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. GIRIS

Kronik bébrek hastaligi (KBH) bdbregin, t¢ ay ve daha fazla suredir mevcut olan
yapisal ve fonksiyonel anormallikleridir. KBH sik gorulen, morbiditesi ve mortalitesi
yuksek, erken tani orani dusuk, yasam kalitesini olumsuz yonde etkileyen bir
hastaliktir. Diger bir deyisle KBH bir halk saghgi sorunudur. KBH’in insidans ve
prevalansini saptamak igin toplum temelli yapilan ¢alismalarda serum kreatininin
dluzeyini baz alan tahmini glomerdler filtrasyon hizi (GFH) formulleri (CKD-EPI,
MDRD) ve idrarda mikroalbuminuri tayini kullaniimaktadir. Genel olarak KBH
prevalansi %10-15 arasinda degismektedir. Bu hastalarin buyuk bir cogunlugunu
hastaligin erken evrelerinde (evre I, II) olan hastalar olusturmaktadir (1). Turk
Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan Turkiye’de KBH prevalansini saptamaya yonelik
olarak yapilan Turkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevalans Calismasinda (CREDIT),
18 yas Ustu erigkinlerde KBH prevalansi %15.7 olarak bulunmustur. Bu prevalansa
dayanarak erigkin toplumdaki her 6-7 kisiden birinde degisik evrelerde KBH
bulunmaktadir. Dolayisiyla KBH dlnyada oldugu gibi tlkemizde de 6nemli bir halk

saghgi sorunudur (2).

Sarkopeni; yaslanma ile ortaya g¢ikan istenmeyen kas kitlesi kaybi olarak
tanimlanmaktadir. Kas kuvveti ve islevsellik kaybi ile iligkilidir. Genellikle ileri yasta
kas dokusunun yag ve bag dokusu ile infiltre olmasina bagl gérilmesine ragmen,
malnutrisyon, immobilizasyon, akut veya kronik hastalik durumlarinda da gorilebilir.
Sarkopenik hastalarda diusme riski ve buna bagli olarak kiriklarin arttii, gunlik
yasamsal aktivitelerde azalma oldugu ayrica kardiyak ve solunumsal hastaliklarla
iligkisi oldugu ve biligsel hasarlara yol agarak hareketsizlige neden oldugu belirtilmistir
(3). Butun bunlarinda da yagsam kalitesinde azalmaya, bagimsizligin kaybina ve
sonug olarak olumle iligkili olacagi bildirilmistir (4).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda sarkopeni nedeni en bagta malnutrisyon olmak
uzere birgok faktore bagh oldugu bilinmektedir. Bunlar; tremiye bagl olarak
istahsizlik, proteinden fakir diyetle beslenme, alim yetersizligine ek olarak metabolik
asidozun varhgi, fiziksel inaktivite, komorbiditelerin eslik etmesi, inflamasyon varligi,
kas protein sentezinde azalma ve protein yikiminda artig gibi durumlari igermektedir
(5). Kas kitlesini degerlendirmek igin kullanilan yéntemler bilgisayarl tomografi (BT),

cift enerjili X-1s1n1 absorbsiyometri (DEXA), manyetik rezonans goéruntileme (MRG),



biyoimpedans analizi (BIA) yontemleridir. Bireyin vicudundaki su oraninin kas
kitlesini etkiledigi unutulmamali ve degerlendirmede yaratacagdi kisitlamalar g6z
onutinde bulundurulmahdir. Kas kitlesi 6lgimunde altin standart islemler MRG ve

BT'dir. Her iki yontem de yag dokusunu yumusak dokudan ayirt edebilmektedir (6).

Diyalize giren hastalarda sarkopeni prevalansi %37 olarak bulunmustur (7).
Tarkiyede bir uzmanlik tezi olarak Gurbuzcan ve arkadaslarinin yaptigi calismada
Adiyaman ilindeki hemodiyaliz hastalarinda sarkopeni prevelansi %31.1 olarak
saptanmistir (8). Korede yapilan bir galismada 40 yas ustundeki kronik bobrek
hastaligi olan hastalarda Glomertler Filtrasyon Hizi (GFH) dustlkge sarkopeni
prevelansi arttigi gosterilmistir. Erkeklerde Evre-1 KBH da %2.6, Evre-2 KBH da
%5.6, Evre 3-5 %12.6 saptanmigken, kadinlarda bu oranlar sirasiyla %5.3, %7.1 ve
%12.6 dir (9). De Souza ve arkadaslari diyalize girmeyen 18 yas UstlU bireylerde
Avrupa Sarkopeni Calisma Grubu (EGWSOP) kriterlerine gére sarkopeni prelansini
%11.9 bulmustur. Sarkopeni saptanan grupta Evre 2-3A da %34.5, Evre 3B-4-5 de

ise %65.5 olarak saptanmistir (10). Evre arttikga sarkopeni prevelansi da artmaktadir.

Literatire bakildiginda KBH ve sarkopeni hakkinda ¢ok fazla galisma yapiimadigi
g6zlenmektedir. KBH hastalarinda sarkopeni degerlendiriimesinde bilgisayarli
tomografi ile kas kitlesinin dlgtlmesine yonelik cok fazla calisma bulunmamasi
nedeni ile bu konuda literattre katkida bulunmak ve elde edilecek sonuglarla
hastalarin takibinde fayda saglamak amaclanmigstir. Calismamizda prediyaliz kronik
bdbrek hastalarinda herhangi bir nedenle ¢ekilmis abdomen tomografi tetkikleri
retrospektif olarak incelenerek psoas kasi 6lglimuyle sarkopeninin saptanmasi
hedeflenmistir. Sarkopenik hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleriyle iligkisinin

incelenmesi planlanmistir.



Il. GENEL BILGILER

2.1Kronik Bobrek Hastaligi

2.1.1 Tanim ve Evrelendirme

Kronik bébrek hastaligi; glomertiler filtrasyon hizindan bagimsiz olarak idrar,kan
ve radyolojik tetkiklerinde bobrek hasari belirte¢lerinin saptanmasi ya da GFH'in 60
ml/dk/1.73 m#nin altinda olmasi ve ilgili bulgularin en az 3 ay boyunca devam etmesi
olarak tanimlanmaktadir (11). 2012 yilinda Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO) Kronik Bébrek Hastaligi Degerlendirme ve Yénetim Kilavuzunda,
KBH tarifinde bazi degigiklikler yapiimistir (12). Tablo 1’de KDIGO Kronik Bobrek
Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzuna gore bobrek hasari kriterleri

gOsterilmektedir.

Tablo 1. 2012 yili KDIGO kilavuzuna gore Kronik Bobrek Hastalhigi kriterleri

KBH kriterleri; en az bir tanesi 3 aydan uzun siiredir var olmali

Bobrek Hasari Belirtegleri
s AlbUminuri (AER =230 mg/24
saat;
ACR=30 mg/gun)*

/7

% Idrar sediment anormallikleri

>

L)

» Tubuler bozukluklara bagli

)

anormallikler
+« Histolojik olarak saptanmis

anormallikler

X/
L X4

Goruntuleme ile saptanmis
yapisal anormallikler

« Bobrek nakli dykusu

Azalmis GFH GFH<60ml/dk/1,73m?

AER: Albdmin atihm hizi, ACR: Albdmin / kreatinin orani, GFH: Glomertil filtrasyon

hizi.




KBH, GFH degerlerine gore uluslararasi ortak bir dil ve tedavi olusturulmasi igin
siniflara ayrilmistir (11). 2002 yilinda Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(KDOQI) kilavuzunda yer alan GFH degerlerine gore evreleme KDIGO tarafindan
2005 yilinda revize edilmis ve fonksiyone allograftl kisileri siniflamak igin T, diyalize
giren son donem KBH hastalar igin D son ekinin kullaniimasini 6nermigtir (13). 2008
senesinde ise Birlesik Krallik National Institute for Health and Clinical Exellence
(NICE), prognoza etki eden faktorlerin vurgulanmasi amaciyla KDOQI kilavuzunda
bazi degisiklikler dnermistir. NICE kilavuzunda evre 3 grubunun evre 3a (GFH 59-45
ml/dk/1.73 m?) ve evre 3b (GFH 44-30 ml/dk/1,73 m?) olarak 2 alt gruba ayrilmasi ve
proteinUrisi mevcut olan hastalarda evresinin sonuna “p” eklenmesi dnerilmistir (14).
2012 yili KDIGO kilavuzuna goére kronik bébrek hastaliginda GFH evreleri ve

albuminuri kategorileri Tablo-2’de sunulmustur.

Tablo 2: Kronik Bobrek Hastaliginda GFH ve Albumintri Kriterleri

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1.73m2) Tanimlar

Gl =90 Normal veya yuksek

G2 60-89 Hafif Azalmis

G3a 45-59 Hafif-Orta Derecede
Azalmis

G3b 30-44 Orta-Siddetli Derecede
Azalmis

G4 15-29 Siddetli azalmig

G5 <15 Bobrek YetmezIigi

Albuminiri Evresi AER (mg/giin) Tanimlar

Al <30 Normal/Yiksek Normal

A2 30-300 YUksek

A3 >300 Gok Yiksek

GFH: Glomertiler filtrasyon hizi, AER: Albimin atilim hizi




2.1.2 Kronik Bobrek Hastaligi Etyoloji ve Epidemiyolojisi

KBH nedenlerinin dagihmi Glke, irk, yas ve cinsiyete gore farkliliklar gosterdigi
bilinmektedir. Amerika Birlesik Devletleri Bobrek Veri Sistemine gére son donem
bobrek yetmezligi (SDBY) etiyolojisinde 50 farkli neden bildirilmistir (15). Dinyanin
her bdlgesinde diyabete bagh SDBY sikligi giderek artmaktadir. Gegmis dénemlerde
ve gelismekte olan ulkelerde glomerulonefritler daha sik olmasina ragmen
gunumuzde en sik nedenler diyabet ve hipertansiyondur. Diyabetik nefropati tim irk

ve etnik kOkenlerde ilk sirada yer almaktadir (16).

Tark Nefroloji Dernegi (TND) 2020 raporu’nda SDBY etiyolojisi olarak en
sik diyabetik nefropati (%36.46), hipertansiyon (%26.65) ve kronik
glomerulonefrit (%5.85)’in oldugu saptanmistir (17). SDBY etyolojisi detayl

olarak tablo-3’'te sunulmustur.

Tablo 3: Son donem bobrek yetmezligi etyolojisi ve dagilimi

Yuzde %

Diyabet 36.46
Hipertansiyon 26.65
Glomerulonefrit 5.85
Polikistik bobrek hastaliklari 4.22
Amiloidoz 2.03
Obstruktif nefropati 1.23
Tlbdulointerstisyel nefrit 0.89
Renal vaskuler hastalik 0.78
Diger 7.80
Etyolojisi bilinmeyen 14.09




Farkl Ulkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalarin sonuglarina goére
KBH’In dinyada orani %10-16, mikroalbuUmindri orani ise %6-14 olarak
bulunmustur. Tim dinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin
edilmektedir. Sonug¢ olarak, genelleme yapilirsa her 9-10 erigkinin birinde
bobrek hastaligi oldugu dusunulmektedir (18).

TND tarafindan yiritilen CREDIT c¢alismasi ile Tlrkiye'deki eriskin
populasyonda KBH prevalansi %15.7 olarak bulunmustur. Bu sonuca gore,
ulkemizde her 6-7 yetigkinden birinde bobrek hastaligi mevcuttur. GFH dugsuk
(<60 mli/dk) olanlarin orani ise %5.1 olup, her 20 vyetigkinden birinde
olabilecegini gostermistir. Bu sonuglara goére, KBH'nin lGlkemizde yaklasik
olarak 7,3 milyon erigkin insani etkiledigini ve bu kisilerden 2,4 milyon kiginin
ise GFH 60 ml/dk’nin altinda (evre 3-5) oldugu tahmin edilmektedir. Bobrek
hasarinin gdstergesi olan mikroalbimintri orani %10.2, makroalbUminuri

orani ise %2 olarak bulunmustur (19).

