yiikiinii ve 1 yillik
mortalite riskini 6lgmek icin gelistirilmis bir skorlama sistemidir[64, 65]. 17
komorbid hastalik 2 kategoride gruplandirilir. Buradaki her bir komorbid durum igin
yillik goreceli mortalite riski gz oniline alinarak bir agirlik puani olusturulmustur.
Bu indeks meme kanseri hastalarindan uygulandiktan sonra Charlson ve arkadaslar
tarafindan mortaliteyi tahmin etmede giiclii bir gosterge olarak rapor edilmistir. ilk
yayinlandigindan bu zamana indeksin gecerliligi bir¢ok hastalik alt grubunda
dogrulanmis. Bu indekste maksimum skor 37 minimum skor 3 puan olmaktadir.
Diyabetes mellitus (DM) ve karaciger hastalig1 siddetine gore her 2 kategoride de yer
alir. Mortalite riski ve hastalik siddeti agisindan komorbiditeler 1 ile 6 puan arasinda
puanlanir ve puanlar toplanarak total Charlson komorbidite skoru elde edilir.
Modifiye Charlson indeksinde ise 40 yas iizeri her 10 yasta 1 puan eklenerek toplam
puan hesaplanmaktadir. Ornegin 50-59 yas icin 1 puan, 60-69 yas icin 1 puan
seklinde eklenir(EK-2). Yas ile kombine edildiginde puan 5 ise 10 yillik yasam orani
%34 olarak olglilmiistiir[65].
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Hemodiyaliz hastalarinda komorbiditelerin CKI yéntemi ile tayin edilmesi
sonucunda artan CKi’nin hastanede yatirilarak takip edilme ihtiyaci ve mortalite ile

dogru iliskili oldugu bulunmustur[66].
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirmanin Etik Yonii

‘Hemodiyaliz hastalarinda, niitrisyonel durumu belirleyen malniitrisyon inflamasyon
skoru ile el sikma kuvvetinin iligkisi’ isimli tez konusu S.B.Universitesi Kayseri

EAH Egitim Planlama Kurulu 10.05.2017 tarih 52332816/4 sayili karart ile

calismaya uygun goriilmiistiir.

Calisma, Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklari yonetmeligine ve etik
kurallara uygun olarak planland:. Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Klinik
Arastirmalart Etik Kurulu tarafindan (Etik kurul onay numarasi: 96681246),0nay

alindiktan sonra arastirmaya baslandi.
Calisma Grubu

Bu kesitsel calismaya 1 Agustos 2017 ile 30 Aralik 2017 tarihleri arasinda Kayseri
Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz tinitesinde rutin program hastalari ile
misafir olarak tiniteyi kullanan hastalar dahil edildi. En az 6 ay siire ile hemodiyaliz

tedavisi alan hastalar alindi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

1.Kadin ve erkek olmak tizere 18-80 yas arasi hastalar,

2.Bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalayan hastalar

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

1.18-80 yas aralig1 disindaki hastalar

2.Akut veya kronik enfeksiyon, hematolojik hastalik veya malignitesi olan hastalar

3.Bilgilendirilmis goniilli olur formuna imza atmayan, ¢alismaya katilmak

istemeyen hastalar

4.Akut enfeksiyon olan ve son 1 ay igerisinde cerrahi nedeniyle hastaneye yatan

hastalar
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5.Karaciger sirozu, iist ekstremite anomalisi olanlar

Caligsma kriterlerine uyan 138 hemodiyaliz hastas1 degerlendirmeye alindi. Hastalara
calisma hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis onam formunu imzalamak
istemeyen 2 hasta ¢alismaya alinmadi. Yine hemodiyaliz iinitesinde 4 hasta istenilen

kriterlere uymamasi nedeniyle ¢aligmaya dahil edilmedi.

Calisma oOncesi Helsinki Deklarasyonuna uyuldu. Calismaya alinan hastalarin
tiimiline yapilacak testler, bu testlerde kullanilacak yontemler hakkinda bilgi verildi.
Biitiin hastalardan testlerin uygulanabilmesi, fizik muayenelerin yapilabilmesi i¢in
gerekli yazili izin belgesi alindi. Tiim hastalarin isim, soy isim, yas, cinsiyet ve diger

demografik 6zellikleri kaydedildi.

Calismanin yapilacagi giin, 12 saatlik aclhigi takip eden sabah cagrilan hastalarin
ayakkabisiz olarak boy ve agirliklar1 6lciilerek kaydedildi. Kilogram olarak agirlik,
metre cinsinden boy Olciimiiniin karesine boliinerek VKI hesaplandi. Hastalarin
niitrisyonel durumuna yonelik olarak hemoglobin(Hb),beyaz kiire (WBC), trombosit
(PIt), albumin , kreatinin, kan iire nitrojen testi (BUN), ferritin, kolesterol, C reaktif
protein(CRP), degerleri rutin olarak hemodiyaliz hastalarindan son 3 ay iginde
bakilan retrospektif temin edilerek tam kan testinden elde edilen sonuglar kullanildu.
Bu laboratuar verilerinde Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi hematoloji,
biyokimya ve hormon laboratuari verileri baz alindi. HD yeterliligi degerlendirilirken
Kt/Viire degeri kulanildi. Fraksiyonel iire klirensinin bir gostergesi olan Kt/Viire
oraninda, K; diyalizoriin tire klirensini (ml/dk veya L/saat), t; diyaliz tedavi siiresini

(dk veya saat); V;iire dagilim hacmini (ml veya L) belirler.

Malniitrisyonun degerlendirilmesinde ise MIS kullamildi.(EK-1) MIS, beslenme
oOykiisii, fizik muayene, VKI ve laboratuar parametrelerinin toplami olan dort
bolimden ve 10 sorudan olusur[51]. Her bir sorunun dort segcenegi olup her cevaba 0
(normal) ile 3 (siddetli malniitrisyon) arasinda puan verilir. Toplam puan 0 ile 30
arasinda degisir. MIS sonucuna gore toplam skor ne kadar yiiksekse malniitrisyon ve

inflamasyon siddeti o kadar yiiksektir diye kabul edilmektedir.
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El sikma kuvveti, arteriovendz fistiil olmayan koldan hemodiyaliz seans 6ncesinde el
dinamometresi ile olgiildii. Takea 5401 dijital el dinamometresi((TKK 5401, Takei
Scientific Instruments Co., Ltd., Tokyo, Japan) kullanildi. Amerikan EIl Terapistleri
Birligi tarafindan 6nerilen standart test protokolii uygulandi. Bu protokole gére omuz
addukte edilip dirsek 90 derece fleksiyonda, bilek 30 derece ekstansiyonda ve 0-15
derece ulnar deviasyon yapilarak 6l¢iim yapildi[67].1 dakika arayla 3 kez ardigik
deger olciilecek olup en yiiksek deger ¢alismada degerlendirildi.

