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OZET

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda visseral adipozite indeksi, viicut yag

indeksi ve diger yag oranlari

Amag: Bu calismada kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda visseral adipozite
indeksi, viicut yag indeksi ve diger yag oranlarinin arastirilmasi amaclandi.

Materyal ve metod: Prospektif olarak planlanan bu c¢alismaya; 83 HD, 64 PD
hastas1 ve 84 saglikli birey olmak iizere toplam 231 birey alindi. Tiim hastalarin visseral
adipozite indeksi, viicut yag indeksi ve diger yag oranlar1 hesaplandi. Sonuglar gruplar
arasinda karsilastirildi. Verilerin analizinde MedCalc 18.2.1 istatistik programi
kullanildi.

Bulgular: Bu ¢alismada viicut yag indeksi ve viicut yag kitlesi saglikli bireylerde
yiikksek bulundu (sirastyla p=0.016, p=0.03). Visseral adipozite indeksi bobrek
yetmezligi olan hastalarda daha yiiksek bulundu (p<0.001).

Sonug: Visseral adipoz doku metabolik olarak aktif bir organ olup metabolik
olaylar ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisimi icin bagimsiz bir risk faktoridiir.
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda artmis visseral adipozite indeksi
kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan fikir verebilir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, visseral adipozite indeksi,

kardiovaskiiler hastaliklar

VIl



ABSTRACT

Visceral adiposity index, body fat index and other fat ratio in patients with

chronic renal failure

Aim: The aim of this study was to investigate the level of visceral adiposity
index, body fat index and other fat ratio in patients with chronic renal failure.

Materials and methods: A total of 231 subjects were enrolled, of which 83, 64
and 84 subjects were hemodialysis patient, peritoneal dialysis patient and healthy,
respectively. Visceral adiposity index, body fat index and other fat ratio were
calculated. The results were compared between the groups. MedCalc 18.2.1 software
program was used for statistical analysis.

Results: In this study, we have found higher levels of body fat index and body fat
mass in healthy subjects (p=0.016, p=0.03, respectively). Visceral adiposity index was
higher in patients with renal failure (p<0.001).

Conclusion: Visceral adipose tissue is a metabolically active organ and it is an
independent risk factor for metabolic alterations and development of cardiovascular
diseases. High levels of visceral adiposity index can give an idea about cardiovascular
diseases in patients with chronic renal failure.

Keywords: Chronic renal failure, visceral adiposity index, cardiovascular

diseases



1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), farkli patofizyolojik nedenlerle olusan, anormal
bobrek fonksiyonu ile birliktelik gosteren ve glomeruler filtrasyon hizinda (GFR) ilerleyici
azalma ile karekterize bir hastaliktir (1). KBY, sikliginin toplumda gittik¢e artmasi, klinik
sonuclarinin genellikle kotii olmast ve tedavi maliyetinin yiiksekligi nedeniyle diinya
capinda biiylik bir sorun olusturmaktadir (1).

Protein enerji malniitrisyonu (PEW), kronik bobrek hastaliginin (KBY) geg
komplikasyonlarindan biridir ve KBY olan hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile
iligkilidir (2-5). Uluslararas1 Renal Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ISRNM) tarafindan
olusturulan PEW'nin tani dlgiitleri arasinda; diistik viicut kitle indeksi (BMI) ve / veya viicut
yagt indeksi (<% 10), azalmis kas kitlesi ve diisiik serum albiimin, prealbumin ve kolesterol
seviyesi bulunmaktadir (2,6). Bircok calismada, diyaliz ile tedavi edilen hastalarin daha
yiiksek VKi'nin sagkalimi iizerindeki olumlu etkisi kanitlanmistir (2,7,8). Bu bilgiler ile
KBY hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesiyle morbidite ve mortaliteye
olumlu etki saglanabilecegi diisiiniilebilir (2).

Visseral adipoz disfonksiyonunu temsil eden basit bir formiil olan viSseral adipozite
indeksi (VAI), ¢esitli kardiyometabolik bozukluklarla gii¢lii bir korelasyona sahip oldugu
kanitlanmistir (9). VAI ve bobrek fonksiyonu gerilemesi arasindaki iligki ile ilgili sinirh
calismalar mevcuttur (9). Literatiirdeki baz1 ¢alismalarda VAI skorunun yiiksek olmasinin
artmig KBY riski ile iligkili oldugu gosterilmistir (9).

Bu calismada, KBY li hastalarda visseral adiposite indeksi, viicut yag indeksi ve diger

yag oranlarinin arastirilmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi, ilerleyici bir bdbrek hastaligi varliginda, bobregin
metabolik ve endokrin fonksiyonlarinin kalici kaybi olarak tanimlanabilir (10). KBY, mutlak
nefron sayist ve fonksiyonlarindaki azalma ile sonuglanan ve siklikla son donem bobrek
yetmezligine gotiiren pek ¢ok etiyolojik nedeni olan, patofizyolojik bir siirectir. Son donem
bobrek yetmezligi ise bobrek fonksiyonlarmin geri doniisiimsiiz kaybi ile karakterize ve
hayati tehdit eden iiremiden korumak i¢in hastaya renal replasman tedavisinin uygulandigi
Klinik bir tablodur (11-14).

Kronik bobrek yetmezligi, en az 3 ay siliren bobrek hasar1 olmasi ve/veya glomertiler
filtrasyon hizinin (GFR) 60mL/dk/1,73m?> nin altina inmesiyle karekterizedir(15).
Glomeruler filtrasyon hizi (GFR), belirli zaman diliminde glomeriillerden gegen filtrat
miktaridir. Yas, cinsiyet ve viicut komponentlerine gore degismektedir. Glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR) genellikle aylar ve/veya yillar i¢cinde giderek azalmaktadir. Azalma
hizi, altta yatan nedenlere gore degiskenlik gostermektedir. GFR azalmasinin bir gostergesi
olarak serum iire ve kreatinin seviyesi yiikselse bile GFR normalin %30’una diismedigi
siirece hastalar asemptomatik kalabilir.

National Kidney Foundation/Kidney Disease Improving Global Outcomes
(NKF/KDIGO) c¢alismasinda 2013 yilinda KBY tan1 kriterleri gozden gegirilerek
genigletilmistir. Renal transplantasyonlu hastalar da tami kriterlerine dahil edilmistir.

NKF/KDIGO c¢aligmasina gore belirlenen KBY tani kriterleri tablo 1°de belirtilmistir(16).



Tablo 1: Kronik Bobrek Yetmezligi Tam Kriterleri (16)
KBY tan kriterleri (asagidakilerden herhangi birinin 3 aydan uzun slirmesi)

Bobrek hasari belirtegleri (bir ya| 1. Tiibiiler hasara bagli elektrolit ve
da daha fazla) diger bozukluklar
2.Albuminiiri (AER >30 mg/24 saat;
ACR >30 mg/g [>3mg/mmol]) Idrar
sediment patolojileri
3.Histolojik patolojiler
4.Goriintiileme ile saptanan yapisal
bozukluklar
5.Bo6brek nakli hikayesi

Azalmis GFR GFR<60 mL/dk/1.73 m?