2.1.3 Kronik Bobrek Hastaligi Patofizyolojisi ve Risk Faktorleri

Her bir bébrekte, GFH’ya katkisi olan 1 milyon nefron bulunmaktadir. Olayi
baslatan neden ne olursa olsun, bu nefronlarda olusan herhangi bir hasarin sonucu
olarak, saglam kalan nefronlarin (single nefron) GFH’sinda artis olmaktadir. Saglam
nefronlardaki bu intraglomeruler basincin artmasina bagh olarak hem glomeruler hem
tubuler hipertrofi indiklenmektedir (20). Spesifik veya nonspesifik Gremi iligkili
vaskulotoksik ve inflamatuar toksinler endotelyal ve podosit hlicre hasarina yol
acgmakta, progresif glomeruler hasar olusmakta ve lokal inflamasyon ve fibrozisi
indUklemektedir. Ayrica proteinuri direk olarak, intraseluler lizozomal hasari, oksidatif
stresi arttirmakta, blyume faktorlerinin ekspresyonunu ve kemotaktik faktorlerin
salinimini arttirmaktadir. Sonug olarak tibulointersitisyel inflamasyon ve fibrozisi
indUklemektedir, beraberinde renal parankimde makrofaj infiltrasyonu da artmaktadir.
Glomerul ve tubullerde kronik inflamatuar sureg ve asiri tubulointerstisyel kollajen
birikimi olmaktadir. Sonugta, glomeruler skleroz, tibulointerstisyel fibrozis ve tlbuler
atrofi olusmaktadir. Bu sture¢ fonksiyonel renal dokunun azalmasi ile
sonuglanmaktadir (21). Anjiotensin Il, guclu bir vazokonstriktordur, oncelikle efferent

arterioler tonusu arttirarak intraglomeruler basinci artirmaktadir. Dz kas hucre



proliferasyonunu arttirir. Cesitli blyume faktorleri, sitokinler ve kemokinlerin tabuler
ve glomeruler ekspresyonunu artirmakta ve oksidatif stresi tetiklemekte, sitokinleri,
adezyon molekiillerini artirmaktadir. intrarenal Renin-anjiotensin-aldesteron
sisteminin (RAAS) aktive olmasi ve transforme edici buylime faktoru— benzeri
blyume faktorlerinin aktive olmasi hem hiperfiltrasyona hem de hipertrofi ve

sklerozun olusumuna katkida bulunur (22).

KBH, farkli populasyonlar arasinda sikligi degisen birgok nedene sahiptir. Bir
bireyin genetik yapisi ve ¢evresel faktorler onu bobrek hastaligi igin risk altina sokar.
Irk, cinsiyet, ileri yas, disuk dogum agirigi (gelisimsel olarak dusuk sayida nefron ile
iligkili) ve ailede bobrek hastaligi 6ykusu gibi faktorler oldukga 6nemlidir (23).
Gelismis ulkelerde; ileri yas, hipertansiyon, diyabet, obezite ve sigara kullanimi kronik
bobrek hastaligi ile iligkilidir. Gelismekte olan llkelerde ise bulasici hastaliklar,
bakteriler, virisler ve parazitler KBH’nin nedenlerindendir (24). Akut bébrek hasari
Oykusu, kardiyovaskuler hastalik dykusu, dislipidemi, metabolik sendrom ve malignite
diger risk faktorleridir. Asiri alkol tiketimi ve nonsteroid anti-inflamatuvar analjezik
ilaglarin uzun sureli ve kontrolsuz kullanimi da risk olusturur. KBH, dusuk egitim
seviyesi ve duguk ekonomik gelir ile de iligkili bulunmustur. Hipertansiyon veya
diyabeti olmayan bireylerde sigara icmenin KBH ile iligkili oldugu gozlenmigtir. Sigara;
proinflamatuvar durum, oksidatif stres, protrombotik kayma, endotel hasari,
glomertloskleroz ve tibuler atrofi yoluyla KBH riskini artirabilir (23). Bobrek taslari da
kronik bobrek hasari ile iligkilidir. Renal kolik ve hematuri semptomlariyla basvuran
hastalarda goruntuleme testlerinin ve bébrek fonksiyon testlerinin yapiimasi erken
tanida 6nemlidir. Yapisal bobrek hastaliklarinin yakin takibi de 6nemlidir. SDBY igin
degistirilebilir nedenlerinden biri olan obezite, glomeriler hipertrofi ve hiperfiltrasyon
yaparak bobrek hasarini hizlandirmaktadir. Metabolik sendrom ve obezite agisindan
kombine diyet ve egzersiz mudahaleleri ve gereginde insulin direncini azaltacak oral
antidiyabetik tedaviler glisemik kontroll gelistirir. Devlet politikalari ve egitim sistemi
gelistirilerek tim bu risk faktorleri degistirilebilir ve bu sayede KBH prevalansi
azaltilabilir. KBH risk faktorlerinin bir 6zeti Tablo 4’te gosterilmektedir (25).



Tablo 4: Kronik Bobrek Hastaliginda Risk Faktorleri

ileri yas Diyabet Alkol

Ailede KBH oykusu Hipertansiyon Proteinuri

Bobrek kitlesinde azalma | Otoimmun hastaliklar Kotu glisemik kontrol
Dusik dogum agirhgi Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Irk Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi

Dusuk sosyoekonomik Uriner sistem taslari Sigara

durum

Dusuk egitim duzeyi Uriner obstriiksiyon Metabolik sendrom
Akut bobrek hasari llag toksisitesi Nefrotoksik ajanlar
Oykusu (ilag, uyusturucu)

2.1.4 Kronik Bobrek Hastaligi Klinik Belirtiler ve Bulgulari

KBH’nin erken evrelerinde genelde pek bir belirti ya da bulguya rastlanmaz.
Ancak KBH’ya neden olan glomertlonefritlerden biriyse hastalar ciddi, hafif ya da
anazarka boyutuna varabilecek 6dem, gay rengi idrar, idrarda kanama ya da
hipertansiyon bulgulari ile bagvurabilirler (26). Bu belirti ve bulgular, KBH'dan ¢ok,

ilerde buna yol acabilecek glomerulonefritlerin belirti ve bulgularidir.

KBH’nin ilk evresinin taniminda, GFH’da dugsme olmaksizin proteindri, hematuri
gibi idrar anomalileri bulunur. Bu asamada hastalarin eser ya da orta derecede
odemleri ve eslik eden kan basinci yuksekligi olabilir ya da olmayabilir. KBH'nin 1-3.
evreleri arasindaki hastalarda aslinda ilerleyici olan hastalik, genellikle sinsi ve belirti
ya da bulgu vermeden seyreder (12). KBH’'nin erken bulgulari arasinda nokturi de
bulunur. Ozellikle bébregdin, glomerillerden siiziilen filtratin tibdllerden gegisi
sirasinda reabsorpsiyon mekanizmalari ile idrari konsantre etme islevi de
bozuldugundan, genellikle 3. evreden itibaren pek ¢ok hastada polilri ve bunun bir
pargasi olarak da nokturi gorulur. Erken evrelerdeki bu sessiz seyir nedeniyle,
Ozellikle KBH gelisme riski tagiyan diyabetik ve hipertansif hastalarin izlemi sirasinda
idrar bulgulari da duzenli kontrol edilmelidir.

Anemi KBH’da kadinlarda, yaglh ve diyabetiklerde daha erken gelisebilir. KBH'da
anemi genellikle, GFH<60mI/dk/1.73m? nin altina indikten sonra (Evre 3) gelismeye



baslar. Bu nedenle, KBH'nin 3. Evresinden itibaren gorulebilen halsizlik, kolay

yorulma, efor dispnesi gibi belirtiler siklikla gelismekte olan anemiye baglidir (27).

Bdbregin endokrin fonksiyonlari arasinda en énemlilerinden biri 25-OH
kolekalsiferolln ikinci hidroksilasyonunun bdbrekte yapilarak 1-25 OH2 kolekalsiferol
haline getirilmesi yani aktif D vitamini sentezinin yapilmasidir. KBH'nin 3. Evresinden
baslayarak aktif D vitamini sentezinin azalmasiyla, kalsiyum-fosfat-parathormon-
fibroblast growth factor 23 aksi bozulmaya baslar ve bunun bir sonucu olarak da
kemik agrilari gorulebilir. Bu asamada tlbuler fonksiyonlarin da giderek
bozulmasiyla, bobrekten bikarbonat rejenerasyonu da azaldigindan, hastalarda
asidoz da gelisebilir (28). Asidozun gelismesi de akut degil, kronik bir surece
yayilarak meydana geldiginden baglangigta belirgin bir semptoma yol agmayabilir.
Ancak bu asamada KBH’ya bagl gelisen kemik hastaliginda asidozun da etkisi

vardir.

KBH’nin ilerleyen evrelerinde goérilen kasinti yakinmasi da ure, fosfor ve
parathormon (PTH) yuksekliklerinin ortak bir sonucu olarak kargimiza gikar. Yine
KBH’nin 4. Evresinden sonra uremik toksinlerin atihminin giderek azalmasi ile,

hastada, igtahsizlik, bulanti, genel bir dugkunluk hali baslar.

Sodyum, potasyum, su ve asit baz bozukluklari da 3. evre’den sonra goérulmeye
baslayabilir ama genellikle 4. Evreden sonra belirgin hale gelir. Giderek idrar ¢ikisinin
da azalmasi ile vicutta biriken suyun atilmasi da azalir ve hastada yavas yavas
periferik ddem, kontrol altina alinamayan hipertansiyon ve son olarak da akciger
ddemine kadar varabilecek hipervolemi bulgulari gelisir. ileri evre KBH asamasina
gelindiginde, asidoz da derinlesir ve takipne de belirtiler arasina katilir. KBH’da
hiperkalemi genellikle ileri evrelerde, oligoanuri gelistikten sonra gorulur. Bu nedenle
hastalarin gogunda hiperkalemiye ait basta aritmiler olmak Gzere bulgular ancak Evre

5’te gorulur. KBH'da gorulen belirti ve bulgula Tablo-5te gosterilmektedir (29).



Tablo 5: Kronik Bobrek Hastaliginda Belirti ve Bulgular

Belirtiler Bulgular

Nokturi Deride kuruluk, kasinti izleri, sari-kara

toprak rengi olmasi

Tat duyusu bozuklugu Uremik agiz kokusu

istahsizlik, bulanti, kusma ve kilo kaybi | Periferik 6dem, akciger 6demi

Basagrisi Perikardiyal, plevral frotman
Uyku bozuklugu Uremik flap
istirahatte veya eforla dispne, Kussmaul solunumu, takipne

paroksismal nokturnal dispne

Derin halsizlik, yorgunluk Kas gugsuzlugu

Kaslarda kramp, seyirmeler AQizda gingival degisiklikler, periodontit
Kasinti, 6zellikle geceleri Uremik frost: Deride ure kristalleri
Huzursuz bacak sendromu Sklerada sarilik ya da kalsiyum

birikimine bagl ‘kirmizi g6z’

Nobet

2.1.5 Kronik Bobrek Hastaliginda Tani

Kan Ure azotu ve kreatinin dizeylerinde yikselme ile birlikte kreatinin klirensindeki
azalmayla veya bobrek hasari belirteclerinin saptanmasi ve bu bulgularin 3 aydan

uzun suredir olmasiyla KBH tanisi konmaktadir.

Ayrica gunluk pratikte en ¢ok kullanilan diger bir tani yontemi radyolojik olarak
bdbrek boyutunun kiguk oldugunun gosterilmesidir. Polikistik bobrek hastaligi,
amiloidoz, diyabetik nefropati, hidronefrozda kronik bobrek yetmezligi olmasina
ragmen bobrekler kiiciimemis olabilir. Bobrek boyutlari kuiguk ise, kronik bdbrek
yetmezliginde etiyoloji ne olursa olsun histolojik inceleme amiloidoz diginda orjinal
bdbrek hastaligi hakkinda bilgi vermez; bu sebeple ayirici tanida biyopsinin yeri
kisithdir (30).

10



2.1.6 Kronik Bobrek Hastaligi Komplikasyonlari

Bobrekte ilk bozulan fonksiyonlardan biri idrari konsantre etme yetenegidir; ditrnal
ritm bozulur ve hastada nokturi baglar. GFH azalmasi ile bébregin sodyum atma
kapasitesi alinan sodyumu karsilamaya yetmez, ekstraseluler sivi hacmi artar ve
hipertansiyon gelisir. Hasta ¢ok su icmedikge bu volim artisi izoosmotiktir ve
hiponatremi gelismez. Distal tubul ve kolonda ise aldosteron etkisi ile potasyum
seviyesi korunmaya caligilir ancak infeksiyon, hemoliz veya beklemis kan
transflizyonu gibi potasyum yuklenmesi durumlarinda kolaylikla hiperpotasemi
gelismektedir. Hiperpotasemi ayrica beta blokor, digital, vb ilag kullanimina bagli,
egzersiz sonrasinda, lenfoma veya |6semi gibi hastaliklarda sitotoksik kemoterapi
tedavisi sonrasinda da gorulebilir. Kronik bobrek hastaliginda metabolik asidozun
ana nedeni amonyum sentezinin yetersizligidir. GFH 20 ml/dakika altina inmesi

durumunda anyon acigi artmis metabolik asidoz gelisir (31).

KBH stresince gelisen iyon metabolizmasi bozukluklari nedeni ile gelisen
metabolik kemik hastaligi icin Gremik kemik hastaligi terimi kullaniimaktadir.
Hiperparatiroidi varsa kalsiyum ve fosfor degerlerinin ¢carpimi yuksekse siddetli

kasinti, metastatik kalsifikasyonlar, deri nekrozu gozlenebilir (32).

Kas-iskelet sisteminde en sik yakinma kemik agrilaridir; 6zellikle sirt ve bel, kalca
ve bacaklarda daha belirgindir. Vertebral kiriklara bagl deformabiliteler de gelisebilir.