Komorbiditelerin  derecelendirilmesinde modifiye CKI kullanild1[66]. Hasta
kayitlarindan CKI puanlar1 kaydedildi. CKi’de hastaliklarin derecesine gore bir, iki,
ic veya alt1 puan verildi.40 yastan sonraki her on yil igin ayrica birer puan eklendi.
CKI’de HD hastalarina KBY tanis1 i¢in iki puan verildi. Biitiin komorbiditeler
sonucunda ¢ikan puan toplanarak toplam CKI skoru elde edildi.(EK-2)

3.1 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 15.0 (SPSS, Inc.; Chicago, USA) istatiksel
paket programinda yapildi. Istatistiksel analiz olarak, tanimlayici bulgular kisminda
kategorik degiskenler sayi, yiizde ve siirekli degiskenler ise ortalama + standart
sapma ve ortanca (en kiiglik, en biiyiik deger) ile sunulmustur. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda yerine gore Pearson ki-kare, Yates diizeltmeli ki-
kare ve Fisher testleri kullanilmistir. Siirekli degiskenler, Kolmogorov-Smirnov ile
yapilan normallik degerlendirmesine gore; normal dagilima uygunluguna gore ikili
karsilastirilmalarinda Mann-Whitney U testi ve Student T Testi uygulanmistir. Yas,
kilo, boy, albumin, protein, BUN, kreatinin, kolesterol, WBC, Hb, platelet, CRP,
Kt/V, ferritin, MIS, CKi ve el sikma kuvveti arasindaki iliskilerin
degerlendirilmesinde normal dagilima uygunluguna gore Spearman veya Pearson
Korelasyon analizi uygulanmigtir. Yas, kilo, boy, albumin, kreatinin, Kt/Viire,
ferritin, MIS, CKI ve el sikma arasindaki iliski coklu regresyon modeli ile

incelenmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya Agustos 2017 - Aralik 2017 tarihleri arasinda, Saglik Bilimleri
Universitesi Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde tedavi
gormekte olan, c¢alismaya alinma kosullarint karsilayan 73(%55,3) erkek ve

59(%44,7) kadin olmak iizere toplamda 132 HD hastasi alindu.

Hastalarin yas ortalamasi1 56,90+13,73 yil olup ortancasi 58,50 yildir(min: 24 yil ve
maks:79 yil).

46 hasta DM’ye, 33 hasta hipertansiyona, 12 hasta obstruktif nedenlere, 23 hasta
diger nedenlere (9 hasta glomerulonefrit,5 hasta polikistik bobrek hastaligl,6 kronik
tubulointerstisyal nefrit,3 hasta amiloidoz) bagl gelisen KBY hasta iken 18 hastanin
ise KBY etyolojisi bilinmemektedir.(Sekil 3)

obstriktit | o
Bilinmiyor _ 13,6
o | -

10 15 20 25 30 35 40

o
(9]

Sekil 3. Hastalarin KBY etyolojilerine gore ylizde dagilimi

Erkeklerin el sikma kuvveti(ESK) ortalamasit 27,52+7,96 kg ve kadinlarin
18,41+5,55 kg’dir. Erkeklerin ESK degeri kadinlardan istatistiksel olarak anlamli
yiiksektir (p<0,001) (Tablo 8).

Tablo 8. El Sikma Kuvveti Ortalamasinin Cinsiyet ile karsilagtirilmasi

ESK
CINSIYET n  Ortalama + S.Sapma b
ERKEK 73 27,52+7,96 <0.001
KADIN 59 18,41+£5,55 '




El sikma kuvveti cinsiyete gore farklilik gostereceginden cinsiyete spesifik medyan
degerine gore diisik ve yiiksek ESK seklinde ikiye boliindii. Cinsiyete spesifik
medyan ESK degeri diisiik olanlarda medyan 17,3+ 5,5 kg iken, yiiksek olanlarda ise
29,2+ 6,8 kg’dur.

ESK’nin cinsiyete spesifik medyan degerine gore yas ile karsilastirilmasi Tablo 3°de
sunulmustur. ESK diisiik olanlarin yas ortalamasi 60,66+£13,42 yil iken yiiksek
olanlarin yas ortalamasi 52,91+13,00 yildir. Yas arttikca el sikma kuvvetinin azaldig
goriildii ve bu istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. (p=0,001)(Tablo 9)

Tablo 9. El Sikma Kuvvetinin Cinsiyete Spesifik Medyan Degerine Gore Yas ile

karsilastirilmasi
ESK n Yas Ortalamasi + p
S.Sapma
DUSUK 68 60,66+13,42 0,001*
YUKSEK 64 52,91+13,00

ESK: El sitkma kuvveti

DM, HT varligina ve etyoloji bilinme durumuna gore cinsiyete spesifik
medyan degerine gore diisiik veya yiiksek olarak ayrilan el sitkma kuvvetinin
karsilastirilmast Tablo 7°de sunulmustur. DM olan olgularda, DM’i olmayan olgulara
gore el sitkma kuvvetinin diisiik olma sikligr istatistiksel olarak anlamli ytliksek
bulunmustur (p=0,013). HT olan ve olmayanlarda ve etyoloji bilinip bilinmeyenlerde

el stkma kuvvetinin diisiik veya yiiksek olmasi agisindan anlamli fark ¢ikmamistir
(p>0,05).(Tablo 10)

Tablo 10. El Sikma Kuvvetinin Cinsiyete Spesifik Medyan Degerine Gore
Diyaliz Etyolojilerinin Karsilagtirilmasi

Etyoloji El Sikma Kuvveti p*
Diisiik Yiiksek

(n:68) %* (n:64) %*
DM (n=132)
Yok 37 (%43,0) 49 (%57,0)

0, 0,
Var 31 (%67,4) 15 (%32,6) 0013
HT (n=132)
Yok 54 (%54,5) 45 (%45,5)
Var 14 (%42,4) 19 (%57,6)
0,315

Etyoloji
(n=132)
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Etyoloji 8 (%44,4) 10 (55,6)