2.1.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Epidemiyolojisi

Son donem bdbrek yetersizligi, giiniimiizde goriilme sikligi hizla artmakta olan bir
hastaliktir (17,18). 2010 yilinda Tiirkiye’de hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin %20’si
20-44 yas araliginda ve geng yetiskinlerden olugmaktadir (17).

Chronic Renal Disease In Turkey (CREDIT) calismasinda son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) prevelanst 2005 yilinda milyon niifusta 491 hasta, 2009 yilinda bu
rakam milyon kisi bagina 819 hasta olarak belirlenmistir(18). Bu ¢alismada ayni zamanda

Tiirkiye’deki KBY prevelanst %15.7 olarak belirtilmistir (18).

2.1.2 Kronik bébrek yetmezligi patogenezi

Kronik bobrek yetmezliginin patogenezinde iki 6nemli temel mekanizma vardir (19).

(1) Altta yatan nedene spesifik baslangic mekanizma (bir kisim glomeriilonefritlerde
immiin kompleksler ve inflamasyonun mediatorleri veya bir kisim renal tiibiiliis ve
interstisyumun hastaliklarinda toksin maruziyeti);

(2) ilerlemeye yol agan mekanizma ki ¢ogu zaman altta yatan etyolojik nedene bagh
olmaksizin uzun siireli renal kitle azalmasina sekonder gelisen ve kalan nefronlarda
hiperfiltrasyon ve hipertrofiyi de kapsayan durumdur.

Nefron sayisinda azalmaya cevap olarak vazoaktif hormonlar, sitokinler ve biiyiime
faktorleri salgilanmaktadir. Sonu¢ olarak bu kisa donemde adaptasyon olarak gelisen

hiperfiltrasyon ve hipertrofi daha sonra maladaptasyona neden olarak artmis basinca ve



akima sebebiyet vermekte, bu durum kalan nefronlar1 skleroz ve yok olmaya gotiirmektedir.
Intrarenal artmis renin-anjiotensin aksi baslangi¢ adaptif hiperfiltrasyon ve sonraki
maladaptif hipertrofi ve sklerozun her ikisine de katkida bulunmakta, sklerozun gelisimine
transforming growth faktér B (TGF-B) stimiilasyonu ile neden olmaktadir. Bu siire¢, hangi
mekanizma ile renal kitleyi azaltan tek bir hasarin uzun yillar boyunca renal fonksiyonda

ilerleyici azalmaya yol ac¢tigin1 agiklamaktadir(19).

2.1.3. Kronik Bobrek Yetmezligi Etiyolojisi ve Risk Faktorleri

Dogumsal veya edinsel bir sekide ortaya ¢ikan ve bobrek parankimini ilerleyici sekilde
harap eden inflamatuar (kronik glomeriilonefrit gibi), infeksiy6z (kronik piyolonefrit), veya
dejeneratif (polikistik bobrek hastaligi gibi) karakterli; oncelikle bobrekleri tutan primer
glomeriiler hastaliklar veya sistemik bir hastaligin bobrekteki komplikasyonu olan sekonder
glomeriiler hastaliklarin (diyabetik nefropati gibi) hepsi kronik bobrek hastaligina ve
yetersizligine yol acabilir (20). Kronik bdbrek yetmezligi etiyolojisinde, en sik tip 2
diyabetes mellitus nedeniyle gelisen diyabetik nefropati yer alir (19). Ayni zamanda
bobregin parankim hastaliklarinda KBY ortaya cikisti ve SDBY’ne ilerlemesini
kolaylastiran bazi risk faktorleri de vardir (21):

o lleri yas
o Irk

e Cinsiyet
e Alkol

e Uyusturucu kullanimi

e Aneljezik kullanimi

¢ Diisiik sosyoekonomik durum
o Oksidatif stres

e Insiilin direnci

e Hiperlipidemi

e Proteiniiri

e Anemi

e Yiiksek kan basinct

e Kursun ve diger maddelere maruziyet (21).



2.1.3. Kronik Bobrek Yetmezliginde Evreleme

flerleyici bobrek parankim hastaliginda olasi komplikasyonlari tahmin ederek &nlem
almak ve tedaviyi planlamak igin "Evreleme" yontemi kullanilir. KBY evrelendirmesi
bobrek fonksiyonunun derecesine gére NKF/KDOQI ve KDIGO kilavuzlarinda belirtilen
kriterlere gore yapilmaktadir (22). Bu kilavuzlara gore belirlenen KBY evrelendirmesi Tablo

2’de gosterilmistir (22).

Tablo 2: Kronik Bobrek Yetmezliginin Evreleri (22)

Evre Tamm GFR(mL/dk/1,73m?)

I Normal GFR ile birlikte bobrek hasari varligi | 90 ve iizerinde

I Hafif azalmig GFR ile birlikte bobrek hasari 60-89

1] Orta derecede azalmis GFR 30-59
v Ciddi derecede azalmis GFR 15-29
V Bobrek yetmezligi veya diyaliz 15’in altinda

2.1.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Klinik Bulgular

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme hizi
ile yakindan iliskilidir. Kronik bobrek yetmezliginin erken evresinde bobregin fonksiyonel
rezervinde azalma olmasina ragmen, regiilatuar, biyosentez ve ekskresyon fonksiyonlar
genellikle iyidir. Bu yiizden erken evrede belirti ve bulgular heniiz ortaya ¢ikmamustir. Orta
evrede azotemi olusur ama ¢ogunlukla hastalar asemptomatiktir (23). Glomeriiler filtrasyon
degeri 35-50 ml/dakikanin altina inmedikce hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk
semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye baglh halsizliktir. Son donem bobrek
hastaliginda, bobrek fonksiyonlarimin ileri derecede kaybr sonucunda giderek artan azotemi
ve hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ile tiremik sendrom ortaya ¢ikar
(18,24,25).

Uremik sendromun patofizyolojisi asagida belirtilen ii¢ disfonksiyonel baslik altinda
toplanabilir:(18)

e Protein metabolizma {irlinlerini i¢eren ve normal olarak renal atilima ugrayan

toksinlerin birikimi




e Sivi ve elektrolit dengesi ve hormonal fonksiyonlarin bozulmasi gibi renal

fonksiyonlarin bozulmasi
e Progresif sistemik inflamasyon ve onun vaskiiler ve nutrisyonel sonuglari

Uremik sendrom tiim sistemlerde fonksiyonel bozukluga yol agabilir (Tablo 3).