Kemik kiriklarina yatkinlik artmistir, Asil tendon rtpttrt de goérulebilir.

Kardiyovaskuler tutulum agisindan en sik gorulen bulgu ise koroner arter
kalsifikasyonlaridir. Kalsifikasyon skorlarinin hesaplanabildigi BT anjiyografi vb.
tetkiklerle saptanabilir. Ozellikle kalsiyum bazl fosfor baglayici ilaglarin yogun
kullanimi gibi vlcutta pozitif kalsiyum-fosfor dengesi gelistiginde goértilme sikhgi artar.
Koroner arter kalsifikasyonlari (koroner iskemi riski), mitral ve aort kapaktaki valvuler
kalsifikasyonlar (mitral ve aort kapak stenozu riski), miyokartta kalsifikasyonlar (aritmi
ve sol ventrikil islev bozuklugu riski) ve sol ventrikil hipertrofisi 6lim riskini de artirir.
Hastalarda tuz aliminin fazla olmasi ve atilim bozuklugu volim fazlalijina sebep
olarak kalp yetmezligine neden olabilir. Uremik toksinlere bagli veya diyalize giren
hastalarda yetersiz diyalize bagli perikardit geligebilir. Diyaliz hastalarinda ani
elektrolit degisikliklerinde, aritmi 6ykusu olanlarda ve koroner arter hastaligi olanlarda

ani kardiyak arrest gorulebilir (33).
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KBH’l hastalarda sitokinler ve akut faz yaniti nedeniyle immun aktivasyon ¢ogu
kez de immun sistem baskilanmigtir. Buna bagh olarak da enfeksiyona yatkinhk
gOzlenir. Diyalize giren hastalarda, hemodiyaliz katateri olan hastalarda enfektif

endokardit, katater iligkili enfeksiyonlar agisindan dikkatli olunmalidir (34).

KBH’li hastalarda gastrointestinal sisteme ait birgok komplikasyon geligebilir.
Bunlar KBH’a neden olan altta yatan hastalikla iligkili olabilecedi gibi ila¢ tedavisi
esnasinda yan etki olarak da gozlenebilir. Glossit, diseti hiperplazisi, oral
kandidiyazis, gastrotzefegeal refll, peptik Ulser ve gastroparezi olarak 6zetlenebilir
(39).

Uremi tipik olarak glukoz metabolizmasinda bozukluklarla seyreder. Metabolik
asidoz ve hiperparatiroidi insulin sekresyonunda bozulmaya yol acan faktorlerdendir.
ileri evre bobrek yetmezliginde insiilinin renal klirensi azaldigindan bu hastalarin
insulin ihtiyacinda belirgin azalma gorulebilir. KBH olan bireylerde serbest T4
duzeyleri siklikla normal iken serbest T3 duzeyleri periferde T4’Gn T3’e dontusimu
bozulacagindan genelde dusuktar. Tiroid stimilan hormon (TSH) duzeyleri de
genelde normal olup hastalar klinik olarak siklikla 6tiroiddir. Tirotropin salgilattiric
hormona (TRH) yanit bozulmus olup KBH olan bireylerde guatr sikligi genel
popiilasyona goére artmistir. Ureme sistemiyle ilgili sorunlar hem erkeklerde hem de
kadinlarda gorulebilir. Bobrek yetmezliginde kanda kortizol duzeyleri artmaktadir.
Adrenokortikotropik hormon (ACTH) kortizol yaniti bir miktar azalmis olmakla birlikte
hipoglisemi gibi uyaranlara karsi ACTH yaniti normal seviyelerdedir (36). Gastrin,
sekretin, kolesistokinin, vazoaktif intestinal polipeptid ve gastrik inhibitor peptid
klirenslerinin azalmasina bagli olarak kanda artigi tanimlanan diger hormonlardir. Bu

artiglarin klinik 6nemi belirsizdir.

Glomertler filtrasyon degeri 30-35 ml/dk’nin altina inince hematokritte dusme
bagslar.Hastalarda eritropoetin Uretiminin azalir ve buna baglh olarak normokrom
normositer anemi gozlenmektedir. KBH hastalarinda kanamaya egilim artmigtir.
Kanama egiliminiartiran énemli faktorler trombosit fonksiyon bozukluklari, Gremik

toksinler ve anemidir (37).
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2.1.7 Kronik Bobrek Hastaliginda Tedavi Yonetimi

KBH hastalarinda anemi tedavisine baslanmadan 6nce bazi temel testler
yapilmali ve aneminin KBH iligkili olduguna karar verildikten sonra tedaviye
gecilmelidir. Hedef hemoglobin dizeyi genellikle 11.5 g/dl olup, 13 g/dl Gzeri tedavi
devami onerilmemektedir. KBH hastalarinda dnce demir eksikligi giderilir ve 1-2 aylik
sure gecmesine ragmen hemoglobin dizeyi 10 g/dL’nin altindaysa eritropoetin
stimulan ajan (ESA) tedavisine baslanir. Tedavi baglangicinda hemoglobin 2 haftada
bir, idame déneminde ise ayda 1 kontrol edilmelidir. ESA dozu hemoglobin yanitina

g6re ayarlanmalidir. Uygun hemoglobin artigi ayda 1-2 g/dl arasindadir (27).

KBH hastalarinda metabolik kemik hastaliginin tedavisindeki amag yuksek PTH
ve bozulmusg olan kalsiyum-fosfor dengesine bagl gelisen Gremik kemik hastaligi ve
kardiyovaskuler sistem tutulum sikligini ve siddetini azaltmaktir. Bu amagla tedavi
prensipleri; vicuttaki fosfor retansiyonunun giderilmesi, serum kalsiyum dizeyinin
normallestiriimesi, asirt PTH sekresyonunun azaltiimasidir. Bu amagla diyette fosfor
kisittamasi, fosfor baglayici ilaglar (kalsiyum asetat, sevalemer, lanthanum karbonat
gibi), aktif D vitamini (kalsitriol), D vitamini analoglari (parikalsitol) ve kalsiyum
duyarlastirici ilaglar (sinakalset) kullanilabilir. Siddetli hiperparatroidisi olan

hastalarda paratiroidektomi yapilabilir (28).

KBH’da kardiyovaskuler sistem (KVS) hastaliklarinin dnlenmesi ve tedavisinde
geleneksel risk faktorleri ile mucadele temel amag olmalidir. Sigara igilmemesi, ideal
vucut kilosuna ulasiimasi, etkin kan basinci kontrolu, diyabetiklerde hipoglisemiden
kacinmak kosuluyla siki kan sekeri regtilasyonu ve hiperlipidemi ile micadele etkin
olmalidir. Kan basinci kontrolinde hastanin évolemik olmasi ¢gok 6nemlidir. Bu
amagla tuz kisitlamasi konusunda hastalara gerekli bilgiler veriimelidir. Ovolemik
hastalarda ve proteinurisi olanlarda renin-anjiyotensin-aldosteron inhibitorleri (RAAS)
kullaniimalidir (33).

KBH’da KVS hastaliklarinin dnlenmesi ve tedavisinde ayrica dremiye bagl risk
faktorleriyle de micadele edilmelidir. Anemi ile miicadelede eritropoetin kullaniliyorsa
hedef hemoglobin degerleri 12 g/dL ve 6zellikle 13-13.5 g/dL’yi asmamalidir. Clnku
ESA kullanimina bagh hipertansif ataklar, kardiyak 6lum ve iskemik inme riski artar
(38).

13



Ayrica hemodiyaliz hastalarinda diyaliz yeterliliginde azalma ve buna bagl olarak
hiperpotasemi ve hiperfosfatemiye bagli olarak; arteriyovendz fistul veya graft
trombozu riskinde artma gorulur. Vaskuler kalsifikasyonu fazla olan hastalarda
kalsiyum yukinu azaltmak igin kalsiyum-icermeyen fosfor baglayici ilaglarin
kullanilmasi gereklidir. Temel amag kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi ve
PTH’nin belirlenen hedef diizeylerde tutulmasini saglamaktir (39). inflamasyonun
giderilmesi, anti-oksidanlar ve hiperhomosisteinemi ile ilaclarla micadele gibi
yontemlerin etkinligi randomize kontrolli galismalarda hentz tam kanitlanamamistir.
Ozellikle diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda ister hemodiyaliz ister periton diyalizi
olsun yeterli diyalizin saglanmasi; ayrica uzun sureli ve sik hemodiyaliz tedavisi (ev
hemodiyalizi gibi) de uremik etkenlerle mucadelede ana unsur olmalidir. Uygun
endikasyon ve kontrendikasyonlari gz dnune alinarak yapilan bébrek nakli diyalize

g6re daha Ustundur (40).

Metabolik asidozu olan KBH’larda tedavide “alkali tedavi” (sodyum bikarbonat
veya sodyum sitrat) onerilmektedir. Hedef serum bikarbonat duzeyi normal dlizey
olarak (23-29 mEq/L) kabul edilse de Ust dizeyin hedeflenmemesi daha uygun
olacaktir (41).

Evre 5 KBH’'da istahsizlik ve ellerde ayaklarda uyusmadan baslayip biling
degisikligi ve Uremik komaya kadar uzanan klinik durumlar varliginda diyaliz
tedavisine baslanmasi gerekir (42). Ozellikle hemodiyalizin ilk seanslarinda tiremik
toksinlerin hizlica uzaklastiriimasi ve bdylece klinik tablonun hizla dizelecegi
dusuncesi hatalidir; klinik tablo daha da agirlasabilir. EGer mevcut norolojik tablo
uremi diginda ilag vb zehirlenmeye bagl ise hizli ve uzun sureli diyaliz yararli
olacaktir. Bu nedenle tedavi ekibinde noroloji uzmaninin da olmasi ve mevcut
tablonun ayirici tanisi ve kesin tanisi yapiimali; kesin taniya gore tedavi
yonlendirilmelidir. Verilecek ilaglarin yasli ve Gremik hastalarda birikici etkisi g6z
oniine alinmali ve doz ayarlamasi yapilmadan tedaviye bagslanmamalidir. Ozellikle

gabapentin vb ilaclar en dustuk dozda baglanmalidir (37).
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2.2Sarkopeni

2.2.1 Tanim

Sarkopeni, 1989 yilinda Irwin Rosenberg tarafindan tanimlanmigtir. Kelime yapisi
olarak yunanca “sarx” ve “penia” kelimelerinin birlesiminden olugsmaktadir. Kelime
anlami olarak; sarx “et”, penia “kayip” anlamina gelmektedir. Rosenberg sarkopeniyi
“yasa bagli kas kitlesinin azalmasi” olarak tanimlamistir (43). Baumgatner ise
sarkopeni tanimini, “genclerde Olgulen ortalama iskelet kas indeksinin 2 standart
sapma altinda olmasi” olarak yapmistir (44). Zamanla yapilan galismalarin da
gOsterdigi gibi sadece kas kitlesini esas alan bu tanimlamalar, sarkopeni gibi kas
fonksiyonelligini de igeren bir Klinik tablo icin eksik kalmaktadir (45,46). Bu durum
uzerine Avrupa Birligi Geriatri Dernegi tarafindan 2010 yilinda aralarinda birgcok
kuruma ait Gyenin yer aldidi Yaslilarda Sarkopeni Avrupa Calisma Grubu (EWGSOP)
kurulmus ve sarkopeniye iliskin uzlasi raporu yayinlanmistir (47). Rapora goére
sarkopeni; “kas kitlesinin ve gucliniin kaybi, bu kayiplar sonucunda kas
fonksiyonelliginde bozulma, yasam kalitesinde azalma ve 6lum gibi sonuglara yol

acabilen geriatrik bir sendrom” olarak tanimlanmistir (47-49).

2.2.2. Epidemiyoloji ve Mekanizmalar

Sarkopeni, geriatrik bir sendrom olarak tanimlansa da komorbid hastaliklarin ve
sedanter yagsamin etkisi ile geng populasyonda da kendini gosterebilmektedir. Dlnya
Saglik Orgutii meveut durumda diinyada 50 milyondan fazla insani etkileyen
sarkopeninin, 40 yil icerisinde 200 milyondan fazla insani etkileyecegini
disunmektedir (47). Sarkopeni ile ilgili galismalarda; ¢calismanin yapildigi irk, yas
grubu, cinsiyet gibi demografik 6zelliklerin yani sira dlgim ve degerlendirme igin
kullanilan teknik ve tani yontemlerinin farklilik géstermesi, sarkopeni prevalansinda
farklhliklar olusmasina neden olmaktadir. Cesitli calismalarda sarkopeni prevalansi
60’h ve 70’li yaslarda %5 ve %13 iken, 80 yas ve Uzerinde ise %50’ye kadar artis
gOsterebilmektedir (46,50,51). Kore’de yapilan bir galismada ise sarkopeni prevalansi
geng erigkinlerde yaklasik %9 iken, yaslilarda %21 olarak saptanmigstir (52). Yash

Turk populasyonunda kas fonksiyonelliginin de degerlendirildigi calismalarda
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prevalans %68- %85,4 olarak saptanmistir (53,54). Calismalarda kadinlarin

erkeklerden daha az kas kitlesine sahip olduklari gésterilmistir (55,56).