Bilinmiyor

Etyoloji 60 (52,6) 54 (47,4) 0,695
Biliniyor

*:Satir Yiizdesi *:Yates Diizeltmeli Ki Kare Uygulanmistir

El sikma kuvvetinin cinsiyete spesifik medyan degerine gore bazi laboratuvar

bulgularmi, CKI ve MIS degerlerinin dagilimi1 Tablo 11°de sunulmustur

Tablo 11. El Sikma Kuvvetinin Cinsiyete Spesifik Medyan Degerine Gore
Biyokimyasal Parametreler, CKi ve MIS Degerlerinin Ikili Karsilastiriimasi

El Sikma Kuvveti Toplam
Diisiik(n:68) Yiiksek(n:64)
parametig Medyan (min-maks  Medyan (min-maks P
veya Ortalama + veya Ortalama + (132)
S.Sapma) S.Sapma)
Eu*“‘\;\'/‘:t‘i?kg) 17,3+ 5.5 2924 6.8 22,25
Yas (yil) 60,66+13,42 52,91+13,00 56,90+13,73 0,001*
e amemeo)  PREE  PRBE e
Agirlik (kg) 63,75 (58,00-72,87) 69,75 (58,00-81,12) 65,65 (58,00-76,30)  0,053**
Boy (cm) 162,79+8,91 164,27+8,36 163,5148,65 0,331*
VKIi (kg/m2) 24,10 (21,6-26,35) 25,05 (22,95-29,10) 24,45 (22,45-28,17)  0,073**
Hb (g/dL) 11,35 (10,22-12,60) 11,80 (10,85-13,20) 11,65 (10,50-12,70)  0,084**
Platelet(10%/uL) 214,50+82,01 214,09+73,71 214,30+77,80 0,976*
WBC (10%uL) 6,55 (5,40-8,07) 6,65 (5,50-8,80) 6,60 (5,40-8,30) 0,641**
Albumin (g/dL) 3,8340,46 3,97+0,50 3,90+0,48 0,098*
Protein (g/dL) 6,30 (6,22-7,20) 6,80 (6,30-7,10) 6,80 (6,30-7,20) 0,895**
Kreatinin (mg/dL) 7,30(5,60-8,70) 8,10(6,10-9,92) 7,80 (5,95-9,17) 0,137**
BUN (mg/dL) 71,59+19,32 69,6+13,3 70,65+16,67 0,508*
Kt/Viire 1,44+0,22 1,40+0,20 1,42+0,21 0,360*
Kolesterol(mg/dL) 157,57+38,70 173,17+39,38 164,77+39,54 0,082*
CRP (mg/L) 8,25(3,90-17,90) 785(3,22-11,87)  7,85(3,75-14,45)  0,242**
Ferritin(ng/mL) 582,76+357,65 559,53+551,24 571,50+460,10 0,773*
CKi 5,00(3,25-6,75) 4,00(2,00-5,00) 4,00 (2,00-6,00) 0,001**
Mis 8,00 (6,00-11,00) 6,00 (4,00-7,00) 7,00 (5,00-8,00)  <0,001**

*:Bagimsiz Gruplarda T Testi

uygulanmaistir.

**:Mann Whitney U testi

uygulanmistir.Veriler ortalamatstandart sapma, ortanca (1ve 3. ¢eyrek) yada n (%)
olarak ifade edildi. WBC: Beyaz kan hiicresi; Hb: Hemoglobin;; Kt/Viire: Fraksiyone
iire klirensi gostergesi; CRP: C-reaktif protein; BUN:Kan iire azotu; VKI: Viicut
kitle indeksi; CKI:Charlson komorbitide indeksi
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Hastalarin cinsiyete spesifik medyan ESK’ya gore hemodiyaliz siiresi, boy, agirlik
VKI, Hb, platelet sayisi, WBC, albumin, protein, kreatinin, BUN, Kt/Viire degeri,
kolesterol, CRP, ferritin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
cikmamistir (p>0,05). CKI ve MIS degerleri artikca el sikma kuvvetinin azaldig
goriildiic ve bu istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu (Sirasiyla p=0,001 ve
p<0,001).

Kt/Viire degerine gore cinsiyete spesifik medyan deger agisindan el sikma kuvvetinin
kargilastirilmast  Tablo 12°de sunulustur. Kt/Viire degeri anormal olanlarin
%44,4’tine ESK diisiik, %55,6’sinda yliksek iken, Kt/Viire degeri normal olanlarin
%52,6’inda ESK  diisiik ve %47,4’linde yliksek bulunmustur. HD yeterliligini
degerlendiren Kt/Viire oranina goére cinsiyete spesifik medyan el sikma kuvveti ile

karsilastirilmasinda istatistiksel olarak anlamli fark ¢ikmamastir (p>0,05).

Tablo 12. El Sikma Kuvvetinin Cinsiyete Spesifik Medyan Degerine Gore Diyaliz
Yeterliliginin Karsilastirilmasi

ESK
Kt/Viire DUSUK (n:68) YUKSEK (n:64) p
Say1 (%) Say1 (%)
Anormal 8 (44,4) 4 (%55,6)
0,695*
Normal 60 (52,6) 36 (%47,4)

*Yates diizeltmeli Ki kare uygulanmistir. Kt/Viire:Anormal:<1,2 iken normal:>1,2

orani baz alindi.

Hastalarin yas, agirlik, boy, bazi laboratuvar bulgulari, bazi skorlar ile el sikma

kuvveti arasindaki iliskinin dagilimi Tablo 13’de sunulmustur.
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Tablo 13. Hastalarin Yas, Agirlik, Boy, Laboratuvar Parametreleri, Bazi Skorlar ile
El Sikma Kuvveti Arasindaki Iliskinin Dagilimi

El Sikma Kuvveti
r | p
Parametre
Yas(Y1l) -0,352** <0,001
Agirlik(kg) 0,190** 0,029
Boy(cm) 0,348* <0,001
Albumin(g/dL) 0,349* <0,001
Protein(g/dL) 0,088* 0,316
BUN(mg/dL) 0,018* 0,839
Kreatinin(mg/dL) 0,374* <0,001
Kolesterol(mg/dL) 0,128* 0,265
WBC(10°/uL) 0,063** 0,470
Hemoglobin(g/dL) 0,166* 0,057
Trombosit(10°/uL) -0,102** 0,246
CRP(mg/L) -0,074** 0,402
Kt/Viire -0,176* 0,202
Ferritin(ng/mL) -0,199* 0,022
MIS -0,619** <0,001
CKi -0,350** <0,001

*: Pearson Korelasyon uygulanmistir. **Spearman korelasyon Uygulanmistir.