Tablo 3: Uremik Sendromun Klinik Bulgulari (26)

Sivi-Elektrolit Hipervolemi, hiponatremi, hiperkalemi, hipermagnezemi, hiperfosfatemi,
Bozukluklar: hipokalsemi, hiperiirisemi, metabolik asidoz
Noéromuskuler Bulgular Motor-duyu, periferik-santral noropatiler, hafiza bozuklugu, uyku bozuklugu,

diyalize bagh disequilibrium sendromu, noéromuskuler irritabilite, higkirik, kramplar,
huzursuz bacak sendromu, ileri donemde asteriksis, nobet ve koma

Kardiyovaskiiler ~ Sistem Iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, hipervolemi,

Bulgular konjestif kalp yetmezligi, aterosklerozda hizlanma, vaskiiler kalsifikasyon, perikardit,
aritmiler

Gastrointestinal Sistem Istahsizlik, bulanti, kusma, ishal, peptik iilser, asit, peritonit, {iremik fetor, agizda

Bulgular: metalik tat, protein-kalori malniitrisyonu

Endokrin Sistem Bulgulari Dislipidemi, homosistein ve lipoprotein a artigi, karbonhidrat intoleransi,

sekonder  hiperparatiroidizm,  osteomalazi  (Kkalsitriol  ecksikligine  bagl),
hipertrigliseridemi, HDL Kkolesterolde azalma, infertilite

Hematolojik Bulgular Anemi, lenfopeni, 16kopeni, splenomegali, hipersplenizm, kanama diyatezi,
infeksiyon riskinde artig, hipokomplemantemi

Dermatolojik Bulgular Kirli soluk renk, hiperpigmentasyon, kasinti (iiremik pruritus), iiremik frost,
nefrojenik fibrozan dermatopati

Renal Osteodistrofi Osteoitis fibroza sistika, osteomalazi, adinamik kemik hastaligi, osteoporoz,

osteoskleroz

Bobregin ilk bozulan fonksiyonlarindan birisi idrar1 konsantre etme yeteneginin
azalmasidir; diurnal ritm bozulur ve hastalarda noktiiri baglar. Klinik tablolarin gelisiminde
hastaliklarin ve hastalarin bireysel ozellikleri yanisira bobreklerin hasarlanmaya kars:
gelistirdikleri uyum mekanizmalar1 da katkida bulunur. Ciddi nefron hasar1 bulunan
olgularda bile hastaliktan etkilenmemis nefronlarin filtrasyon miktarini arttirmasi nedeniyle
kreatinin degeri normale yakin olabilir. Cogunlukla bu siire¢ uzun yillar i¢ine yayilmistir ve
hastalarda giderek artan tuz ve sivi retansiyonu sonucunda hipertansiyon meydana
gelmektedir. Ortaya c¢ikan hipertansiyon kardiyovakiiler sistemde ilerleyici yapisal,
fonksiyonel ve sistemik bozukluklara yol agmaktadir.

KBY’ de 6nemli problemlerden biri de anemidir (normokrom, normositer). Hastalarin
serum hemoglobin degerleri genellikle 6-8 gram civarindadir ve bu nedenle hastalarda cabuk
yorulma, halsizlik ve solukluk ortaya c¢ikmaktadir. Aneminin esas nedeni eritropoetin

yetersizligidir (27). Ayni1 zamanda iiremik toksin nedeniyle kemik iligi baskilanmasi,



trombosit islev bozuklugunun yol agtigi kanamalar, hemoliz, alimiinyum toksisitesi,
hiperparatiroidi anemiyi hizlandirmaktadir (27).

Kronik bdbrek yetmezliginin ilerlemesiyle beslenme ve metabolik sorunlarla sik
karsilasilir. Kronik bobrek yetmezliginin evre 4-5 olan hastalarda protein katabolizmasi
artmakta ve kas kitlesi ile total viicut protein miktarinda azalma meydana gelmektedir (28).
Uremiyle beraber anabolik hormonlarmn (insiilin, IGF-1) aktivitesi azalmakta, katabolik
hormonlar (kortizol, glukagon) ise artmaktadir (29). Ilerleyici metabolik asidoza bagli olarak
protein yikimi artmakta, dalli zincirli aminoasit metabolizmasini kotii yonde etkilemektedir.

Kronik bobrek yetmezliginde, yliksek parathormon diizeyi, artmis kemik dongiisii
nedeniyle kemik dokusunda demineralizasyon ve sonugta kirik riskinde artisa neden olur.
Parathormon diizeylerinin goreceli olarak diisiikk oldugu adinamik kemik hastalifinda da
kirik riski artmistir. Serum kalsiyum ve fosfor carpimi degerleri yiiksek olanlarda metastatik
yumusak doku kalsifikasyonu ve damarsal kalsifikasyonlar komplikasyonlardir. Damar
duvarinin  sertlesmesi ve nabiz basmciin artmasi, diyaliz hastalarinda  artmig
kardiyovaskiiler 6liim riski ile birlikte olmaktadir(27).

Son donem bobrek yetmezliginde goriilen bulanti ve kusma sik sikayetlerdendir.
Gecikmis mide bosalmasi, {iiremi, hipergastrinemi bulanti kusmaya neden olan
faktorlerdendir. Ciddi iiremide trombosit islev bozukluguna ve gastrointestinal kanalin
mukozal erozyonlarina bagli gastrointestinal kanamalar goriilebilmektedir. Son doénem
bobrek yetmezliginde; hiperparatroidizm, kronik asidoz, hiperkalsemi, hiperlipidemi,
glukagon ve somatostatin gibi hormonlarda artiglar pankreatik degisikliklere neden
olmaktadir.(27)

Kronik bobrek yetmezligindeki endokrin bozukluklar igerisinde; insiilin saliniminda
bozukluk ve insiilin direnci, ge¢ donemde hipotiroidizm, biiylime hormonu diizeylerinde
arti, ¢ok diislik dansiteli lipoprotein seviyesinde artis gozlenmektedir. Ayrica viicut yag

kitlesi ile dogrudan iliskili olan leptin, liremik hastalarda yiiksek saptanmaktadir.(27)

2.1.5. Kronik Bobrek Yetmezligi Tedavisi

Kronik bobrek yetmezliginin yasami etkileyen en Onemli komplikasyonlar1 sivi-
elektrolit bozukluklaridir. Bu nedenle tedavide temel amag sivi-elektrolit dengesinin

saglanmas1 olmalidir. KBY hastalarinda tedaviyi planlarken National Kidney Foundation



tarafindan 2002 yilinda hazirlanan klavuza gore sirasiyla; altta yatan hastaligin tedavisi,
KBY progresyonunu azaltan genel 6nlemlerin alinmasi, nefrotoksik ilaglardan kaginilmasi
ve ilag dozunun ayarlanmasi, malnutrisyonun 6nlenmesi, aneminin kontrol altina alinmasi,
kardiyovaskiiler risklerin azaltilmasi, tiremik kemik hastalifin 6nlenmesi, asilama
yapilmalidir(30). Sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi ve KBY progresyonunun dnlenmesi
amactyla diyaliz tedavisinin yanisira alinacak bazi genel dnlemler mevcuttur (27,30). KBY

hastalarinda alinacak genel 6nlemler Tablo 4°te belirtilmistir.