Yaslanma ile kas kitlesinin azaldigi bilinmektedir. 45 yas sonrasi her dekat igin
kas kitlesinin %6 civarinda azaldig1 saptanmistir (57). Kas kitlesi kaybinda
yaslanmaya ek olarak birden fazla faktériin olmasi durumunda kaybin daha fazla
oldugu ve 80 yas civarinda kas liflerinin yaklasik %50’si kaybedildigi bilinmektedir
(43,47,58) Bu faktorler arasinda yasa bagli néromuskuler kavsakta kayip, hormonal
degisiklikler, inflamatuar surecler ve gevresel etkenler vb. yer almaktadir.
Sarkopeninin temelde kas liflerindeki kayba bagli oldugu diistiniilmektedir. iskelet
kasi tip 1 ve tip 2 olmak Uzere iki ¢esit kas lifi icermektedir. Yaslanmayla birlikte tip 2
lifler azalmakta ve kas gucu-dayanikhligini kompanse etmek adina tip 1 liflerde artig
olmaktadir (59). Kasin yapisi ve islevselligi kas protein dongusu ile duzenlenir.
Yaslanma ile bu dénglide negatif denge olusmaktadir. Bu negatif yonde olusan
dengede kas yapimi azalirken kas kaybi artis gostermektedir. Yaglanma ile birlikte
vicudun kas dengesinde rol oynayan hormonlarin seviyelerinde de degisiklikler
olmaktadir.

Anabolizan etkileri sayesinde vicut kas kompozisyonunun belirlenmesinde
testosteron dnemli bir belirleyicidir. Testosteron eksikligi kas buyumesinin
uyariimasinda azalma ile sarkopenide rol oynayabilir (60,61). Azalmis 6strojen
seviyesinin de kas kitlesi Uzerine olumsuz etkileri olabilecedi 6ne surulmesine
ragmen mekanizmasi net degildir. Buyume hormonu ve insulin benzeri buyume
faktori-1’in protein sentezini artirma, miyofibroblast proliferasyonunu ve
diferansiyasyonunu artirma gibi ¢ok sayida anabolizan etkisi mevcuttur (62). D
vitamininin kemik dokuya etki etmesi kadar kas dokusuna da etki ettigi yapilan
calismalarda gosterilmistir. D vitamini eksikligine bagl osteomalazide kas dokusu
icerisinde yag dokusu artisi ve fibrozis gértulmustur (63). Patogenezde rol alan diger
bir faktér ise inflamasyondur. inflamasyonun direk katabolik etkisi ve dolayli
mekanizmalarla kas lizerine olumsuz etkileri vardir. inflamasyon siirecinde ortaya

¢ikan sitokinlerden TNF-a’nin kas apopitozunu indukledigi gosterilmistir (60).

Patogenezde birden fazla faktorin ve hipotezin yer aldigi sarkopenide bazen altta
yatan baska bir patoloji bulunmayabilir. Hastalar1 hizli ve etkin degerlendirme adina

klinikte sarkopeniyi iki grupta incelemek mumkundur (47). Bunlardan ilki yaslanmanin
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disinda ek bir patoloji saptanmayan “primer sarkopeni” iken, digeri ise etiyolojisinde

bagka faktorlerin rol oynadigi “sekonder sarkopeni” dir.

Sekonder sarkopeni patogenezinde aktivite, hastalik ve beslenme ile iligkili
faktorler rol oynamaktadir. Sedanter yasam ve uzun sureli yatak istirahati/yatalak
olma durumu aktivite iligkili sarkopeni basligi altinda incelenmektedir. Yeterli miktarda
protein alamama, malnutrisyon gibi etkenler ise beslenme iligkili sarkopenide
incelenmektedir. Hastalik iligkili sarkopenide ise; ileri dlizey organ yetmezlikleri,
inflamasyonla giden hastaliklar, maligniteler vb. durumlar yer almaktadir. Sekonder

sarkopeni gelismesinde etken olan faktorler tablo 6’da verilmistir (64).

Tablo 6: Sarkopeni Risk Faktorleri

Risk Faktorleri Yapisal faktorler: Kadin cinsiyet, Dusuk dogum agirhigi,
Genetik yatkinhk

Yasam tarzi ve kosullari: Malnutrisyon, Azalmis protein
alimi, Alkol, Sigara, Fiziksel inaktivite, Immobilite,

Kondisyon kaybi

Yaslanmanin Etkileri Kas dongusiinde degisim: Katabolik uyarida artis,
Anabolik uyarida azalis

Kas hucrelerinde azalma: Miyostatin artisi, Apoptoz
artisi

Hormonal disregiilasyon: Testosteron Uretim azalmasi,
DHEA (retim azalmasi, Ostrojen Uretimi azalmasi, 1-25
OH D vitamini azalmasi, Tiroid fonksiyonunda artis,
BlUyume hormonu (GH) ve insulin growth faktor (IGF-1)
azalmasi, insiilin direncinde artis

Noromuskuler sistem degisiklikleri: Santral sinir
sistemi input azalmasi, Néromuskuler ayrigim

Mitokondrial disfonksiyon: Periferal vaskuler akim

Kronik Saghk Bilissel bozukluklar, Duygu durum bozukluklari,
Sorunlari Diyabetes mellitus, Kalp yetmezligi, Karaciger yetmezligi,

Bobrek yetmezligi, Solunum yetmezlIigi, Osteoartrit,
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Kronik agri, Obezite, ilaglarin katabolik etkileri, Kanser,

Kronik inflamatuar hastaliklar

2.2.3 Tani

Sarkopeni kavrami ortaya ¢iktiginda kas kitlesinde azalma tani igin yeterli iken,
gunumuzde kas gucu ve kasin fonksiyonelligi kavramlari ortaya ¢ikmis hatta 6n plana
gecmistir. Sarkopeninin hizli tanisi igin 2018 yilinda gelistiriimis olan SARC-F anketi,
2019 yilinda EWGSOP2 rehberinde sarkopeniden suphelenilecek hastalari
belirlemede Oneri olarak yer almigstir (3).

SARC-F anketi icerisinde kuvvet, desteksiz yurume, sandalye/tabureden kalkma,
merdiven tirmanma ve son bir yil icindeki disme sayisi gibi bilgiler sorgulanmaktadir
(Tablo 7) (65). EWGSOP2 rehberine gére SARC-F anketinden 4 ve Ustlinde bir puan
almak, sarkopeni siphesi agisindan anlamli kabul edilmekte ve tani igin sekil 2.1’de

yer alan ileri bir algoritmayla devam edilmesi dnerilmektedir.

Tablo 7: SARC-F Anketi

Soru Puan

Kuvvet 4.5 kg'lik bir agirhgi Hic=0
kardirmakta ve tagsimakta | Biraz=1
ne kadar zorlanirsiniz? Cok fazla zorlanirim veya hig

yapamam = 2

Yururken yardim Bir oda boyunca Hic=0
alma yurimede ne kadar Biraz =1
zorlanirsiniz? Cok fazla zorlanirim veya hig

yapamam, yardimci alet

kullanirim= 2

Sandalyeden kalkma | Bir yatak veya Hic=0

sandalyeden kalkmada ne | Biraz =1

kadar zorlanirsiniz? Cok fazla zorlanirim veya
yardim olmadan yapamam =
2
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Merdiven ¢ikma Bir kat merdiven veya 10 Hic=0
basamak ¢ikmakta ne Biraz=1
kadar zorlanirsiniz? Cok fazla zorlanirim veya hig

yapamam = 2

Disme Son bir yil icinde kag kere | Hic=0
dustinuz? 1-3kere=1

4 ve lizeri =2

Klinik degerlendirmede SARC-F anketinden 4 ve Ustinde puan alan hastalarda
sarkopeni i¢in stphelenilmelidir. Tani icin EWGSOP2 rehberinin dnerisi
dogrultusunda algoritmaya uygun sekilde ilk olarak kas kuvveti degerlendiriimelidir.

Kas kuvveti yetersiz olarak saptanan kisiler “olasi sarkopeni” olarak
tanimlanmaktadir. Bu surecte sarkopeni tanisina yonelik testlere devam edilmesinin
yani sira etiyoloji arastirilmasina ve uygun tedavilere baslanmasi onerilmektedir.
Olasi sarkopenik olarak degerlendirilen bireylere bir sonraki asamada kas kitlesi
OlcimU yapilmalhdir. Kas kitlesi testinde kas kitlesi diusuk saptanan bireylere “kesin
sarkopeni” tanisi konulmaktadir. Bu slrecte sarkopeni tanisina yonelik testlere
devam edilmesinin yani sira etiyoloji arastirilmasina ve uygun tedavilere baslanmasi
onerilmektedir. Sarkopeni tanisi netlestikten sonraki asamada sarkopeninin
derecesini degerlendirme amaciyla kigilere kas fonksiyon degerlendiriimesi

yapilmalidir. Kas fonksiyonunun da etkilendigi saptanir ise kisiye “siddetli sarkopeni’

tanisi konulur (3). Sekil-1’ de tani algoritmasi gosterilmistir.
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SARC-F puani 24
ya da Sekil 1: Tani Algoritmasi

klinik siphe mevcut

Normal

Kas Guci Olgimi > Sarkopenik Degil
Dusuk
Olasi Sarkopeni
Normal
Kas Kitlesi Olgtimii Kas Fonksiyonlarinin

> Degerlendiriimesi

Dusuk

Kesin Sarkopeni

Kas Fonksiyonlarinin
Degerlendiriimesi

Siddetli Sarkopeni
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Sarkopeni tanisini koyma ve siddetini belirlemede degerlendiriimesi gereken 3
temel parametre mevcuttur. Bunlar algoritmadaki sirayla kas gucu, kas kitlesi ve kas
fonksiyonunun degerlendiriimesidir. Bu degerlendiriimelerde kullanilacak olan test
veya tani yontemlerinden hangisinin segilecegine uygun maliyet, ulagilabilirliginin
kolay olmasi, uygulanabilirliginin kolay olmasi ve kullanim amaci gibi durumlar g6z

onune alinarak karar verilmelidir.

2.2.4 Kas Gucu Degerlendirilmesi

Sarkopeni tani algoritmasinda ilk basamak olan kas glicini degerlendiren
yontemler kisitl sayidadir. Klinik pratikte en sik kullanilan test “hand grip strength”
olarak da bilinen “el sikma gucu testi"dir. Arastirma amaciyla ise el sikma testinin
yaninda “diz fleksiyon/ekstansiyon” ve “tepe ekspiratuvar akim” testleri de
kullanilabilmektedir.

El sikma gucl degerlendiriimesi el kavrama dinamometresi adi verilen cihazlar ile
yapilir. El sikma gucu degerlendirilmesi i¢in hastadan sandalyede oturur pozisyonda
dirsegi gévdeye yakin ve 90° fleksiyonda iken dinamometreyi sikabilecegi en kuvvetli
sekilde sikmasi istenir. Ug kez tekrarlanan sikma isleminden sonra ortalamasi
alinarak kaydedilir. El sikma gucu icin EWGSOP2 rehberinde 6nerilen kesme
degerler kadinlar igin 16 kg alti, erkekler igin 27 kg alti degerler anlamli kabul
edilmistir (3). Bununla beraber Ulkelere gére kesme degerleri belirlemeyi amacglayan
calismalar yapiimistir. Ulkemizde 2021 yilinda Bahat G. ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan ¢alismada kesme degerleri kadinlar i¢in 23 kg , erkekler i¢in 39 kg olarak
belirlenmistir (66). DUsuk kas gucu ile gunluk yasamda disa bagimlilik arasinda iligki
mevcuttur (67). DUsuk kas glicinin yine azalmis fonksiyonel kapasite ve yasam
kalitesinde azalma ile iligkili oldugu gorulmustar (68).

Kas gucu degerlendiriimesinde arastirma amacli kullanilan diger bir yontem ise
diz fleksiyon ve ekstansiyon testidir. Bu testin uygulanabilmesi i¢in gerekli cihazin
portatif olmamasi nedeniyle klinik pratikte kullanimi zordur (47).

Pik ekspiratuvar akim testi, solunum sistemi hastaligi olmayan bireylerde torasik
kaslarin kuvvetini gosterebilmektedir. Ancak sarkopeni taramasi ve tanisi igin
kullanimi amaciyla yeterli calisma ve veri yoktur, bu nedenle tanisal amagli tek

basina kullaniimasi 6énerilimemektedir (47,69).
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2.2.5 Kas Kitlesinin Degerlendirilmesi

Sarkopenide degerlendiriimesi gereken diger parametre ise kas kitlesidir. Bu
amacla klinik pratikte kullanilan testler; biyoelektrik impedans analizi (BIA), ¢ift enerjili
X-1s1n1 absorbsiyometri (DEXA) ve antropometrik dlgumlerdir. Arastirma amaciyla
kullanilan testler ise; bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans goérintileme
(MRG), DEXA, BIA ve parsiyel viicut potasyumu élgimudur. Kas kitlesini
degerlendirmek icin altin standart BT ve MRG’dir. Ancak sarkopeni taramasi
amaciyla kisilere BT ve MRG uygulanmasi hem maliyet etkin olmamasi hem de
BT’nin icerdigi radyasyon nedeniyle klinik pratikte mimkun degildir (70). Arastirma
amacl kas kitlesi degerlendirme yéntemlerinden biri olan parsiyel viicut potasyum

olgumu klasik bir yontemdir. Klinik pratikte kullanimi mevcut degildir(47).