BUN:Kan iire azotu; WBC:Beyaz kan hiicresi; CRP:C-reaktif protein

R2 Linear = 0,118
50,0

40,0

EL SIKMA KUVVETI

20,0

10,0

Sekil 4. El Sikma Kuvveti ile Yas Arasindaki iliskinin Dagilim1
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Yas ile ESK arasindaki korelasyon -0,352 korelasyon katsayisi ile negatif orta

giiclii iliskili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

R? Linear = 0,024

50,0

40,0

EL SIKMA KUVVETI

Sekil 5. El Sikma Kuvveti ile Agirlik Arasindaki iliskinin Dagilimi

Agirlik ile ESK arasindaki korelasyon 0,190 korelasyon katsayisi ile pozitif
zayif iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p= 0,029).

F2 Linear = 0,121
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Sekil 6. El Sikma Kuvveti ile Boy Arasindaki iliskinin Dagilimi
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Boy ile ESK arasindaki korelasyon 0,348 korelasyon katsayisi ile pozitif orta

iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

50,07

40,0

30,0

20,01

EL SIKMA KUWETI

1007y=0,32+5,83*x

o

R Linear = 0,121

ALBUMIN

50

0]

Sekil 7. El Sikma Kuvveti ile Albumin Arasindaki iliskinin Dagilimi

Albumin ile ESK arasindaki korelasyon 0,349 korelasyon katsayisi ile pozitif orta

iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

50,0

40,0

30,0

20,01

EL SIKMA KUVVETI

10,0

y=13,95+1,2"%

R? Linear = 0,140

75 100
KREATININ

Sekil 8. El Stkma Kuvveti ile Kreatinin Arasindaki Iliskinin Dagilim1
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Kreatinin ile ESK arasindaki korelasyon 0,374 korelasyon katsayisi ile pozitif orta
iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

R Linear = 0,040
50,0
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30,0

20,0

EL SIKMA KUWVETI
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T T T T
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FERRITIN

Sekil 9. El Sikma Kuvveti ile Ferritin Arasindaki iliskinin Dagilimi

Ferritin ile ESK arasindaki korelasyon -0,199 korelasyon katsayisi ile negatif zayif

iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur ( p=0,022).
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Sekil 10. El Sikma Kuvveti ile CKI Arasindaki Iliskinin Dagilimi
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CKI ile ESK arasindaki korelasyon -0,350 korelasyon katsayisi ile negatif orta

iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001)

R2 Linear = 0,380
50,0

30,0

20,0

EL SIKMA KUVVETI

10,0

Sekil 11. El Sikma Kuvveti ile MIS Arasindaki iliskinin Dagilimi

MIS ile ESK arasindaki korelasyon -0,619 korelasyon katsayisi ile negatif giiclii

iligkili olarak, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Protein, BUN, Kolesterol, WBC, Hb, Platelet, CRP, Kt/Viire orani, istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur(p>0,05)

Baz1 degiskenlerin ¢oklu regresyon modele gore el sikma kuvveti arasindaki iliskisi
Tablo 14°da sunulmustur. MIS, el sikma kuvvetini ¢oklu regresyon modelinde
istatistiksel olarak anlamli etkilemektedir (p<0,001).
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Tablo 14. Baz1 Degiskenlerin Coklu Regresyon Modele Goére El Sikma Kuvveti

Arasidaki [liskisi
B SH B Adjusted p
R?

Degisken

Yas -0,037 0,061 -0,061 0,548
Kilo -0,060 0,042 -0,112 0,161
Boy 0,132 0,070 0,137 0,062
Albumin 0,216 1,273 0,013 0,865
Kreatinin 0,351 0,237 0,109 0,490 0,141
Ferritin -0,001 0,002 -0,040 0,572
MiS -1,392 0,214 -0,538 <0,001
CClI -0,760 0,434 -0,180 0,082

Erkek hastalarda el sikma kuvvetinin cut-off 29,1’in altinda olmasi, MiS’in 6 ve
lizerinde olmasini %72,5 sensivite, %63,6 spesifite, %70,7 pozitif prediktif deger ve
%65,6 negatif prediktif deger ile istatistiksel olarak anlamli tani koymaktadir
(p<0,001)(AUC:0,758)(Sekil 12)

ROC Curve
CINSIYET: Erkek
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 12. ROC analizi sonucuna gore erkek hastalarm ESK’nin MIS 6 ve iizeri
belirleyebilme performansi
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Kadin hastalarda el stkma kuvvetinin cut-off 20,1 kg’in altinda olmasi, MiS’in 6 ve
tizerinde olmasint %63,5 sensivite, %57,1 spesifite, %91,7 pozitif prediktif deger ve
%17,4 negatif prediktif deger ile istatistiksel anlamli olarak tani koymaktadir
(p=0,043)(AUC:0,657)(Sekil 13)

ROC Curve
CINSIYET: Kadin

0.6 J

Sensitivity

T T
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 13. ROC analizi sonucuna gore kadin hastalarmn ESK’nin MIS 6 ve iizeri
belirleyebilme performansi
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5.TARTISMA

KBY, tiim diinyada sikligi giderek artmakta olan bir saglik problemidir. GFR 15
ml/dk’dan diisiik seyrettiginde evre 5 KBY olarak tanimlanir[11]. Bu evrede yasami
stirdiirmek i¢in HD, PD veya bobrek nakli gibi RRT tedavileri gerekmektedir. En sik
uygulanan tedavi tipi ise (%78,5) HD’dir[68]. Viicuttaki yag ve somatik protein
depolarmin gizli kaybi, azalmis serum protein konsantrasyonlari, kotii performans ve
fonksiyonlar ile karakterize bu durum NKF/KDOQI tarafindan PEM olarak
tanimlanmistir[2]. Yetersiz diyaliz ve membran uyumsuzlugu neticesinde azalmis
Kt/Viire orani, inat¢1 metabolik asidoz nedeniyle artan protein yikimi ve aminoasit
oksidasyonu, diyalizatla protein kaybi, eslik eden akut ya da kronik durumlarla artan

inflamatuar cevap hastanin PEM gelisimine neden olmaktadir.