Tablo 4: Kronik Bobrek Yetmezliginin Progresyonunu Azaltan Onlemler (27)

Diyet Ilimli protein kisitlamasi: 0.6-0.75gr/kg/G
Tuz kisitlamasi: 60-89mmol/G (4-6gr sodyum klorid)
Kan basinci kontrolii KB<130-135/80-85 altinda tutulmali

Kan basinct kontrolii saglanamazsa sirasiyla; diiiretik, ARB ve/veya
kalsiyum kanal blokérii, alfa ve/veya beta blokor eklenmeli

Proteiniiri ACEI ya da ARB eklenmeli
Kan sekeri kontrolii HbAlc %7-8
Hiperlipidemi Total kolesterol<200mg/dl
LDL kolesterol<100mg/dl
Sigara Sigara i¢cimi yasaklanmali

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz tedavisinin baslamasinda bazi
Olciitler kabul edilmistir (18):
1. Uremik belirtilerin olmasi
2. Koruyucu 6nlemlere yanitsiz hiperkalemi
3. Diiiretik tedavisine ragmen siiregen hiicre dis1 voliim genislemesi
4. Tibbi tedaviye yanitsiz asidoz varligi
5. Kanama egilimi
6. GFR<10mL/dk/1.73m?
Son donem bobrek yetmezliginde tedavi segeneklert;
e Hemodiyaliz
e Periton diyalizi

e Renal transplantasyondur.



2.1.5.1.Hemodiyaliz tedavisi

Viicutta birikmis tire gibi zararli maddelerin ve asir1 suyun bir membran araciligi ile
viicuttan uzaklastirilmasi islemidir. Hemodiyaliz tedavisi, bozulmus bobrek islevlerinin bir
kismini diizenleyerek yasamin idamesini saglamaktadir. Hemodiyaliz, yeterli kan akimini
saglayan bir damar yolu ile hastadan alinan kanin bir membran araciligi ve bir makine
yardimu ile s1v1 ve soliit i¢eriginin yeniden diizenlenmesidir (31-33).

Diyaliz sistemi ekstrakorporeal kan dolasim sistemi, diyalizor (yar1 gegirgen
membran), diyaliz makinesi ve su aritma sisteminden olusmaktadir. Diyalizor yar1 gegirgen
membran araciligi ile su ve soliit transportunun kontrollii bir sekilde olmasini saglamaktadir.
Diyalizat ve kan akimi birbirinden ayrilmigtir ve ters akim seklindedir. Diyalizoriin kan ve
diyalizat i¢in biri ¢ikis, biri giris olmak {izere toplam dort baglant1 noktasi vardir. Sivi ve
soliit degisiminin difiizyon (diyaliz) ve ultrafiltrasyon (konveksiyon) olmak iizere iki temel
prensibi vardir. Soliitiin konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa hareketi
diflizyon, ultrafiltrasyon ise basing¢ farki nedeni ile, membranin bir yanindan diger yanina
stvi transferidir. Sivi transferine soliit transferide eslik ettiginden ultrafiltrasyon soliit
degisimine de katkida bulunmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarin en az
haftada {i¢ kez, dort saat diyalize girmesi gerekmektedir (34,35).

Hemodiyaliz tedavisinin bazi avantajlar1 mevcuttur. Bunlar:

e Haftada ii¢ kez yapildigindan diger zamanlarda serbest olunmasi

e Metabolik dengeyi daha az etkilediginden sismanligin daha az sorun
olmasi

e Malnutrisyon ile daha az karsilasilmasi

e Batin komplikasyonlarinin goriilmemesi

Hemodiyaliz tedavisinin akut ve kronik olmak tizere belli basli baz1 komplikasyonlari

vardir (Tablo 5).



Tablo 5: Hemodiyaliz Tedavisinin Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz Tedavisinin Komplikasyonlar:

Akut Komplikasyonlari Kronik Komplikasyonlari

Hipotansiyon (en sik) Aterosklerozda hizlanma

Avritmi Hepatit B ve hepatit C enfeksiyonu

Anaflaksi, ates Yiiksek debili kalp yetmezligi

Bulanti-kusma Seksiiel disfonksiyon, infertilite

Bas agrisi Depresyon

Hava embolisi Santral pontin myelinozis

Disequilibrium sendromu Wernicke sendromu

Serebral 6dem Diyaliz amiloidozu (Beta-2 mikroglobiiliine bagli)
Anemi

2.1.5.2. Periton Diyalizi Tedavisi

Periton, karin boslugunda bulunan organlarin etrafindaki zar icin kullanilan tibbi
terimdir. Periton zarinin (membran) insanlardaki yilizey alani yaklagik 2 m?’ dir. Periton
diyalizinde, hemodiyalizden farkli olarak 6zel bir membran yerine, periton membrani
kullanilmaktadir. Periton diyaliz isleminin gergeklestirilebilmesi igin periton bosluguna
aktarilacak uygun bilesimde bir diyaliz soliisyonu, bu soliisyonun siirekli, kolay ve emniyetli
bir sekilde periton bosluguna ulasmasii saglayabilecek karin bosluguna yerlestirilmis
katater ve baglant1 setleri gerekmektedir (23). Kullanilan kataterler diyaliz soliisyonun
periton bosluguna doldurabilmesini saglamakta ve bir ucu disarida bir ucuda periton
boslugunda bulunmaktadir (23). Bu amagla bir ¢ok katater c¢esidi bulunsada en ¢ok
kullanilan silikondan yapilmis diiz veya kivrik uclu Tenckhoff kataterleridir (23,27). Periton
diyalizi akut (gecici) ve kronik (kalic1) sekilde uygulanmaktadir. Akut periton diyalizi
genellikte 72 saat boyunca yapilir ve sonra kateter ¢ikarilarak sonlandirilir. Kronik (kalici)
periton diyalizi hayat boyunca devam eder. Bu da iki sekilde uygulanmaktadir (31,36):

1-Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)

2-Aletli Periton Diyalizi (APD)

2.1.5.2.1. Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD)
En ¢ok kullanilan kronik periton diyalizi tipi hastanin giinde dort kez, steril olarak

kendi degisimini yaptigt SAPD’dir. Bu diyaliz tipi degisik oranda glukoz konsantrasyonu

igeren 2-2,5 litrelik soliisyonlarin peritoneal bosluga doldurulup 4-6 saat kadar karin
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boslugunda kaldiktan sonra bosaltilmasi esasina dayanmaktadir (37,38). Karin bosluguna
diyaliz sivisinin verilmesi ve bosaltilmasi, yer ¢cekimi ile gergeklestirilmektedir. Bu igleme
"diyaliz torba degistirme islemi" denir. SAPD genel olarak haftanin 7 giinii, giinde 4 kez
uygulanmaktadir (37,38).