Kemik, kas, yag ve su gibi vucut doku kompartmanlarinin elektriksel akima karsi
direngleri birbirinden farklidir. Bu direng farkliliklarinin hesaplanmasi esasina
dayanan BIA kinikte sik kullaniimaktadir (71).

DEXA ile iki farkh enerji seviyesinin dokulardaki absorbsiyon miktarinin élgimayle
doku komponentlerinin birbirinden ayrimi yapilmaktadir. Yag doku, kemik doku ve
yag disi dokular olmak Uizere (i komponentli bir 6lgtim saglamaktadir. Olgtim
suresinin kisa ve non-invaziv olmasi bir avantaj olustururken olgim icin 6zel egitim
almig bir uzman gerektirmesi de dezavantaji olarak gosterilebilir. DEXA ile toplam

vucut kas kitlesi, apendikuler yagsiz kitle 6lcimu yapilabilmektedir (70,72).

Kas kitlesi dlgimundeki diger yontemlerden biri de antropometrik dlgimlerdir. Deri
kivrim kalinhgi, ust kol ¢cevresi ve baldir kalinhig1 bu dlgumlerden bazilari olup klinikte
kullanimlari mevcuttur. Ancak ¢evre dlgumu yapilirken kas doku icerisindeki yag
komponenti diglanamadigi ve bu yag komponentlerinden etkilenmesi nedeniyle
sarkopeni degerlendiriimesinde tek baslarina kullaniimasi dnerilmez. Deri kivrim
kalinhgi icin isaret ve bas parmak yardimi ile deri katlantisi olusturulur ve bir kaliper
yardimi ile kalinlik élgumu yapilir. Baldir gevresi 6lgimunde ise hastanin muayene
sedyesine ya da sandalyeye oturmasi ve bacaklarini asagi sarkitmasi istenir. En
genis ¢ap alanindan mezura yardimi ile 6lgiim yapilir. Baldir gevresi ile kas kitlesi

arasinda korelasyon saptanmasina ragmen, hatali 6lgiim ihtimali, 6lgim igerisinde
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yag dokusu alanlarinin da dahil ediliyor olmasi gibi nedenlerle tek basina

kullanilmalari énerilmez (47,73,74).

Ultrason, kas miktarini dlgmek, kas kaybini belirlemek ve ayrica kas kalitesini
olgcmek igin yaygin olarak kullanilan bir arastirma teknigidir. Guvenilir ve gegerli olup
egitimli klinisyenler tarafindan yatak basinda kullaniimaya baslanmistir (75).
Sistematik bir inceleme yapilan bir populasyonda kaslari degerlendirmek igin ultrason
kullaniminin, koroner arter hastaligi, inme ve kronik obstruktif akciger hastaligi gibi
komorbid durumlari olanlar da dahil olmak Gzere yasli erigkinlerde kas boyutunun

degerlendiriimesi icin glvenilir ve gegerli oldugu sonucuna varmistir (76).

Kanserli hastalar igin bilgisayarli tomografi (BT) timérleri ve tedaviye yanitlarini
goruntulemek icin kullaniimigtir ve bu teknigin ayrica vucut kompozisyonunun pratik
ve kesin dlguimlerini verdigi gosterilmistir. Ozellikle, belirli bir lomber vertebral dénim
noktasinin (L3) BT goruntuleri, tim vucut kasiyla dnemli 6lgtde iligkili oldugu
gOsterilmistir (77,78). Sonug olarak, bu gortntileme ydntemi normal veya ylksek
vucut agirligina sahip hastalarda bile distk kas kitlesini saptamak icin kullaniimistir
ve ayrica prognozu ongorebilir (79,80). L3-BT goruntileme kanserli hastalarla sinirli
degildir; bu parametre, yogun bakim Unitesinde mortalite ve diger sonuglarin bir

gOstergesi olarak kullaniimistir (81).
2.2.6 Fiziksel Performansin Degerlendirilmesi

Sarkopeni siddetini belirleme amaciyla kasin fiziksel performansi
degerlendiriimelidir. Performans degerlendiriimesi icin; “kisa fiziksel performans
bataryasi (KFPB) testi”, “yurime hiz1”, “kalk ve yuru testi” ve “merdiven tirmanma
testi” kullanilmaktadir. Saglikli bir bireyin yurume hizi >0.8 m/sn olmalidir (82). Cesari
M. ve arkadasglari yurime hizinin dusuk olmasi ile mortalite arasinda anlamli iligki
saptamiglardir (83). YUrime hizi élgulirken hastanin 4 metrelik bir mesafeyi ne kadar
surede yuruduagu olgulerek m/sn olarak dizenlemesi yapilir. Sandalyeden kalk ve
yuru testinde kisiden sandalyeden kalkmasi ve 3 metre yurimesi istenir, bunu 20
saniyeden kisa surede tamamlamasi gerekmektedir (84). Kisa fiziksel performans
bataryasi (KFPB) testi; “denge, ylrime, gu¢ ve dayaniklihd: élgme” Gzerine
kurgulanan bir testtir. Yaglilarda kirilganhgin fonksiyonel sonuglarinin élgima igin

onerilmektedir (47).
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Kas gucu, kas kitlesi ve fiziksel performansin degerlendiriimesinde bahsedilen

testlerin kullanim alanlar tablo 8’da sunulmustur.

Tablo 8: Kas Kitlesi, Gucu ve Fonksiyon Degerlendiriimesinde Kullanilan

Testler
Klinik pratikte Arastirma Amagl
Kullanilan Testler Kullanilan Testler
Kas Kitlesi * BIA * BT
Degerlendirme * DEXA * MRG
» Antropometrik dlgimler | « DEXA
* BIA
» Potasyum/yagsiz agirlik
Kas Gucu * El sikkma gucu testi * El sikkma gucu testi
Degerlendirme * Diz fleksiyon/
ekstansiyon
* Tepe ekspiratuar akim
Fiziksel Performans * KFPB * KFPB
Degerlendirme * Yarime hizi * Yarume hizi
 Kalk ve yuru testi » Kalk ve yuru testi
* Merdiven tirmanma gucu

BIA: biyoimpedans analizi, DEXA: ¢ift enerjili x-15In1 absorbsiyometri, BT: bilgisayarli
tomografi, MRG: manyetik rezonans goruntuleme, KFPB: kisa fiziksel performans

bataryasi.

2.2.7 Sarkopeni ve Kronik Bobrek Yetmezligi

Yaslanmayla birlikte ortaya ¢ikan primer sarkopeni diginda sekonder sarkopeni
daha gencg yaslarda gorilebilir. Sekonder sarkopeni, distk fiziksel aktivite kosullari
(yatak istirahati, sedanter yasam tarzi), hastaliklar (ileri organ yetmezIigi hastaligi,
inflamatuar hastalik, malign veya endokrin hastaliklar) ve beslenme faktorleri
(yetersiz gida alimi, emilim bozuklugu kosullari, mide-bagirsak hastaliklari, anoreksik
ilaglarin kullanimi) ile iligkilendirilmistir (85).
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KBH'de kas kaybina yol agan birgok etiyolojik faktor mevcuttur. Bunlar; bobrek
hastaliginin kendisi, diyaliz proseduru ve kronik dusuk dereceli inflamasyon olarak
gOsterilmistir. KBH da artmis kas protein yikimi, azalmis protein sentezine bagl

olarak negatif bir protein dengesine yol agmasi sarkopenide 6nemli rol oynar (86,87).

Bobrek yetmezligine bagli olarak gelisen D vitamini eksikligi, metabolik asidoz,
insulin direnci protein katabolizmasinda etkin rol oynayarak protein sentezini azaltir
(88-93).

Metabolik asidoz hicre iginde protein yikiminda gorevli olan kaspaz-3 ve
ubuikutin-proteazom sistemi (UPS) uyararak protein yikimina neden olur. Ayrica
insulin ve buyime hormonu direnci de olusturarak protein katabolizmasina yol agar
(94,95).

D vitamini eksikligi pankreastan insulin sekresyonunu azaltabilir. Kasta bulunan D
vitamini reseptorlerini azaltir ve kasin i¢ine kalsiyum girigini azaltarak protein
sentezini azaltir (93,96,97).

Kronik hemodiyaliz hastalarinda genellikle serum c-reaktif proteininde bir artigla
iligkili olan interlokin (IL)-6 gibi diger proinflamatuar sitokinler yiksek
seviyelerdedir. IL-6, TNF-a ile UPS ve kaspaz-3'un hucre i¢i aktivasyonunu
belirleyerek sitokin sinyalleme proteinlerinin baskilanmasini azaltir. IL-6 ayrica,
miyostatinin degistiriimis ifadesinden sorumlu olan sinyal dénusttrtcundn ve
transkripsiyonel aktivator-3'ln ifadesini uyararak kas bozulmasini hizlandirir. Sonug

olarak IL-6 kas kaybina neden olur (4,98).

Protein katabolizmasina katkida bulunan diger faktorler; KBH’lI hastalarda gorulen
hormonal bozukluklar (testosteron, IGF-1ve GH direncinin olusmasi), hemodiyalize
giren hastalarda diyaliz esnasinda onemli aminoasitlerin kaybi ve diyalize girilen
glnde hastalarin kalori ve protein aliminda azalma gibi durumlar da sarkopenide

onemli rol oynar (99,100).

KBH hastalari siklikla fiziksel aktiviteyi azaltir, bu da sadece KVS mortalitede
artisa neden olmakla kalmaz, ayni zamanda kas kitlesinde ilerleyici bir azalmaya da
neden olur. Kas kitlesi azalmasi "kullanmama kaynakli atrofi" olarak tanimlanir ve

sarkopeni gelistirme riskinin artmasiyla iligkilidir. Bu nedenle, fiziksel aktivite
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sarkopeni i¢in ana terapotik stratejilerden biridir ve suresi ve sikligindaki yogunlugu,

KBH'nin ciddiyetine ve hastanin klinik kosullarina baglidir (101).

2.2.8 Sarkopeniden Korunma ve Tedavi

Sarkopeni patogenezinde birgok faktériin yer almasi nedeniyle sarkopeninin
tedavisinin de birgcok hedefi icermesi gerekebilir. Ancak sarkopeninin tim
sureclerinde en dnemli tedavi hedefleri; fiziksel egzersiz ve beslenmedir. Geng
erigkinlerin sarkopeni farkindaliklar artirilarak yasam tarzi degisiklikleri agisindan

bilgilendiriimeleri gerekmektedir (102).

Tam erigkinlere haftada 2-3 kez olmak Uzere orta siddette aerobik egzersiz
onerilmelidir. Yuzme, kosma gibi aerobik egzersizler vucut yagini azaltma etkisinin
yani sira kas protein sentezi ve kas kalitesinin iyilesmesini olumlu etkilerler. Direng
egzersizleri de aerobik egzersizler gibi kas glctnu ve kitlesini artirarak sarkopeniyi
onlemede etkilidir (103). Yapilan ¢calismalar duzenli (haftada 2-3 glin) olarak direng
egzersizi yapan ve beslenme destegi alan kisilerde kas gucdu, kitlesi ve

performansinda olumlu yonde degisiklikler tespit etmistir [95-98].

Tedavinin diger dnemli noktasi olan beslenmede ise yuksek kaliteli protein (1-1.2
gr/kg) onerilmelidir (104). Protein takviyesinin yaninda esansiyel aminoasitler, D
vitamini destegdi alarak dizenli egzersiz yapan bireylerde yagsiz kas kitlesinin
artisinin yaninda kas gucunde artig, yasam kalitesinin olumlu etkilenmesi ve
beslenmesi bozuk olan kisilerde 6lum oranlarinin azalmasi s6z konusudur (105,106).
Yaslanma ile serum seviyelerinde dusme meydana gelen testosteron, 6strojen ve
blylime hormonunun yerine konulmasi fikri yan etkileri nedeniyle terk edilmistir.
Fiziksel egzersize ek olarak ginde 700-1000 U D vitamini kullanimi, D vitamini
dUsuk olanlarda kas glcunu artirma ve dismeleri azaltma konusunda anlamli

saptanmistir (107).