PEM hastaneye yatis siiresini, komplikasyon gelisimini, morbidite ve mortaliteyi
arttirmaktadir[69]. TND verilerine gore 2015 yili sonu itibariyle toplam 73660
hastanin Renal Replasman Tedavisi (RRT) aldig: tespit edilmistir. Yine TND’nin
verilerine gore en sik uygulanan RRT tipi hemodiyaliz (%77,3) olup bunu
transplantasyon (%17,4) takip etmekte ve periton diyalizi (%5,3) ise li¢iincii sirada
gelmektedir[1]. HD hastalarinin en 6nde gelen 6liim nedeni ise %53 goriilme orani
ile kardiyovaskiiler nedenlerdir. Kalp yetmezligi (%39), iskemik kalp hastalig1 (%34)
vakalarin 6nemli bir kismint olusturur[68]. PEM varliginda kardiyovaskiiler
hastaliklardan 6lim riski %27 artar. Bu risk ciddi beslenme bozukluklarinda %33
kadar artig gosterirken, orta derecede beslenme bozukluklarinda %35 kadardir[70].
PEM ve kardiyovaskuler hastaliklar arasinda iligkinin mekanizmasi kesin olarak
anlagilamamakla birlikte; PEM ve azalmis VKI varhiginda artan oksidatif stres ve
endotel  disfonksiyonunun  kardiyovaskiiler  hastalik  sikligin1  arttirdigi
diistinilmektedir[71].

HD hasta grubunda kronik inflamasyon, esik eden DM, kardiyovaskiiler hastaliklar
ve komorbid durumlar, anoreksi ve beslenme bozuklugunu tetikleyebilir. Yetersiz
beslenme, ateroskleroz ve inflamasyon birlikteligi sik rastlanan ciddi seyreden bir

durumdur[72-74].
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Uremi nedeniyle hastada uzun siireli doygunluk hissi olusur. Dolayistyla hastanin
gida alimi azalir. Yapilan bir ¢alismaya gore HD hastalarinin az bir kisminin enerji

alimlar1 35 kcal/kg/giin olup, ortalama enerji alimlar1 26-29 kcal/kg/giin’diir[62].

HD hastalarinda yasam kalitesini ve sag kalimi arttirmak nedeniyle PEM erken tani
ve tedavisi Oonem tasimaktadir. Dolayisiyla bu konuda yapilan calismalarda son
donemde artis mevcuttur. PEM tanis1 koymak i¢in ucuz, hizli sonug¢ veren, kolay

uygulanabilen, tanimlayici degeri olan, duyarl bir yontem/belirte¢ kullanilmalidir.

Bu c¢alismamizda, 132 HD hastasmin ESK’nm, CKI, MIS ve biyokimyasal
parametreler ile tespit edilen niitrisyonel durum ile iliskili olup olmadigi; iligkili ise
her iki cinsiyette MIS>5 degerini 6ngérebilen ESK’min en uygun cut-off degerini

saptanmasi yoniinden arastirdik.

Calismaya katilan erkeklerin oran1 %55,3 ve kadinlarin oram1 da %44,7’dir. ESK
degeri, genel popiilasyonda oldugu gibi, HD hastalarinda da erkeklerde kadinlardan
anlamli olarak daha yiiksektir[61, 75, 76]. Calismamizda da benzer sekilde erkeklerin
el sitkma kuvveti(ESK) ortalamas1 (27,52+7,96 kg) ve kadinlarin ortalamasindan
(18,41+£5,55 kg) yiikksek saptanmistir. Bunun nedeni erkeklerdeki kas Kitlesi
miktarinin kadinlarda bulunandan fazla olmasiyla agiklanabilir. Cinsiyetler arasinda
ESK degeri farkli oldugundan, cinsiyete spesifik medyan ESK gore diisiik ve yiiksek
ESK sekilde tabakalandirildi.

Hastalarin yas ortalamas1 56,90+13,73 yil olup ortancast 58,50 yildir(min: 24 yil ve
maks:79 yil). Genel popiilasyonda oldugu gibi, diyaliz hastalarinda ESK degerleri
yas ile iligkiliydi[61, 76, 77]. Schliissel ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada yas,
cinsiyet, boy, viicut kitle indeksi ve dominant el kullanimi gibi degiskenler kas
fonksiyonu degerlendirmesinin sonuglarini etkileyebilecegi saptanmistir.[55].Yine
Qureshi ve arkadaslarimin 128 HD hastas1 iizerinde yaptigi calismada, 65 yasin
tizerinde hastalarda % ESK degeri %70.2 + 24.5 iken, 65 yas altindaki hastalarda %
ESK degeri %45.2 + 23 saptanarak 65 yas ve iizerindeki hastalarda ESK daha yiiksek
bulunmustir[78]. Calismamizda benzer sekilde yas ile ESK arasinda istatistiksel
anlamli sekilde negatif korelasyon saptanmistir(p<0,001).
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Hastalar1 KBY etyolojileri yoniinden degerlendirdigimizde %34,8 ile DM, %25 ile

hipertansiyon en sik nedenler olarak saptadik.

DM, SDBY etyolojisinde tiim diinyada en onde gelen nedenlerden biridir. DM ile
komorbid durunlarin varligr morbidite ve mortaliteyi 6nemli 6lgiide arttirmaktadir.
Bizim hasta grubumuzda da DM en sik SDBY nedenidir. Tip 2 diyabetli hastalar,
diyabetik olmayan hastalarda daha diisiik kas gilici gosterirler[79]. Diyabetik
polindropati genellikle duyusal bozukluklarla kendini gosterir. Ardindan motor
defisit ortaya ¢ikmaya baslar. Ciddi vakalarda ise alt ve {ist ekstremite kaslarinin

zay1fligina ve atrofisine yol acar[80].

HD hastalarinda Silva ve arkadaglarinin 2011 yilinda 436 HD hastasi iizerinde
yaptig1 Kkesitsel ¢alismada da her iki cinsiyette diyabetik hastalarda, diyabetik
olmayan hastalara gére ESK daha diisiik oldugu saptanmistir[81]. Angela Yee-Moon
Wang ve arkadaglarimin 233 diyaliz hastasinda yaptig1 c¢alismada, diyabetik
hastalarda(15.9+8.9 kg) diyabetik olmayan hastalara gore(21.6+10.8 kg) daha diisiik
ESK degeri dl¢iilmiistiir. Calismamizda etyolojisi DM olan olgularda, DM’i olmayan
olgulara gore el sikma kuvvetinin diisiik olma siklig1 istatistiksel olarak anlamli

yiiksek bulunmustur.