2.1.5.2.2. Aletli Periton Diyalizi (APD)

Kronik periton diyalizinin ikinci bir kullanim metodu olarak hastanin evinde
uygulayabilecegi aletli periton diyalizidir (23). Hastanin gece yatarken otomatik periton
diyalizi aletine baglandigi, sabaha kadar bes-alti degisimin yapildigi, giin boyu ise bir-iki
degisimle yetinildigi siirekli devinimli periton diyalizidir. Ikinci bir APD segenegi de sadece
geceleri tedavinin yapildigi gece periton diyalizidir(23).

Periton diyalizi uygulamasinin bazi avantajlar1 vardir. Bu avantajlar1 asagida belirtilmistir
(38,39):
e Periton kiitle (soliit) transferinin dengeli-devamli olmasi
e Haftada 3 kez yapilan standart hemodiyalize kiyasla, orta ve biiyiikk molekiilli
iiremik toksinlerin haftalik klirenslerinin daha yiiksek olmast
e Hastalarin o6nemli bir c¢ogunlugunda eritrosit kiitlesinde artis saglayarak,
hemoglobin konsantrasyonunu artirmasi
e Daha az diyet ve siv1 kisitlamasi, buna karsilik hipertansiyonun daha etkili
kontrolu
e Hastanin daha bagimsiz olmasi
e Hepatit C bulasmasinin daha az olmasi
Periton diyalizi uygulamasinda goriilen komplikasyonlar asagida belirtilmistir:
e Peritonit
e Hiperglisemi ve diyabetik hastalarda kan sekeri regiilasyonunda bozulma
e Hipertrigliseridemi, obezite, ateroskleroz gelisiminde artig
e Protein ve aminoasit deplesyonu
e Bazal atelektazi, plevral efiizyon
e Herni

e {leus
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2.1.5.3. Renal Transplantasyon

Son donem bobrek yetmezliginin en segkin tedavi yontemidir. Hasta rehabilitasyonun
iist diizeyde olusu ve yasam siiresine olan olumlu etkileri nedeniyle renal transplantasyon
diyaliz yontemlerine gore daha lstiin bir tedavi yontemidir (40). Canli veya kadavra
donorlerden yapilabilmektedir. Ayrica bobrek nakli ile bir yillik hasta sag kalim oran1 % 90-
98, bes yillik hasta sag kalim orani ise % 80-90 iken, HD hastalarinda birinci ve besinci yil
sonunda hasta sagkalim oranlar1 %84 ve %55 bulunmustur. PD hastalarinda ise, birinci ve
besinci yil sonunda sagkalim oranlart %93 ve %81 olarak bulunmustur. Bu nedenle son
yillarda SDBY hastalar1 i¢in bobrek transplantasyonu en seckin tedavi yoOntemi

olmustur(41).

2.2Visseral adiposite indeksi

Visseral adipozite indeksi; Amato ve ark.’larinin 2010 yilinda yaptig1 calismasinda
tanimlanmis olup antropometik ve fonksiyonel parametrelerden olusan matematiksel bir
dl¢iimdiir (42). Ayn1 calismada VAI degerlerinin visseral adipoz fonksiyonu degerlendirmek
amaciyla rutin olarak kullanilabilecek bel ¢evresi, viicut kitle indeksi ve lipidler gibi klasik
parametrelere oranla daha yliksek sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu, kardiyometabolik
risk oranlarin1 degerlendirmede faydali oldugu vurgulanmistir (42). Literatiirde yayimlanan
baska bir calismada VAI degerlerinin; artmis adipositokin {iretimi, proinflamatuar aktivite,
insiilin sensitivitesinde bozulma, artmis diyabet riski, dislipidemi (artmis TG ve diisiik HDL
kolesterol), hipertansiyon, atereskleroz ve yiiksek mortalite riski ile iligkili bulunmustur.(43)

Visseral adipozite indeksi, bel ¢evresi artmis kisilerde visseral yag dokusunu indirekt
olarak degerlendirme amaciyla klinik olarak kullanilan major bir parametredir.(44) Fakat
subkutan yag dokusu ve visseral yag dokusu ayriminda yardimci olamamaktadir.(45)

VAI 6lgiimii iki sekilde yapilabilmektedir. Bunlardan ilki elektrik akimima kars1 viicut
igerisindeki direnci temel alarak biyoelektrik impedans ile Olgiim saglayan ViScan
abdominal viicut kompozisyonu cihazi veya benzer cihazlar ile yapilan Sl¢limler iken,
ikincisi ise matematiksel formiil ile olan hesaplamadir. VAI’nin matematiksel olarak
Olclimiinii saglayan formiiller cinsiyete gore farklilik géstermektedir:

e Kadinlarda, VAI = [Bel ¢evresi / 36.58 + (1.88 x BMI)] x (TG / 0.81) x (1.52
/ HDL) formiilii ile hesaplanmaktadir.
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e Erkeklerde, VAI = [Bel ¢evresi / 36.58 + (1.89 x BMI)] x (TG /1.03) x (1.31
/ HDL) formiilii ile hesaplanmaktadir.

2.3. Viicut yag indeksi, yag Kitlesi ve yag oram

Mortogiou ve ark.’lar1 1993 yilinda, bilgisayarli batin tomografisi bulgularina dayanan
yeni bir antropometrik parametre ileri siirmiislerdir (46). Viicut yag indeksi olarak
isimlendirilen bu indeksin kardiyovaskiiler risk faktorleri bulunan hastalarda daha yiiksek
diizeylerde oldugu gosterilmistir(46). Viicut yag indeksi matematiksel olarak viicut yag
kitlesinin boyun karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir. Viicut yag orani ise matematiksel
olarak yag kitlesinin toplam viicut agirligina bdliinmesiyle hesaplanar.

e Viicut yag oran1 = Yag kitlesi/Viicut agirligt
e Viicut yag indeksi = Yag Kitlesi/ Boy?
Viicut yag indeksinin ve yag ylizdesinin, tetrapolar viicut empedansi yontemiyle

elektronik cihaz yardimiyla da 6l¢iimleri yapilabilmektedir(47).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Haziran 2017- Mart 2018 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve
Aragtirma Hastanesi’ne bagvuran, 18 ile 65 yas araliginda kronik bobrek yetmezligi (KBY)
tanili, hemodiyaliz veya periton diyalizi tedavisi alan 147 hasta dahil edildi. Kontrol grubu
olarak kronik hi¢bir hastalig1 olmayan 18 ile 65 yas araligindaki 84 hasta dahil edildi.

Calismaya dahil olan tiim hastalarin demografik bilgileri, hemogram, glukoz, kan iire
azotu, viicut lipit parametreleri, viicut kitle indeksi, viicut yag orani, viicut yag indeksi,
visseral adiposite indeksleri, BMR (bazal metabolizma hiz1), yag disi1 kitle, yag yilizdesi, yag
kitlesi kaydedildi.