Diyalize girmeyen kronik bobrek hastaligi olan hastalarda tomografiyle sarkopeni
teshis edilmis olup, sarkopeninin eslik eden diger hastaliklar, laboratuvar

parametreleri ve mortalite ile iligkisinin degerlendiriimesi amaclandi.
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Il GEREG VE YONTEM

3.1 Dahil Olma Kriterleri

Aragtirmamiz Etik Kurul Onayi (22.09.2021 tarihli 20.478.486/944 Nolu) alindiktan
sonra 01.01.2010 ile 31.12.2021 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar Universitesi
Nefroloji Klinigince takipli KBH hastalarinin verileri retrospektif olarak taranmistir. Bu
hastalarin demografik 6zellikleri, komorbit hastaliklari, takipleri sirasinda bakilan kan

tetkiki geriye yonelik taranarak kaydedilmistir.

Dabhil olma kriterleri;
1. 18-65 yas araliginda olmasi

2. KBH tanisi olmasi

Diglama kriterleri;

1. 18 yasindan kuguk olmak
2. 65 yasindan buyuk olmak
3. Diyalize girmek

4. Kanser tanisi olmak

5. Bobrek disi organ yetmezligi(Karaciger, Kalp vb.) olmasi

Hastalarin Abdomen BT kesitlerinde Lomber 4 dizeyindeki psoas kasinin
Hounsfield Unit hesaplamasi yapilarak ortalama (HUAC) hesaplanmistir. Sol psoas
kasi icin hesaplama formuli: (Sol Hounsfield Unit X sol psoas kas alani) /Total psoas
kas alani seklindedir. Ayni formulle Sag psoas kas orani da hesaplanmistir.
Hounsfield Unit Ortalama hesaplamasi (HUAC) sag ve sol psoas kaslarinin

toplaminin ikiye bélinmesi ile sonuglanmistir.

Prognostik Nutrisyonel indeks (PNI) serum albumin ve lenfosit sayisi ile kolaylikla
hesaplanabilen (10xalbumin g/dl+0.005xtotal lenfosit mm3) bir parametredir. PNI,
sistemik inflamasyon igin dnemli bir prognostik indekstir ve ilk olarak postoperatif
morbidite ve mortaliteyi belirlemek igin dnerilmis ve birgok malign durumda prognostik

onemi gosterilmistir. Serum albumini viicudun beslenme durumunu yansitan en etkili
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ve basit parametrelerden biridir (108). PNI duzeyinin dusukligu beslenme durumunu
ve inflamasyonu gostereceginden sarkopeni ile iliskisinin degerlendiriimesi

amaclanmistir.

3.2 istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde SPSS 21.0 programi kullanildi. Surekli verilere iligkin
tanimlayici istatistiklerde Ortalama, Standart Sapma, Ortanca, Minimum,

Maksimumdegerleri, kesikli verilerde ise yuzde degerleri verildi.

Sarkopeni tanisi verilirken daha énceki calismalarda tarif edilen yaklagim
kullaniimistir(109). Cinsiyete 6zel olarak degerlendirilen HUAC sonucu elde edilen
degerlerin en alt %25’ lik bolimunde yer alanlar sarkopenik olarak degerlendirilmistir.

Calismamizda hastalarin BT goruntuleri tek bir radyolog tarafindan degerlendirildi.

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov ve Shapiro
Wilk testi ile incelenmigtir. Normal dagilan veriler ortalama + standart sapma, normal
dagiimayan veriler ortanca (minimum-maksimum) seklinde verildi. Normal
dagiimayan sayisal degiskenlerin iki grupta kargilastirilmasinda Mann Whitney U
testi, U¢ veya daha fazla grupla karsilastiriimasinda Kruskal-Wallis testi kullanildi.
Surekli degigkenlerin iligki derecesinin incelenmesinde Spearman Korelasyon testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare testi ile incelendi.
Bagimsiz degigkenler ile 6lum arasindaki iligkiyi arastirmak i¢in Kaplan Meier analizi
kullaniimigtir. Anlamlilik dtzeyi p<0.05 olarak alinmigtir. Analizlerde SPSS Windows

21.0 versiyon paket programi kullaniimigtir.
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IV.BULGULAR

Calismaya Manisa Celal Bayar Universitesi Nefroloji kliniginde kronik bdbrek
hastaligi tanisi ile takip edilen 36 kadin (%49.3) ve 37 erkek (%50.7) toplamda 73
hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari 24 ile 64 arasinda olup kadinlarin yas ortalamasi
49.02 £ 12.25, erkeklerin ise 50.16 £ 9.50 olarak bulundu. (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin demografik verileri

Cinsiyet Sayi Yizde
Kadin 36 49.3
Erkek 37 50.7
Yas (ortalama * standart sapma)
Kadin 49.02 £12.25
Erkek 50.16 £9.50

KBH etyolojisine gore hastalarin 30’'unda (%41.1) diyabetes mellitus, 42’sinde
(%57,5) hipertansiyon, 26’sinde (%35,6) glomerulonefrit ve 2’'sinde (%2,7) polikistik

bobrek hastaligi mevcuttur. Glomerulonefrit nedenleri tabloda alt baslik olarak

belirtiimistir (Tablo 10).

Tablo 10. KBH etyolojisine gore hastalar

Ek Hastalik Sayi Yuzde
Diyabet 30 41.1
Hipertansiyon 42 57.5
Glomerulonefrit 26 35.6
e IG-A nefropatisi e 10 e 384
e FSGS e 3 o 115
e MPGN e 3 e 115
e MGN e 5 e 193
e Diger e 5 e 193
Polikistik Bobrek 2 2.7
Hastaligi
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Tablo 11°de hastalardaki laboratuvar degerlerinin dagilimi gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin laboratuvar degerleri

Degisken (n=73)

Deger

Hemoglobin (gr/dL)

12.6 (8.3-16.1)

Lokosit (10%/pl)

7910 (4560-18670)

Notrofil (10%/ul)

4870 (2700-15080)

Lenfosit (103/ul)

2130 (500-4240)

Trombosit (103/ul)

262000 (93000-446000)

Ortalama eritrosit hacmi (fL)

9.2 (6.3-12.50)

Notrofil lenfosit orani

2.23 (1.01-9.80)

Trombosit lenfosit orani

119.48 (62.4-456.1)

Eritrosit dagilim hacmi (%)

13.9 (12-17.3)

Ure (mg/dL)

49 (15-321)

Kreatinin (mg/dL)

1.26 (0.41-5.4)

GFH (ml/dk) 60.8 (9.79-163)
Urik Asit (mg/dL) 7.1(1.1-12.8)
Glukoz (mg/dL) 101 (67-280)
Albimin (g/dL) 4 (2.1-4.8),
Total protein (g/dL) 6.91 (2.3-8.5)
Kalsiyum (mg/dL) 9.41 (7.9-10.4)
Fosfor (mg/dL) 9.9 (2.3-6.1)
CRP (mg/L) 0.66 (0.02-12.9)
PTH (pg/ml) 79 (21-832)
ALP (U/L) 80 (34-223)
HDL kolesterol (mg/dl) 48 (25-99)

LDL kolesterol (mg/dl)

138 (62-300)

Trigliserid (mg/dl)

169 (59-1103)

Ferritin (ng/ml)

43 (3-1373),

Ph

7.37 (7.1-7.52)

Bikarbonat (mmol/L)

23.7 (9.8-28.2)

HbALC (%)

6 (4.1-9.5)
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D vitamini (ng/mL) 12 (1-52)

Proteinlri (mg/24s) 1007 (35.2-8648

Veriler normal dagiimadigi i¢in median (min-max) seklinde sunulmustur. Kisaltmalar:
GFH: glomerduler filtrasyon hizi, CRP: c reaktif protein, PTH: parathormon, ALP:
alkalen fosfataz, HDL kolesterol: yliksek yogunluklu lipoprotein kolesterol, LDL

kolesterol: dislk yogunluklu lipoprotein kolesterol, HbAlc: glikozile hemoglobin.

Tablo 12’de HUAC ve prognostik beslenme indekslerinin (PNI) sonuglari
bildirilmistir. HUAC ortancasi 16.74 (2.9-30.7), PNI ortancasi 50.5 (26.3-63.2) olarak

bulunmustur.

Tablo 12. HUAC ve prognostik beslenme indekslerinin (PNI) hesaplama

sonuglari
Degisken (n=73) Deger
HUAC 16.74 (2.9-30.7)
PNI 50.5 (26.3-63.2)

HUAC: Hounsfield birim ortalama hesaplama (Hounsfield Unit Average Calculation),

PNI: Prognostik nutrisyonel indeks.

Tablo 13’te HUAC degerlerinin kadin ve erkek olarak ayri ayri ¢eyreklik dilimlere
ayrilarak ilk geyrek ortalamasi (%25 persentil) sarkopeni siniri olarak belirlendi. Bu
deger kadinlarda degeri 12.12, erkeklerde ise 13.51 olarak hesaplandi. Bu deger
altindaki hastalar sarkopenik kabul edildi. Kadin hastalarin 9’'unda ve erkek

hastalarin 9'unda olmak Uzere toplamda 18 hastada sarkopeni saptandi.

Tablo 13. Kadin ve erkeklerdeki sarkopeni teshisindeki HUAC siniri ve

sarkopenik hasta sayisi

Cinsiyet HUAC Degeri | Sarkopenili hasta sayisi (%) | Toplam hasta sayisi
Kadin 12.12 9 (%25) 36
Erkek 13.51 9 (%24.3) 37

HUAC: Hounsfield birim ortalama hesaplama (Hounsfield Unit Average Calculation)

Calismamizda diyabetik hasta sayisi 30 kisi olup, sarkopenisi olan kisi sayisi 11
(%36.7)'dir. Tablo 14'te iki grup arasinda karsilastirma yapildiginda diyabetik

hastalarda sarkopeni varligi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.047).
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Tablo 14. Diyabet ve Sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
19 (%63.3) 11 (%36.7) | 30 (%100)
Var n (n%)
Diyabet 0.047
Yok n (%) | 36 (%83.7) 7 (%16.3) 43 (%100)
Total n (%) | 55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)

Test: Ki-kare, p<0.05.

Calismamizda hipertansif hasta sayisi 42 kisi olup, sarkopenisi olan kisi sayisi 12
(%28.6)'dir. Tablo 15'te Iki grup arasinda kargilastirma yapildiginda hipertansif

hastalarda sarkopeni varligi istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p=0.366).

Tablo 15. Hipertansiyon ve Sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri

var

30 (%71.4) 12 (%28.6) | 42 (%100)
Var n (n%)
Hipertansiyon | Yok n (%) | 25 (%80.6) 6 (%19.4) | 31 (%100) 0.366
Totaln |55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)

(%)

Test: Ki-kare, p<0.05.

Calismamizda koroner arter hastaliyi (KAH) olan hasta sayisi 5 kisi olup,
sarkopenisi olan kisi sayisi 4 (%80)'dir. Tablo 16’da iki grup arasinda karsilastirma
yapildiginda KAH’li hastalarda sarkopeni varlidi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.012).
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Tablo 16. KAH ve Sarkopeni iligkisi

Yok n (%)

54 (%79.4)

14 (%20.6)

31 (%100)

Total n (%)

55 (%75.3)

18 (%24.7)

73 (%100)

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
1 (%20) 4 (%80) 5 (%100)
Var n (n%)
KAH 0.012

Test: Fisher’s exact test, p<0.05. KAH: koroner arter hastaligi

Calismamizda makroalbUmindrisi olan (24 saatlik idrarda albimin dizeyi 300

mg/gun Ustl olan) hasta sayisi 43 kisi olup, sarkopenisi olan kisi sayisi 12 (%28)’dir.

Tablo 17°de ki grup arasinda karsilastirma yapildiginda makroalbuminiirik hastalarda

sarkopeni varhgi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.441).

Tablo 17. Makroalbuminiri ve Sarkopeni iliskisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
31 (%72) 12 (%28) 43 (%100)
Var n
(n%)
MakroalbUminUri Yokn (%) | 24 (%80) 6 (%20) 30 (%100) 0.441
Totaln | 55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)
(%)

Test: Ki-kare, p<0.05.

Calismamizdaki hasta sayisi az olmasi nedeniyle GFH dizeyi 60 ml/dk Ustindeki

ve altindaki olan hastalar 2 grupta toplanarak tablo 18’de sarkopeni ile olan iligkisi

incelendi. GFH dizeyi 60 ml/dk altinda olan hastalarda sarkopeni varhgi istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p=0.004).
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Tablo 18. GFH 60 ml/dk ustlindeki ve altindaki hastalarda sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
34 (%89.5) 4 (%10.5) | 38 (%100)
60 ml/dk
ustd n (%)
GFH 0.004
60 ml/dk | 21 (%60) 14 (%40) | 35 (%100)
alti n (%)
Total n (%) | 55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)

Test: Ki-kare, p<0.05. GFH: glomertler filtrasyon hizi

Tablo 19’da KBH tirtine gore hastalar izole GFH dlsuk, izole proteiniri ve hem

GFH diusuk hem de proteindrisi olan hastalara olmak tzere 3 gruba ayrilarak bu

gruplardaki sarkopeni varligi agisindan incelendi. Ug gruptaki hastalarda sarkopeni

varhgi istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (0.278).