Yeterli diyaliz en basit sekliyle bobrek yetmezligine ve diyalize eslik eden morbidite
ve mortalitenin azaltilmasi ve hastanin yasam kalitesinin arttirilmas1 olarak
tanimlanabilir. Yetersiz diyaliz olan KBY hastalarinda, filtrasyonun azalmasinin
sonucunda serumda fosfat, potasyum ve ilire gibi artmig metabolik son {iriinlerin
birikmesine neden olabilir. Hastalar bulanti ve kusma dahil olmak {izere yiyecek
alimi tlizerinde olumsuz etkileri olan tremik semptomlar gelistirebilirler[82].Bu
durum malniitrisyona neden olmaktadir. Caligmamizda beklentilerimizin aksine,
cinsiyete spesifik medyan ESK degerine gore diisiik ve yiiksek ESK degerleri ile
Kt/Viire normal(>1,2) olan grup ile anormal olan(<1,2) arasinda iliski saptanmada.
Ayrica yine beklenenin aksine ESK ile Kt/Viire arasinda korelasyon analizinde
istatistiksel anlamlilik bulunmadi. Wang ve arkadaslarinin 233 diyaliz hastasi
tizerinde yaptig1 calismada ESK ile diyaliz etkinligi(Kt /Viire) arasinda bir iliski
bulunamadi[61]. Yine benzer sekilde Qureshi ve arkadaslarinin 128 hasta iizerinde
yaptig1 kesitsel calismada da beklenenin aksine ESK ile diyaliz yeterliliginin

arasininda anlaml iliski yoktu. Calismamizdaki hasta grubunda aylik Kt/Viire
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degerleri hesaplanmakta ve anormal(<1,2) olan hastalar, aylik period icerinde diyaliz
yetersizligi hemen diizeltilmektedir. Malniitrisyon gelismesine neden olabilecek uzun
donem diyaliz yetersizligine firsat vermedigimizi diistinmekteyiz. Nitekim 132 HD
hastasi igerisinde Kt/Viire<1,2 olan hasta sayis1 12 olup yetersiz diyaliz uygulanan
hasta sayis1 olduk¢a azdir. Yine de ESK ile diyaliz yeterliligi arasinda iligkinin
arastirilmasi i¢in daha genis hasta popiilasyonunda, nedensellik iliskisi igerisinde

prospektif caligmalara ihtiyag vardir.

Calismamizda ESK ile boy ve agirlik gibi antropometrik dl¢iimler karsilastirildiginda
sirastyla  pozitif orta ve zayif korelasyon saptanmistir. Hasheminejad ve
arkadaglarinin 83 HD hastasi iizerinde yaptig1 kesitsel ¢alismada da benzer sekilde
boy ve agirlik Ol¢limleri ile ESK arasinda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon
saptanmigtir. Yine Yukie Omichi ve arkadaslarinin 250 HD hastasinda ESK ve
¢imdikleme kuvveti Ol¢imleri ile boy ve agirlik arasinda pozitif korelasyon

saptanmustir[83].

Albuminin uzun yar1 6mrii olmast ve karacigerin sentez kapasitesi yiiksek olmasi
nedeniyle hipoalbuminemi PEM igin ge¢ ancak Onemli bir gostergedir. Serum
albumin diizeyinde meydana gelen her 1 gr/dl diisme mortaliteyi %39
arttirmaktadir[70].Hermann ve arkadaslar tarafindan 15000 hasta iizerinde yapilan
bir ¢aligmada serum albumin diizeyi 3,4 gr/dl altina diistiiglinde, hastanede yatis
sliresi ve mortalitede anlamli artis oldugu saptanmistir[84]. Lawrie ve Lew’un 12000
HD hastas1 iizerinde yaptigi, 12 ayhik sag kalimi arastiran caligmasinda, serum
albumin  konsantrasyonlari azaldik¢a orantili olarak mortalitenin  arttig

saptanmigtir[48].

Albumin diizeyi, viicut sivi dagilimindan, protein kayiplarindan ve inflamasyondan
etkilenmektedir. Dolayisiyla beslenme bozuklugunun tanisinda tek basina

kullanilamaz.

Calismamizda albumin diizeyi ile cinsiyete spesifik medyan ESK degeri arasinda
anlaml iligki saptanamasada, ESK ile albumin diizeyi univariate korelasyon
analizinde pozitif korelasyon bulunmustur. Amparo ve arkadaslarinin 2013 yilinda
190 KBY hastas1 iizerinde yaptig1 calismada ESK ve MIS ile albumin diizeyi
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur[85]. ESK, HD hastalarinin niitrisyonel
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degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilan niitrisyon belirteci olan albumin diizeyi
ile  karsilastinldiginda, inflamatuar =~ durumdan  etkilenmediginden = daha

avantajlidir[55, 86].

Beslenme bozuklugu olan HD hastalarinda genellikle serum albumin seviyesinde

diisiikliigiin ve serum CRP yiiksekliginin eslik ettigi inflamasyon belirtileri goriiliir.

Akut faz reaktani olan serum CRP, beslenme bozuklugunun duyarli ve bagimsiz bir
laboratuvar bulgusudur[87].Calisma grubumuzda CRP medyan degeri 7,85
mg/L(min:3,75-max:14,45)dir. SDBY hastalar1 sitokin klirensinde azalma,
ateroskleroz, inat¢i enfeksiyon varligi, kalp yetmezligi gibi nedenlerle, normal
popiilasyona gore 10 kat daha yiiksek serum proinflamatuar sitokin diizeylerine
sahiptir. Benzer sekilde, greft ve fistiil enfeksiyonlari, biyouyumsuz diyalizat ve
membran kulanimi, endotoksine maruz kalma nedeniyle CRP degerleri daha ytiksek
saptanabilir. Nitekim Heimberger ve arkadaslari, HD hastalarinin %35-60’1nda
inflamatuar sitokinlerin yiiksek oldugunu gostermistir[62]. 2009 yilinda ise Roman
Fiedler ve arkadaglari, 90 hasta iizerinde yirittikleri 3 yillik prospektif
caligmalarinda CRP 10 mg/L’den yiiksek ise hastaneye yatig siire ve sikliginin
arttigin1 gostermistir[88]. Ayrica agir beslenme bozuklugu olan hastalarda, beslenme
bozuklugu olmayan ya da hafif olan hastalara gére CRP degerlerinin 20 mg/L’den
daha yiiksek oldugunu saptayan ¢aligmalar vardir[78].

Calismamizda CRP diizeyi ile cinsiyete spesifik medyan ESK degeriyle ve ESK ile
univariate korele edildiginde istatistik olarak anlamli sonug elde edilemedi. Nitekim,
Amparo ve arkadaglarinin 2013 yilinda KBY tanili 190 hasta iizerinde yaptigi
calismada da cinsiyet spesifik medyan ESK degeri ve CRP diizeyi arasinda anlamhi
iliski saptanamamustir[85].Bizim  ¢alismamizda, Amparo ve arkadaslarinin
caligmasinda oldugu gibi yiiksek duyarliklit CRP(hs-CRP) kullanilamadigindan CRP

ile ESK arasinda anlamli iligski olusamadigini diisiiniiyoruz.