Kronik bobrek yetmezligi tanili bireyler kendi icerisinde periton diyalizi tedavisi
uygulananlar ve hemodiyaliz tedavisi uygulananlar olmak tizere iki alt gruba ayrildi.

Periton diyalizi veya hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalar ile kontrol grubu
arasinda visseral adiposite indeksi, viicut yag orani, viicut yag indeksi, viicut lipit
parametreleri, viicut kitle indeksleri (VKI) karsilastirilda.

Viicut parametreleri ile ilgili 6l¢ctimler Tanita body composition analyzer modeli TBF-

300 ile yapildi. Visseral adipozite indeksi;

e Bayanlarda, VAI = [Bel ¢evresi / 36.58 + (1.88 x BMI)] x (TG / 0.81) x
(1.52 / HDL) formiilii ile hesaplandi.
o Erkeklerde, VAI = [Bel cevresi / 36.58 + (1.89 x BMI)] x (TG / 1.03) x
(1.31 /HDL) formiilii ile hesaplandi.
Viicut yag indeksi hesaplanirken, yag Kkitlesinin boyun karesine bdliinmesiyle

hesaplandi.

3.1. istatiksel Analiz

Verilerin istatiksel analizinde MedCalc 16.8 (MedCalc Belgium) istatistik paket
programi kullanildi. Verilerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov veya D'Agostino-Pearson
testi ile belirlendi. Demografik verilerin ve gruplar arasindaki sikliklarin karsilastirilmasinda
Ki-kare testi, iki gruba ait stirekli degiskenlerin normal dagilim gésterip géstermemesine gore

bagimsiz gruplar t testi veya Mann-Whitney U testi kullanildi. ikiden fazla grubun
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karsilastirilmasinda ANOVA veya kruskal wallis testi yapildi. Bagimli bir degisken olarak
visseral adipozite indeksi ile bagimsiz degiskenler (VKI kreatinin, GFR, viicut yag indeksi,
yag kitlesi, yag orani) arasindaki iligki multiple regresyon analizi(enter metod) ile test edildi.
Tiim testlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Calismanin etik kurul onay1 28 Haziran 2017 tarihinde Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu toplantisinin 5

numarali toplantisinda 68 numarali karari ile alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 231 hasta dahil edildi. Periton diyalizi tedavisi uygulanan 64 hasta
ile hemodiyaliz tedavisi uygulanan 83 hasta ¢alisma gruplarimi olustururken, 84 saglikli
birey kontrol grubunu olusturdu. Calismaya alinan KBY tanili hastalar ile kontrol
grubundaki hastalarin demografik, laboratuar ve yag Ol¢iim parametre verileri Tablo
6,7,8,9’da verildi. Calismaya alinan hasta grubunun yas ortalamasi, periton diyalizi tedavisi
uygulananlarda 53.3+13.1, hemodiyaliz tedavisi uygulananlarda 43.0+12.2 idi. Kontrol
grubunun yas ortalamasi ise 42.2+12.1 idi. Hasta grubunda VKI ortalamas1 periton diyalizi
tedavisi uygulananlarda 26.8+5.7, hemodiyaliz tedavisi uygulananlarda 25.5+4.9 idi.

Kontrol grubunun VKI ortalamasr ise 27.7+5.5 idi.

Tablo 6: Hasta ve Kontrol Gruplarmin Demografik Verileri

Periton Diyalizi Hemodiyaliz
Kontrol Grubu Tedavisi Tedavisi P
(n=84, %36.4) Uygulananlar Uygulananlar
(n=64,%27.7) (n=83,%35.9)
Yas ortalamasi
(Ortalama + SD) 42.2+12.1 53.3+13.1 43.0+122 | <0.001
Cinsiyet (kadin %)
27(%32.1) 35(%54.7) 45(%54.2) 0.128
VKI
27.7£5.5 26.8+5.7 25.5+4.9 0.031
Bel ¢cevresi
92.8+16.4 101.7+17.2 95+14.3 0.004

Periton diyalizi tedavisi uygulanan grupta yas ortalamasi diger gruplar ile karsilagtirildiginda

daha yiiksek bulundu.(p<0.01)

Gruplar VKI agisindan karsilastirildiginda ii¢ grup arasinda anlamli fark bulundu.

Kontrol grubunda VKI daha yiiksek bulundu (Tablo 6, Grafik 1).
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Grafik 1: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda viicut kitle indeksi karsilastirmasi

Gruplar bel cevresi 6l¢iim degeri agisindan karsilastirildiginda, ii¢ grup arasinda
anlamli fark bulundu.(p=004) Bel ¢evresi 6l¢iim degeri periton diyalizi tedavisi uygulanan
grupta daha yiiksek bulundu (Tablo 6, Grafik 2).

1=Kontrol
2=Periton diyalizi

3=Hemodiyaliz

2
Gruplar

Grafik 2: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda bel cevrelerinin karsilastirmasi
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Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplar1 kendi icerisinde bel c¢evresi Ol¢iim degeri
acisindan karsilastirildiginda, her iki grup arasinda anlamli fark bulundu(p=0.012). Bel
cevresi Olclim degeri periton diyalizi tedavisi uygulanan grupta daha yiiksek bulundu (Tablo
6, Grafik 3).

1 1
periton diyalizi hemodiyaliz

Grafik-3: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi
uygulananlarin bel ¢evrelerinin karsilastirmasi

Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplar1 kendi icerisinde yas ortalamasi acisindan
karsilastirildiginda, periton diyalizi tedavisi uygulanan grupta daha yiiksek bulundu
(p<0.001), (Tablo 6, Grafik 4).

1 1
periton diyalizi hemodiyaliz

Grafik 4: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi
uygulananlarin yas ortalamasi karsilastirmasi
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Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplari kendi igerisinde VKI agisindan

karsilastirildiginda, her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.128), (Tablo 6, Grafik

5).
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Grafik S: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi

uygulananlarin viicut kitle indekslerinin karsilagtirmasi

Tablo 7: Hasta ve Kontrol Gruplarimin Ure, Kreatinin ve Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Verileri
Periton Diyalizi Hemodiyaliz
Kontrol Grubu Tedavisi Tedavisi P
(n=84, %36.4) Uygulananlar Uygulananlar
(n=64,%27.7) (n=83,%35.9)
Ure 27.5+8 99.6+31.4 102.2+46.2 <0.001
Kreatinin 0.69+0.18 7.7+£2.9 7.9+6.8 <0.001
GFR 130.24+43.5 12.6£12.2 13.4+7.4 <0.001

Laboratuar verileri gruplar arasinda karsilastirildiginda; iire, kreatinin, GFR degerleri hasta

grubunda anlamli oranda daha yiiksek saptand1.(p<0.001)
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Gruplar kreatinin agisindan karsilagtirildiginda kontrol grubu daha diisiik bulundu
(Tablo 7, Grafik 6).