Tablo 19. KBH alt tipine gore hastalardaki sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
10 (%66.7) 5 (%33.3) | 15 (%100)
izole GFH
dasik n (%)
izole proteinirin | 16 (%88.9) 2 (%11.1) | 18 (%100)
KBH alt
fip (%) 0.278
GFH 29 (%72.5) 11 (%27.5) | 40 (%100)
dusUk+proteinuri
n (%)

Total n (%)

55 (%75.3)

18 (%24.7)

73 (%100)

Test: Ki-kare, p<0.05. GFH: glomerduler filtrasyon hizi, KBH: kronik bdbrek hastaligr.

Tablo 20’de glomerulonefriti olan hastalarla olmayan hastalarda sarkopeni varhgi

acisindan incelendi. iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (0.172).
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Tablo 20. Glomeriilonefrit varligi ile sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
33 (%70.2) 14 (%29.8) | 47 (%100)
yok n (%)
Glomerulonefrit | var n (%) | 22 (%84.6) 4 (%15.6) | 26 (%100) 0.172
Totaln |55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)
(%)

Test: Ki-kare, p<0.05.

Tablo 21’de prognostik nutrisyonel indeks (PNI) derecesi 50’nin Ustlinde olan

grupla (normal) 50’nin altinda olan malnitrisyon baslayan grupta sarkopeni varhgi

acisindan incelendi. iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (0.457).

Tablo 21. PNl ile sarkopeni iligkisi

Total n (%)

55 (%75.3)

18 (%24.7)

73 (%100)

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
30 (%78.9) 8 (%21.1) | 38 (%100)
>50 normal
n (%)
PNI <50 25 (%71.4) 10 (%28.6) | 35 (%100) 0.457
derecesi | malnutrisyon
baslangici n
(%)

Test: Ki-kare, p<0.05. PNI: prognostik nutrisyonel indeks

Tablo 22’de hastalarin takipte diyalize girenler ile girmeyenlerin sarkopeni varligi

acisindan incelendi. Diyalize giren hastalarda sarkopeni varligi istatistiksel olarak
anlamli bulundu (0.033)
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Tablo 22. Takipte diyalize girenlerle sarkopeni iligkisi

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
Takipte | Hayirn (%) | 48 (%81.4) 11 (%18.6) | 59 (%100)
diyalize Evet n (%) | 7 (%50) 7 (%50) 14 (%100) 0.033
girmis mi? | Total n (%) | 55 (%75.3) 18 (%24.7) | 73 (%100)

Test: Ki-kare, p<0.05

Tablo 23’te hastalarda sarkopeni varlidi ile takipte 6len hastalar arasinda iliski

olup olmadigi incelendi. Olen hastalarda sarkopeni varlii istatistiksel olarak anlamli
bulundu (<0.001).

Tablo 23. Sarkopeni ve olum iligkisi

Total n (%)

55 (%75.3)

18 (%24.7)

73 (%100)

Sarkopeni yok | Sarkopeni | Total p degeri
var
Hayir n (%) | 52 (%83.9) 10 (%16.1) | 62 (%100)
Ex olma Evet n (%) | 3 (%27.3) 8 (%72.7) 11 (%100) <0.001
durumu?

Test: Ki-kare, p<0.05

Tablo 24°’te surekli degiskenlerin sarkopeni ile olan iligkisi incelendi. Hastalarda

yas, lenfosit sayisi, Notrofil lenfosit orani, Trombosit lenfosit orani, Ure, Kreatinin,

GFH, Glukoz, PTH, HDL, Ferritin ve KBH sUresi ile sarkopeni arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu.

Tablo 24. Siirekli degiskenlerin sarkopeni ile olan iligkisi

Gruplar Ortanca | Minumum | Maksimum b _
degeri
Sarkopeni yok 50 24 64
Yas 0.001
Sarkopeni var 58 36 64
Hemoglobin Sarkopeni yok 12.8 8.3 16.1 0117
(gr/dl) Sarkopeni var 12.25 8.8 14.40 '
Lokosit Sarkopeni yok 8170 4900 18670 0.252

36




(103/ul) Sarkopeni var 7555 4560 17200
Notrofil Sarkopeni yok 4870 2700 15080 0.764
(103/ul) Sarkopeni var 4795 2900 14500 '
Lenfosit Sarkopeni yok 2300 730 4240 0.008
(103/ul) Sarkopeni var 1620 500 2800
Trombosit Sarkopeni yok 262000 159000 446000 0.413
(103/ul) Sarkopeni var 258000 93000 381000 '
MPV Sarkopeni yok 9.2 6.3 12.5
0.828
(fL) Sarkopeni var 9.2 7.8 11.6
Sarkopeni yok 2.13 1.01 6.3
NLO 0.050
Sarkopeni var 2.66 1.46 9.80
Sarkopeni yok 115.69 62.41 456.1
PLO 0.021
Sarkopeni var 141.51 71.78 381
RDW Sarkopeni yok 13.8 12 17 0.51
(%) Sarkopeni var 14.8 12.9 18 '
Ure Sarkopeni yok 43.5 15 321
: 0.008
(mg/dL) Sarkopeni var 74.5 19 300
Kreatinin Sarkopeni yok 1.16 0.43 5.40 0.017
(mg/dL) Sarkopeni var 1.82 0.41 4.01 '
GFH Sarkopeni yok 63.4 9.79 163.09 0.015
(ml/dk) Sarkopeni var 31.04 11 158 '
Urik asit Sarkopeni yok 6.9 1.1 10.9 0950
(mg/dL) Sarkopeni var 7.25 4.4 11.4 '
Glukoz Sarkopeni yok 99 67 205 0.010
(mg/dL) Sarkopeni var 110 83 280 '
Alblimin Sarkopeni yok 4 2.1 4.8
: 0.701
(g/dL) Sarkopeni var 3.9 2.3 4.54
Total protein Sarkopeni yok 6.9 2.3 8.5 0.301
(g/dL) Sarkopeni var 6.96 3 7.9 '
Kalsiyum Sarkopeni yok 9.5 7.9 104 0115
(mg/dL) Sarkopeni var 9.33 7.9 9.8 '
Fosfor Sarkopeni yok 3.9 2.4 54
0.595
(mg/dL) Sarkopeni var 3.95 2.3 6.1
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CRP Sarkopeni yok 0.7 0.02 12.92 0.501
(mg/L) Sarkopeni var 0.66 0.1 6.53 '
PTH Sarkopeni yok 74 21 409
. 0,010
(pg/ml) Sarkopeni var 121 34 832
ALP Sarkopeni yok 81 34 223
. 0.768
(U/L) Sarkopeni var 79 55 135
HDL Sarkopeni yok 50 27 99
: 0.020
(mg/dl) Sarkopeni var 41.6 25 70
LDL Sarkopeni yok 138 62 300 0.659
(mg/dl) Sarkopeni var 150.4 66 179 '
Trigliserid Sarkopeni yok 158 59 631 0.808
(mg/dl) Sarkopeni var 200 67 1103 '
Ferritin Sarkopeni yok 34.2 3 351
: 0,004
(ng/ml) Sarkopeni var 100.2 23.1 1373
Ph Sarkopeni yok 7.36 1.27 7.52
0.362
Sarkopeni var 7.38 7.1 7.4
HCO3 Sarkopeni yok 23.7 15 28 0.501
(mmol/L) Sarkopeni var 24.25 9.8 28.2 '
HbAlc Sarkopeni yok 6 4.1 9.5
: 0.282
(%) Sarkopeni var 6.22 4.8 9.5
D vitamini Sarkopeni yok 12 1 52
0.538
(ng/mL) Sarkopeni var 115 1 36
PNI Sarkopeni yok 51 34.7 63.2
: 0.163
Sarkopeni var 48.67 26.3 55.7
Proteinuri Sarkopeni yok 1007 35.2 8648 1
(mg/24s) Sarkopeni var 1077 45 6651
KBH suresi Sarkopeni yok 2 1 16
0.024
(yil) Sarkopeni var 4 1 6

Veriler normal dagilmadidi igin Ortanca (Minumum-Maksimum) seklinde verilmis

olup, Mann-Whitney U testi calisiimigtir. Kisaltmalar: MPV: ortalama trombosit

hacmi, NLO: notrofil lenfosit orani, PLO: trombosit lenfosit orani, RDW: eritrosit

dagihm hacmi, GFH: glomertler filtrasyon hizi, CRP: c reaktif protein, PTH:

parathormon, ALP: alkalen fosfataz, HDL: yuksek yogunluklu lipoprotein, LDL:
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dusuk yogunluklu lipoprotein, HbA1c: glikozile hemoglobin, PNI: prognostik
nutrisyonel indeks, KBH: kronik bobrek hastaligi.

Tablo 25’'te HUAC degeri ile KBH'In 5 evresi incelenmis ve GFH dustik¢ce HUAC
degerimin de dustugu tespit edilmistir. Gruplardan hangi degerin istatistiksel olarak
anlam yarattigini incelemek icin yapilan post-hoc analizde evre 4 ve 5 KBH'In evre
1 KBH’a gére HUAC degerinin disuk olmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu.
HUAC degeri ile PNI ve KBH tiplerine gore inceleme yapildiginda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi.

Tablo 25. HUAC degerinin GFH, PNI ve KBH tipine gore iligkisi

Gruplar Ortanca | Minumum | Maksimum Fv) _
degeri
GFH>90 ml/dk 21.25 2.92 30.74
GFH 60-90 ml/dk 17.79 10.27 28.26
HUAC
GFH 30-60 ml/dk 16.43 7.41 24.27 0.007
GFH 15-30 ml/dk 13.78 6.77 22
GFH<15 ml/dk 11.21 3.92 20.04
PNI>50 17.81 3.92 28.26
PNI 45-50 13.9 8.03 21.49
HUAC 0.343
PNI 40-45 15.24 9.94 22
PNI<40 15.93 2.92 30.75
izole GFH dusik 17.43 10.24 27.47
izole protein(iri 21.17 2.92 30.75
HUAC 0.087
GFH
14.02 3.92 28.26
dusuk+proteindri

Veriler normal dagilmadidi igin Ortanca (Minumum-Maksimum) seklinde verilmis
olup, Kruskal-Wallis testi calisiimistir. Kisaltmalar: HUAC: Hounsfield Unit Ortalama

Hesaplamasi, GFH: glomerduler filtrasyon hizi, PNI: prognostik nutrisyonel indeks.

Tablo 26’da HUAC ile surekli degiskenler arasinda korelasyon analizi yapiimigtir.
Yas ile negatif ydonde orta korelasyon, hemoglobin ve GFH ile pozitif yonde zayif
korelasyon, ure, kreatinin, ferritin, CRP, HbAlc, PTH ve KBH slresi ile negatif ydnde

zayIf korelasyon saptandi.
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Tablo 26. HUAC ile diger verilerin korelasyon analizi

HUAC

Yas Hemoglobin Lokosit
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.559 <0.001 0.402 <0.001 0,036 0.762
Notrofil Lenfosit Trombosit
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.007 0.953 0.236 0.044 0.104 0,381
MPV NLO PLO
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.062 0.603 -0.241 0.040 -0.169 0.152
RDW Ure Kreatinin
r degeri p degeri r degeri p degeri | r degeri p degeri
-0.231 0.049 -0.434 <0.001 -0.363 0.002
GFH Urik asit Glukoz
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
0.425 <0.001 -0.164 0.167 -0.258 0.028
Albumin T. protein Kalsiyum
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
0.187 0.113 0.148 0.213 0.224 0.057
Fosfor CRP PTH
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.217 0.065 -0.272 0.020 -0.379 0.001
ALP HDL LDL
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.062 0.603 0.257 0.028 0.022 0.856
Trigliserid Ferritin HbAlc
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.089 0.452 -0.319 0.006 -0.293 0.012
Ph HCO3 D vitamini
r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
-0.065 0.587 0.007 0.951 0.114 0.335

40




PNI KBH suresi Proteinuri miktari

r degeri p degeri r degeri p degeri r degeri p degeri
0.237 0.043 -0.277 0.018 -0.132 0.265
Test: Spearman korelasyon, p<0.05 Kisaltmalar: HUAC: Hounsfield Unit Ortalama

Hesaplamasi, MPV: ortalama trombosit hacmi, NLO: nétrofil lenfosit orani, PLO:

trombosit lenfosit orani, RDW: eritrosit dagilim hacmi, GFH: glomeruler filtrasyon hizi,
CRP: c reaktif protein, PTH: parathormon, ALP: alkalen fosfataz, HDL: ylksek
yogunluklu lipoprotein, LDL: dusuk yogunluklu lipoprotein, HbA1c: glikozile
hemoglobin, PNI: prognostik nutrisyonel indeks, KBH: kronik bobrek hastaligi.

Tablo 27°de sarkopeniyle mortalite arasinda iligki incelendi. Sarkopenisi olan
hastalarda sagkalim suresi sarkopenik olmayanlara gore ortalama 34 ay daha az idi.