Kreatinin iskelet kasinda tiretildigi i¢in tibbi yonden istikrarlit HD hastalarinda viicut
kiitlesi hakkinda fikir verebilir. Diigiik plazma kreatinin diizeyi olan hastalarda sag

kalimin azalmasi, PEM ile olan iligkisine baglanmistir[89].
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Calisma grubumuzda, ESK degeri arttikca kreatinin degerininde yiikseldigini
saptadik. Benzer sekilde Omichi ve arkadaglarinin 250 HD hasta grubunda ESK ve
¢imdikleme kuvveti ile kreatinin degeri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir[85].
Lowrie ve Lew tarafindan yaymlanan bir calismada, diisiik prediyaliz serum
kreatinin degerlerinin PEM tanisina yonlendirdigi ancak, bu degerlerin ayni
zamanda, bobrek fonksiyonu, iskelet kas kiitlesi, hasta yasi, cinsiyet, protein

tilketiminden de etkilendigi vurgulanmistir[48]

HD hastalarmin total kolesterol seviyesi 150 mg/dl’den diisiik oldugunda
malniitrisyon yoniinden degerlendirilmesi onerilmektedir[90]. Bizim hastalarimizin
ortalama serum total kolesterol seviyesi 164,77+39,54 mg/dl olup, hastalarin anlamli
korelasyon gostermemistir. Roman Fiedler ve arkadaglarinin 90 hasta iizerinde
yaptig1 3 yillik prospektif bir calismada dislipidemi ve azalmis sagkalim arasinda
giivenilir bir iligki saptamamistir[91]. Benzer sekilde Wanner C. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada dislipideminin mortalite {izerinde etkisi olmadig1 sonucuna

varilmistir[92].

Calisma grubumuzda ortalama ferritin degeri 571,50+460,10 ng/mL’dir.(tablo 10).
Cinsiyete spesifik medyan ESK degeri ile ferritin degeri arasindan anlamlilik
saptanmamigtir. Fakat ESK ile ferritin degeri arasinda anlamli negatif korelasyon
saptadik. Ferritin, hem akut faz reaktan1 hemde viicuttaki demir deposu miktarinin
gostergesi olarak kullanilir. Fazla miktarda intravendz veya oral demir alindiginda
ferritin degeri yiikselir. Viicutta asir1 miktarda demir fazlaligi oldugunda, demir
kaslarda birikebilir. Ciinkii demir, fizyolojik olarak miyoglobin formunda
lokalizedir[93]. HD hastalarinda proksimal kas biyopsilerinde hem makrofaj hem de
kas liflerinde demir birikim gosterilmis olup asir1 demir yliklemesine baglh siddetli
proksimal miyopati gelisebilmektedir[94]. Calismamizin sonuglarina benzeyen Chie
Nakagawa ve arkadaslarinin 300 Japon HD hastasi lizerinde yaptigi kesitsel
calismada, ferritin degerinin hafif yiiksekligi bile, diger nedenlerden bagimsiz olarak
ESK ile anlamli negatif iligkili oldugu bulunmustur. Aym1 calismada demir
uygulamasinin kas fonksiyonu iizerinde olas1 zararl etkilerini 6nlemek i¢in minimal

dozda demir yiiklenmesi onerilmistir[95].

Calismamizda ESK ile modifiye CKI arasinda negatif, orta kuvvette istatistiksel

olarak anlamli iligki saptanmustir. CKI, HD hastalarinda hastanede yatirilarak takip
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edilme ihtiyact ve mortalite ile dogru iligkili oldugu saptanmistir[66, 96,
97].Modifiye CKi’de yas arttikca puan artmaktadir. Ayrica DM komorditesi olan
hastalarin skoru artmaktadir. ESK degeri ile CKI skoru arasindaki negatif
korelasyonun asil nedeninin yas ve diyabet gibi kas giiciiniin azaltan nedenlerin

skoru yiikselmesinden kaynaklandigini diistimekteyiz.

Hastalarim, cinsiyete spesifik medyan ESK degeri yiiksek hastalarda MIS degeri
diisiik iken, ESK degeri diisiik olanlarda MIS degeri daha yiiksek bulundu. Yine
benzer sekilde ESK degeri ile MIS korele edildiginde giiclii negatif korelasyon
oldugunu saptadik. Yas, agirhk, boy, albumin, kreatinin ve CKi gibi hasta
antropometrik, biyokimsal parametreler ve skorlar ile MIS ve ESK arasindaki iliski
arasinda kiimiilatif diizeltmeler yapildi. Sonug olarak MIS, ESK’y1 ¢oklu regresyon
modelinde istatistiksel olarak anlamli etkiledigi sonucuna varildi. Silva ve
arkadaslarinin 274 erkek ve 162 kadin HD hastasi lizerinde yaptigi kesitsel calismada
da yas, ik, HD siiresi ve diyaliz yeterligi gibi degiskenlerin kiimiilatif diizeltmeleri
yapilmis ve MIS ve ESK arasinda iliski anlamli kalmistir[81]. Naser Hasheminejad
ve arkadaslar1 da benzer sekilde yas ve diyabet varligi diizeltemeri yapildiktan sonra

ESK ve MIS arasindaki iliskinin anlamlilig1 kaybolmadigini saptamislar[98].

Li-chun Ho ve arkadaslarinin 257 HD hastas1 lizerinde yaptigi prospektif kohort
calismada, hastalar 12 ay takip edilmis ve cut-off MiS>5 degerinde 1 yillik mortalite
riski %80 iizerinde arttif1 tespit edilmistir. MIS 6 ve iizeri degerlerde sagkalim
anlamli sekilde azaldig1 tespit edilmistir[9].Calismamizda, MIS 6 ve iizerine
belirleyen ESK’nin en uygun cut-off degeri erkeklerde 29,1 kg, kadinlarda 20,1 kg
saptandi. Silva ve arkadaglarida ESK’nin cut-off degerinin benzer sekilde erkeklerde
28,3 kg saptamis fakat kadinlarda 23,4 kg bizim calismamizdan daha yiiksek
bulunmustur[81].

Garcia ve arkadaslar1 138 HD hastasinin ESK ile MIS, SGA, NRS-2002 skorlar1
karsilastirmis ve MIS 6 ve iizerini saptayan en uygun erkeklerde 28,5 kg, kadinlarda
ise 18 kg saptamistir[99].

Vogt ve arkadaglar1 218 HD VE 47 PD hastasi iizerinde yaptig1 retrospektif kohort

caligmada, hastalar1 ortalama 13 ay takip etmis ve ESK’nin tiim nedenlere bagh
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Olumleri diyaliz modalitesinde bagimsiz dngorebildigi saptanmis ve erkekler icin

22,5 kg, kadinlar i¢in 7 kg mortaliteyi ongoren cut-off degerini saptamistir[63].