1=Kontrol

2=Periton diyalizi

3=Hemodiyaliz

2
Gruplar

Grafik 6: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda kreatininlerin karsilastirmasi

Gruplar GFR acisindan karsilastirildiginda kontrol grubu yiiksek bulundu.(Tablo 7,
Grafik 7)

1=Kontrol
2=Periton diyalizi
3=Hemodiyaliz

Gruplar

Grafik 7: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda glomeriiler filtrasyon hizi karsilastirmasi
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Hasta gruplari kendi igerisinde GFR agisindan karsilatirildiginda, her iki grup arasinda

anlamli fark bulunmadi (p=0.107), (Tablo 7, Grafik 8).

periton diyalizi

hemodiyaliz

Grafik 8: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi

uygulananlarin glomeruler filtrasyon hizinin karsilastirmasi

Tablo 8: Hasta ve Kontrol Gruplarinin Glukoz ve Lipid Parametreleri Verileri

Periton Diyalizi Hemodiyaliz
Kontrol Grubu Tedavisi Tedavisi P

(n=84, %36.4) Uygulananlar Uygulananlar

(n=64,%27.7) (n=83,%35.9)
Glukoz 96.5+16.9 112.6+40.8 105.8+57.1 0.006
T. kolesterol 189.9+38.2 183.5+45.6 158.8+42.2 <0.001
HDL 50.0+15.1 47.9432.6 34.8+12.5 <0.001
LDL 126.9+31.0 113+46.6 94.1+32.6 <0.001
Trigliserit 163.2+113.1 200.8+132.0 217+£189.9 0.056

Glukoz diizeyi periton diyalizi tedavisi uygulanan grupta daha yiiksek bulundu.(p=0.006)

Total kolesterol, HDL, LDL degerleri karsilastirildiginda ise kontrol grubunda

yikksek bulundu.(p<0.001) TG diizeyi

saptanmadi.(p=0.056)
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Tablo 9: Hasta ve Kontrol Gruplarimin Yag Oranlar Verileri

Periton Diyalizi Hemodiyaliz
Kontrol Grubu Tedavisi Tedavisi P
(n=84, %36.4) Uygulananlar Uygulananlar
(n=64,%27.7) (n=83,%35.9)
I\r/]‘éf;l‘(ts' Ya& | 82446 77453 6.4+4.6 0.016
Visseral
adiposite 4.5+3.7 8.2+8.8 10.3£11.2 <0.001
indeksi
Yag kitlesi 22.4+12.6 21.5£14.2 17.7£12.8 0.03
Yag yiizdesi 28.1+11.9 26.5+13.5 23.5+19 0.08

Visseral adipozite indeksi, bel cevresi, viicut yag indeksi ve yag kitlesi gruplar
arasinda karsilastirildiginda anlamli fark bulundu.(p<0.001, p=0.004, p=0.016, p=0.03)
Visseral indeksi,

bulundu.(p<0.001)

adipozite hemodiyaliz tedavisi uygulanan grupta daha yliksek

Gruplar viicut yag indeksi agisindan karsilastirildiginda, {i¢ grup arasinda anlaml

fark bulundu. Vuciit yag indeksi kontrol grubunda daha yiiksek bulundu (Tablo 9, Grafik 9).

10

1=Kontrol
2=Periton diyalizi

3=Hemodiyaliz

1 2 3
Gruplar

Grafik 9: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda viicut yag indekslerinin karsilastirmasi
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Gruplar visseral adipozite indeksi acisindan karsilastirildiginda, {i¢ grup arasinda
anlamli fark bulundu. Visseral adipozite indeksi hemodiyaliz tedavisi uygulanan grupta daha
yiiksek bulundu (Tablo 9, Grafik 10).

14
12
I 1=K
10 ontrol
gl 2=Periton diyalizi
6 I 3=Hemodiyaliz
4l
2+
OF
1 2 3
Gruplar

Grafik 10: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda visseral adiposite indekslerinin karsilagtirmasi

Gruplar yag kitlesi agisindan karsilastirildiginda, ti¢ grup arasinda anlamli fark

bulundu. Yag kitlesi kontrol grubunda daha yiiksek bulundu (Tablo 9, Grafik 11).
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Grafik 11: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda yag kitlelerinin karsilastirmasi
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Gruplar yag yiizdesi agisindan karsilastirildiginda, ii¢ grup arasinda anlamli fark

saptanmadi (Tablo 9,Grafik 12).
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20
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Grafik 12: Kontrol grubunun, periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz
tedavisi uygulananlarin arasinda yag yiizdelerinin karsilastirmasi

Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplari kendi igerisinde viicut yag indeksi agisindan
karsilastirildiginda, her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.094), (Tablo 9, Grafik
13).
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periton diyalizi hemodiyaliz

Grafik 13: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi
uygulananlarin viicut yag indekslerinin karsilastirmasi
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Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplari kendi icerisinde VAI acisindan
karsilastirildiginda, her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.179), (Tablo 9, Grafik
14).
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Grafik 14: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi
uygulananlarin visseral adipozite indekslerinin karsilastirmasi

Diyaliz tedavisi uygulanan hasta gruplari kendi igerisinde yag Kkitlesi agisindan
karsilastirildiginda, her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.09), (Tablo 9, Grafik
15).
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Grafik 15: Periton diyalizi tedavisi uygulananlarin ve hemodiyaliz tedavisi
uygulananlarin yag Kitlelerinin karsilastirmasi
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5.TARTISMA

Bu ¢alismada hemodiyaliz veya periton diyalizi tedavisi alan KBY’li hastalarda VAI,
viicut yag indeksi, yag kitlesi ve yag oranlar1 arastirildi.

Calismamizda VAI degerleri hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda daha fazla olmak
tizere tim KBY’li hastalarda daha yiiksek bulundu. Bu hastalarda visseral adipozite
yiiksekliginin artmis inflamatuar stlireg¢, oksidatif stres, endotelyal disfonksiyon ve
ateroskleroz nedeniyle yol actifi glomeruloskleroz ve tiibiilointertisyel fibrozisten
kaynaklandig1 diistiniiliilebilir (9). Literatiirde Chen ve ark.’larinin 23.570 hasta iizerindeki
yaptiklar1 bir ¢alismada; KBY hastalarinda ¢alismamizla uyumlu olarak VAI degerlerinin
yiikksek oldugu saptanmistir (9). KBY’li hastalarda, visseral obezitenin anormal lipit
metabolizmasi, proinflamatuar aktivite ve insiilin direnci ile iliskili oldugu gosterilmis.(48-
50) Ayn1 zamanda yiiksek visseral adipozitenin, KBY’li hastalarda protein enerji kaybini,
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi ve mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir (48,50-54,).