ESK degerinin farkli ¢alismalarda farkli cut-off sonug elde edilmesinin temel nedeni
bizim ¢alismamizda da oldugu gibi tiim c¢alismalarda cinsiyet {izerinde
tabakalandirilmasidir. Yas ortalamasi, 1rk, diyabet varligi gibi komorbiditeler ESK
degerini etkileyeceginden en uygun cut-off saptanirken yas, irk ve diyabet varlig
tizerinden de tabakalandirilmasinda fayda vardir[100]. Bunun i¢inde daha genis hasta

populasyonunda ¢ok merkezli caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

1. HD hastalarinda beslenme bozuklugu ve buna bagli komplikasyonlar siklikla
gorilmekte; bu durum hem mortalite hem de morbiditede artisa neden olmaktadir.
Dolayistyla beslenme durumu diizenli olarak degerlendirilmeli ve hastalarin uygun

tedaviyi almalar1 saglanmalidir.

2. HD hastalarinda ESK degeri ile agirlik, boy, albumin ve kreatinin degerleri ile
pozitif yonde korelasyon; ferritin degeri, CKi ve MIS degeri ile negatif yonde

anlamli korelasyon saptadik.

3. HD hastalarinda ESK cut-off degeri erkeklerde 29,1 kg, kadinlarda 20,1 kg olarak
elde edildi.

4. El dinamometresi ile elde edilen ESK, HD hastalarinda beslenme durumunu tespit
etmek icin kullanilabilecek noninvaziv, ucuz, radyasyon icermeyen, basit, objektif

bir hasta bas1 6l¢iim aracidir.
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EK 1. MALNUTRISYON INFLAMASYON SKORU

MALNUTRISYON iNFLAMASYON SKORU (MiS)

(A):
1-Kuru agirhikta degisiklik (son 3-6 ay):
0 1 2 3
. Kilo kayb1
Degisiklik yok ya da Hafif kilo kayb1 fak ;t(ﬂ)o ll(:rﬁbliiﬁnﬁﬁ’ toplam
<0.5 kg degisiklik (0.5 kg ile<1 kg) P kilonun
<5%
>5%
2- Beslenme durumu:
0 1 2 3
Lyi istah ve oral Hafif derecede bozulmus Istahta orta dere(.:ede HIpOI.<a|0I’Ik
alimda bozulma . azalmadan siv1 diyete sv1 diyetten
kat1 diyet alim1 <
yok kadar acliga kadar
3- Gastrointestinal semptomlar (GI):
0 1 2 3
Ortagiyecede . Siklikla ishal
Sikayet yok, istah iyi semptomlar, azalmig Nadiren kugma veya orta veya kusma
4 istah ve siklikla derecede GI semptomlar .
bulant: veya anoreksi
4- Fonksiyonel kapasite (beslenme ile iligkili fonksiyonel bozulma:
0 1 2 3
Yatak/tekerlekli
sandalye
Normal veya iyilesmis Hareketlilikte nadiren Glinliik aktivitelerini bagimli veya
fonksiyonel kapasite, azalma veya yorgun yerine getirmede fiziksel
iyi hissetme hali hissetme hali glicliik ( yikanma gibi) aktivitesi ¢cok az
ya da hic
yok
5- Y1l olarak diyalizde gecen siireyi de iceren komorbidite:
0 1 2 3
e L Siddetli
Diyaliz siiresi bir yildan Diyaliz siiresi 1-4 yil Diyaliz siiresi >4 yil veya multip]
arasi veya hafif orta derecede S
az ve bunun diginda L s . komorbidite
saglikl derecede kfmorbldlte komorbiditesi \iar (bir (iki veya daha
(MKH* harig) tane MKH*) fazla MKH™*)

(B) Fizik muayene ( Siibjektif global degerlendirme Kriterlerine gore):

6- Viicut yag depolarinda azalma veya subkutan yag dokusunda azalma (goz altlari, triseps, biseps,

gogiis kafesi):
0 1 2 3
Normal (degisiklik hafif orta ciddi
yok)
7- Kas kaybi bulgular (Sakak,klavikula,skapula, interkostal, kuadriseps, diz, interossetz):
0 1 2 3
Normal (degisiklik hafif orta ciddi
yok)
(C) Viicut Kitle indeksi:
8- Viicut Kitle indeksi (VKI): VKI = Kilo(kg) / Boy*(m)
0 1 2 3
VKI>20 kg/m? VKI: 18-19.99 kg/m’ VKI: 16-17.99 kg/m? VKI<16 kg/m’
(D) Laboratuar parametreleri:
9- Serum albiimin:
0 [ ] 1 [ | 2 | 3
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Alblimin: <3.0

Alblimin> 4.0 g/dL Albiimin: 3.5-3.9 g/dL Albiimin: 3.0-3.4 g/dL gldL
10- Serum TDBK (Total Demir Baglama Kapasitesi):
0 1 2 3
TDBK: 200-249 . TDBK: <150
TDBK> 250 mg/dL ma/dL TDBK: 150-199 mg/dL ma/dL

Toplam skor yukaridaki 10 degerin toplanm (0-30):
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EK 2. MODIFIYE CHARLSON KOMORBIDITE INDEKSI

Modifiye Charlson Komorbidite Indeksi
Bir Puan
Miyokard infarktiisii (6zge¢mis,sadece EKG degisiklikleri degil) Konjestif kalp yetmezligi
Periferik vaskiiler hastalik (aort anevrizmasi >= 6 cm dahil)
Serebrovaskiiler hastalik(SVH) :TIA veya hafif-orta derecede sekeli olan SVH Demans
Kronik akciger hastaligi Konnektif doku hastaligi Peptik iilser
Hafif karaciger hastalig1 (portal HT harig, kronik hepatit dahil)
Ug organ hasari olmayan diabetes mellitus (diyet ile kontrollii diabetes haric)
iki Puan
Hemipleji
Orta veya siddetli bobrek hastaligi
Ug organ hasar1 olan diabetes mellitus (retinopati, noropati, nefropati veya kirilgan diabetes)
Metastatik olmayan timor (tanidan itibaren > 5 y1l gegmemis olmali) Losemi (akut veya
kronik), lenfoma
Uc Puan
Orta veya ileri derecede karaciger hastalig1
Alt1 Puan
Metastatik solid tiimor

AIDS (sadece HIV pozitif harig)

40 yastan sonraki her on y1l icin birer puan
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