Caligmamizda viicut yag indeksi ve yag oran1 KBY’li hastalarda daha diigiik bulundu.
Bu hastalardaki viicut yag indeksi ve yag oranindaki azalmanin, KBY’li hastalarda goriilen
iremi ve buna ikincil gelisen istahsizliktan kaynaklandigi diisiiniiliilebilir (55). Yapilan
calismalarda KBY’li hastalarda goriilen istahsizligin {iremik toksisitenin bir isareti kabul
edilmektedir.(55) Uremik toksisiteyle istahsizlik arasindaki iliskiyi agiklayan hipotezler
mevcut olup bunlardan biri, Aguilera ve ark. ‘larinin ¢alismasinda gosterdikleri liremi
durumunda kan beyin bariyerinde triptofan artisi nedeniyle goriilen seratonin sentezindeki
artisin istahsizliga yol ac¢masidir.(55).Literatiirii taradifimizda Leining ve ark.’larinin
calismasinda, KBY’li  yetmis sekiz hastada viicut yag indeksinde anlamli farklilik
saptanmamis (56). Yajima ve ark.’larin 201 hasta ile yaptiklar1 calismada; KBY’li
hastalarda bulunan diisiik yag dokusunun artmis mortalite riski ile iliskili oldugu ve bu
durumun obezite paradoksu ile agiklanabilecegi belirtilmistir (57)

Calismamizda KBY’li hastalarda HDL ve LDL daha diisiik bulundu. Bu durumun
KBY’li hastalarda gelismis oksidatif stres ve tliremik ortam nedeniyle serum lipit ve
lipoproteinlerini degismesi nedeniyle gelistigi distiniilmektedir (53,54,58).Literatiire
baktigimizda Markovi¢ ve ark.’lari, 187 kisilik KBY’li grupta yaptiklar1 ¢aligmalarinda
diisik HDL’nin, KBY 'nin erken gostergelerinden biri olabilecegini saptamislardir.(59)
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Calismamizda KBY’li hastalarda trigliserit diizeyi daha yiiksek bulundu. Yapilan
calismalarda VAI ve trigliserit yiiksekliginin viseral obezitenin iki farkli belirteci oldugu
bildirilmistir (60,61). Viseral obezitenin varlig1 pankreas b hiicreleri, karaciger ve bobrekler
gibi ektopik dokularda yag birikimine neden olabilir (60,61). Bu nedenle insiilin rezistansi,
steatohepatit, hipertansiyon, diyabet, hiperiirisemi ve olumsuz bdbrek hemodinamik
paternine katkida bulunabilir ve bunlarin hepsi KBY ile iliskilidir (62). Huang ve ark.’larinin
2142 hasta ile yaptig1 calismada; KBY’li hastalarda VAI ve trigliserit yiiksekliginin
kardiyometabolik risk ile iliskili oldugunu gostermistir (63).

Calismamizda KBY’li hastalarda serum glikoz diizeyi daha yiiksek bulundu. Bu
duruma KBY’li hastalarda goriilen fibrinojen, c-reaktif protein, interlokin 6, TNF alfa gibi
serumdaki inflamatuar mediatorlerin artmasiyla iliskili gelisen insiilin direnci neden
olmaktadir (64,65). Shinohara ve ark.’lari, 119 hastadan olusan , KBY’li hastalarda insiilin
direncine bagh glikoz diizeyinin yiiksek oldugu ve insiilin direncinin kardiyovaskiiler
mortalitenin bagimsiz bir gostergesi oldugunu ileri slirmiislerdir(66). Literatiirde yapilan
calismalarda KBY’li hastalarda gelisen insiilin direnci sonucunda visseral obezitenin ve
dolayistyla VAl nin arttig1 gdsterilmistir (67).

Calismamizda VKI degerleri KBY’li hasta grubunda daha diisiik bulunmustur. KBY’li
hastalarda protein enerji malnutrisyonu Onemli bir sorundur (47). KBY’li hastalarda
saptanan diisiik VKI’nin protein enerji malnutrisyonu ve inflamasyonu arttirarak,
hemodinamik stabiliteyi bozarak, adipoz dokudaki tiremik toksinlerin atilimini azaltarak ve
dolagim sitokinlerinde degisikliklere yol a¢gmaktadir (47). Evans ve ark.’larinin yaptig
calismada; son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda bulunan yiiksek VKI ile sagkalim
arasinda pozitif iligki saptandig1 gosterilmistir (68). Literatiirde benzer olarak hemodiyaliz
tedavisi uygulanan evre 3-5 KBY’li hastalarda yiiksek VKI’nin koruyucu oldugu
bildirilmistir (68,69).

Calismamizda bel ¢evresi dlgiimleri periton diyalizi tedavisi uygulanan hasta grubunda
daha yiiksek bulundu. Periton diyalizi tedavisinde, periton kapillerlerindeki kan ve diyalizat
arasinda soliitlerin difiizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna ultrafiltrasyona
yol agmalari, peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasinin esasina dayanir (69,70).
Periton diyaliz sistemi temel olarak, peritona giris saglayan bir yol ile periton bosluguna
diyalizatin verilmesi, belirli bir siire tutulmast ve bu siire sonunda bosaltilmasi seklinde

olmaktadir (70,71). Bundan dolayr uygulanma sekli goz Oniine alindiginda bel cevresi
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Ol¢timlerinin yliksek bulunmasi beklenilen bir sonuctur. Castro ve ark.’larmin prospektif
olarak yaptiklar1 ¢alismasinda; periton diyalizi tedavisi uygulanan 109 hastada bel c¢evresi
Olctim degerlerinin artmis oldugu saptanmistir (72). Ayni zamanda bu ¢alismada bel ¢gevresi
Olctim degerleri ile mortalite oranlar1 arasinda iligki olabilecegi bildirilmistir (72).

Calismamizda periton diyalizi tedavisi uygulanan hasta grubunda yas ortalamasi daha
yiiksek bulundu. Ulkemizdeki hemodiyaliz tedavisi uygulanan hastalarm 6nemli bir
kisminin 20-45 yas arasinda olmasi bu durumu agiklayabilir. Ayrica, hemodiyaliz tedavisi
uygulanan KBY’li  hastalarda beklenen yasam siiresi saglikli bireylere gore daha
duistiktiir.(73).

Calismamizin bu konuda yapilan ilk ¢calisma olmasi giiglii bir noktasiydi. Ancak bunun
yaninda bazi kisithliklar da vardi. Yas ortalamasmin benzer olmayisi, VAI'nin elektrik
akimima kars1 viicut icerisindeki direnci temel alarak biyoelektrik impedans ile ol¢iim
saglayan ViScan abdominal viicut kompozisyonu cihazi veya benzer cihazlar ile 6l¢lilmeyip
matematiksel formiil ile hesaplanmasi, hastalarin diyaliz siirelerine gore siniflandirilmamis
olmasi sayilabilir.

Sonug olarak bu ¢alismada KBY’li olan hastalarda, VAI daha yiiksek oranda tespit
edilmis olup bu durum KBY’li hastalarda artmis kardiyovaskiiler olaylarin bir belirleyicisi

olarak degerlendirlebilir.
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