Sarkopeni ile mortalite arasinda iligki istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 27. Sarkopeni ve mortalite iligkisi

Sarkopeni yok Sarkopeni var p degeri
Ortalama Sagkalim | 107.3+2.6 73.948.5 <0.001
(meanzSD (95%
Ch)

Test: Kaplan-Meier ve Log-Rank, p<0.05
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V.TARTISMA

Diyalize girmeyen kronik bobrek hastalarinda bilgisayarli tomografi yontemi
kullanilarak sarkopeninin teshis edilmesi, eslik eden diger hastaliklar, laboratuvar
parametreleri ve mortalite ile iligkisinin degerlendiriimesi amaglanan ¢alismamizda
diyabetik ve KAH’li olan KBH’li hastalarda sarkopeni daha ylksek oranda saptandi.
Glomertiler filtrasyon hizi 60 ml/dk’nin altinda olan hastalarda sarkopeni daha fazla
bulundu. Sarkopenik hastalarin klinik takipte diyalize sarkopenik olmayanlara gére
daha erken bagladiklari ve mortalite oranlari sarkopenik olmayanlara goére daha
yuksek saptandi. Literature bakildigi zaman sarkopeni ve diyalize baglama sureleri

arasindaki iligkiyi gosteren ilk ¢calismadir.

Feng ve arkadaslari 45 galismadan olusturduklari meta-analizde 12.237 kisiden
olusan hasta populasyonunda diyabetli hastalarin diyabetli olmayan hastalara gore 3
kat daha fazla sarkopeni riski tagidigini ve sarkopeninin kotu prognozla iliskili
oldugunu ifade etmislerdir. Yas, HbA1c, visseral yag doku, diyabetik nefropati,
diyabet suresi ve ylksek duyarli CRP’nin diyabetli hastalarda sarkopeni agisindan
risk faktoru oldugunu ifade etmislerdir (110). Calismamizda diyabeti olan KBH'li
hastalarda sarkopeni %36.7, diyabeti olmayanlarda ise %16.3 olarak saptanmis olup

yaklasik 3 kati fazladir.

Pacifico ve arkadaglari 17.206 hastanin yer aldigi meta-analizde sarkopenisi olan
hastalarda %31.4 oraninda kardiyovaskuler hastalik saptamiglardir (111).
Calismamizda da KAH’l hastalarda sarkopeni varlidi istatistiksel olarak anlamli

bulundu.

Kara ve arkadaslarinin yaptigi cok merkezli bir calismada 2.613 hastadan
1.775’inde hipertansiyon bulundugunu ve hipertansif hastalarda normotansif
hastalara gore sarkopeni iligkili fiziksel parametrelerin daha kotu oldugunu
bildirmislerdir. Hipertansiyonun sarkopeni riskini 2 kat daha fazla arttirdigini
saptamiglardir (112). Calismamizda ise 73 hastanin 42’sinde hipertansiyon
bulunmasina ve sarkopenik hastalarin 2/3’'Unde hipertansif olmasina ragmen
hipertansiyon ve sarkopeni arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmadi.

Hasta sayisinin az olmasina bagli olarak istatistiksel bir iliski saptanmadi.
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Isiktas ve arkadaslarin 110 olgunun yer aldigi bir calismada 70 glomerulonefrit
tanili hasta ve 40 saglikli kontrol alinmistir. Glomerilonefriti olan hastalarda saglkh
bireylere gére daha ylksek oranda sarkopeni teshisi koymuslardir. Calismada
glomerulonefrit hastalar1 arasinda 24 saatlik idrarda proteinuri miktari 1 gr/gun altinda
ve 1 gr/gun ustinde olmasina gore iki grup arasinda kargilastirma yapildiginda
sarkopeni agisindan anlamli iliski saptamadiklarini belirtmislerdir (113).
Calismamizda ise glomerilonefrit varligi ve proteintri miktariyla sarkopeni arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi. Saglikli kontrol grubunun olmamasi ve
glomerulonefritli hasta sayisinin az olmasi nedeniyle anlaml fark saptanmadigi

dasunaldu.

Moon ve arkadaslari Kore’de yaptiklari bir galismada sarkopeni ve KBH evrelerine
gore degerlendirme yapmis ve sirasiyla sarkopeni prevalansini evre 1'de %4.3, evre
2'de 6,3 ve evre 3-5 arasinda %15.4 olarak saptamiglardir. GFH 60 ml/dk’nin altinda
sarkopeni prevalansinin belirgin arttigini géstermislerdir (9). De Souza ve arkadaslari
diyalize girmeyen 18 yas Ustliindeki 100 hastada sarkopeni prevelansini %11.9
bulmustur. Sarkopeni saptanan grupta Evre 2-3A da %34.5, Evre 3B-4-5 de ise
%65.5 olarak saptanmistir (10). Bizim ¢alismamizda sarkopenik olan hastalarda
GFH 60 ml/dk’nin Ustiinde %10.5 bulunurken 60 ml/dk’nin altinda ise %40 saptanmis
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda da evre 4 ve 5 KBH’ta evre
1’e gore kas kitlesi daha duguk saptanmigtir. KBH'ta ileri evredeki hastalarda yuksek

oranda sarkopeni ihtimali oldugundan bu hastalarin teshisi 6nemlidir.

Lee ve arkadaglari 650 over kanserli hastada sarkopeni arastirdiklari ¢galismada
prognostik nutrisyonel indeksinde cut-off degerini 47.2 olarak belirlemigler ve bu
degerin altinda olan hastalarda Ustliinde olan hastalara gore daha ylksek oranda
sarkopeni ve mortalite saptadiklarini belirtmislerdir (114). Calismamizda ise PNI
degerinin 50’nin Ustunde malnutrisyon baglangici oldugundan 50’nin altinda ve
ustiinde olmak Uzere iki grup olarak degerlendirildiginde gruplar arasinda sarkopeni
varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. PNI albimin ve
lenfosit degerleri Gzerinden hesaplandigi igin beslenme dlzeyinin sarkopeniye olan
etkisi gosterilmek istenmigstir. Hastalarimizda albumin dizeyleri arasinda belirgin fark
olmamasi ve kanser hastalarindaki malnUtrisyonun bizim hastalarimiza gére daha
yuksek oranda olabileceginden PNI dizeyi ile sarkopeni arasinda anlamli iligki

saptanamadigi dugunaldu.
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Wilkinson ve arkadaglari 428.320 hastanin oldugu veritabanini kullanarak yaptigi
bir calismada 8767 hastada KBH saptamiglardir. Bu hastalarda sarkopenik olanlarin
olmayanlara gére daha yash oldugu , renal fonskiyonlarinin daha kétu oldugu, daha
duguk serum albumin seviyesinin oldugunu, total testosteron ve hemoglobin
seviyelerinin daha diistik oldugunu saptamiglardir. Ozellikle (i¢ ve daha fazla
komorbiditesi olanlarda ve fiziksel olarak aktif olmayan kigilerde sarkopeni riskini
yuksek bulmusglar. Sarkopenisi olan KBH’lI hastalarda, olmayanlara gore 2 kat daha
fazla son donem bobrek yetmezIigi gelistigini belirtmislerdir (115). Bizim
calismamizda daha 6nce diyalize girmemis 14 hastanin klinik takibinde diyalize
girdigi ve bunlarin 7 si sarkopenik grupta yer aldigi gosterildi ve istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Bu durum da sarkopenik KBH’lI hastalarda SDBY riskinin daha

yuksek olmasi nedeniyle bu hastalarin yonetiminde daha dikkatli olunmalidir.

Giglio ve arkadaslari hemodiyalize giren hastalarda sarkopenik olanlarin
olmayanlara gore 2 kat daha fazla mortalite riski saptamislardir (116). Xu ve
arkadaslar 42.108 hastayi iceren bir meta-analizde sarkopenik hastalarda
sarkopenik olmayanlara goére yine 2 kat daha fazla mortalite saptamiglardir. Mortalite
nedeni olarak kaslarda fonskiyonel azalma ve buna bagl olarak hareket kabiliyetinin
azalmasi, artan dusme riski ve buna bagli olarak da kiriklarda artig, hastaneye
yatiglar gosterilmistir (117). Calismamizda da sarkopenisi olan hastalarda sagkalim
suresi sarkopenik olmayanlara gore ortalama 34 ay daha az idi. Sarkopeni ile
mortalite arasinda iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu hastalarda mortaliteyi

azaltmak igin sarkopeniyi onlemek ve tedavi etmek dnem arz etmektedir.

Surekli degiskenlerin sarkopeni ile olan iligkisi incelendiginde hastalarda yas,
lenfosit sayisi, NLO, PLO, Ure, kreatinin, GFH, glukoz, PTH, HDL, ferritin ve KBH
suresi ile sarkopeni arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptandi. Sarkopeni
esas olarak yaslanmayla ortaya ¢ikan bir hastalik olup, ¢esitli calismalarda sarkopeni
prevalansi 60’l ve 70’li yaslarda %5 ve %13 iken, 80 yas ve Uzerinde ise %50’ye
kadar artis gosterebilmektedir (46,50,51). Calismamizda sarkopenik olan hastalarda
yas ortalamasi 58, olmayanlarda ise 50 olup bu durum istatistiksel olarak anlamli

saptandi.

Total lenfosit sayisi beslenme belirteci olarak da kullaniimaktadir. Sarkopenik
hastalarda beslenme durumu normal hastalara gore daha kotu olabileceginden
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lenfosit sayisinin dusuk gikmasi beklenebilir. Lin ve arkadaslari mide kanserli 670
hastada yapilan ¢alismada sarkopenik olan hasta grubunda lenfosit sayisini
sarkopenik olmayanlara gore daha dusik bulmuslardir (118). Calismamizda da
sarkopenik olan grupta lenfosit degeri sarkopenik olmayan gruba gore daha dusuk
olarak bulundu. Bu hastalarda lenfosit degeri nutrisyonel durumu gosterme adina
onemli bir belirte¢ oldugundan duslk lenfosit degeri olan hastalarda beslenme

planinin dizenlenmesi onemlidir.

Sarkopeni gelisiminin patofizyolojik mekanizmalarindan birisi de dolagimdaki
inflamatuar sitokinlerin artmasi oldugu gosterilmigtir. NLO ve PLO inflamasyonu
gOsteren biyobelirteglerdendir. Hu ve arkadaslari renal hicreli kanserle takipli
hastalarda sarkopenik olan hastalarda ytksek NLO ve PLO tespit etmiglerdir (119).
Calismamizda da NLO ve PLO sarkopenik olan hastalarda daha yiksek olarak

saptanmigtir.

Parathormon yuksekligi, KBH sekonder olabilecegi gibi, D vitamini eksikligi ve
diyette kalsiyumdan fakir beslenme gibi durumlarda da ortaya ¢ikabilir.
Hiperparatiroidizmin kas fonksiyonlarinda bozulmaya yol actigi ve tedaviyle
duzelebilecegdi bazi ¢aligmalarda gosterilmistir. Visser ve arkadaglari 1008 hastanin
incelendigi calismada sarkopenisi olan hastalarda PTH dlzeyini daha yuksek
bulmustur. Bu hastalarda PTH yuksekligi D vitamini disukligune sekonder gelistigi
gosterilmistir (120). Calismamizda da KBH sekonder PTH yuksekligi olan hastalarda
sarkopeni daha ylUksek bulundu. D vitamini dizeyi ile sarkopeni varli§i arasinda
istatistiksel iligski saptanmadi. Bunun sebebi hasta sayimizin az olmasi ile

iliskilendirilebilir.

HDL kolesterol, artan kas kitlesi ile plazmada seviyesi ylkselerek aterosklerozu
onlemede 6nemli bir yeri vardir. Kas kitlesinin azaldigi sarkopenide plazma seviyesi
azalmaktadir. Park ve arkadaslari 12.256 hastanin degerlendirildigi bir calismada
sarkopenik olan hastalarda sarkopenik olmayanlara gore HDL kolesterol duzeyini
daha dusuk bildirmiglerdir (121). Calismamizda da sarkopenik olan hastalarda HDL
dizeyi sarkopenik olmayanlara gére daha dusuk saptandi. Egzersizle kas kitlesi
artirilarak sarkopeninin tedavisi ve HDL dlzeyinin ylikselmesi aterosklerozun da

onlenmesi adina 6nemli olacaktir.
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Kronik inflamasyonun, gesitli sinyal yollariyla hem kas protein yikimini hem de
sentezini etkiledigi icin kas kutlesi, gu¢ ve islevsellik kaybina da katkida bulundugunu
g6stermektedir. inflamasyon belirteclerinden ferritin yiiksekligi sarkopenik hastalarda
gorulebilmektedir. Chung ve arkadaslari sarkopenik hastalarda ferritin dizeyini
sarkopenik olmayanlara gore daha yuksek bulmuslardir (122). Calismamizda da
sarkopenik olan hastalarda ferritin dizeyi sarkopenik olmayan hastalara gére daha
yuksek tespit edildi. Bu yluzden inflamasyon parametreleri ylksek olan hastalarda

sarkopeni agisindan daha dikkatli olunmalidir.

Tseng ve arkadaglari anemisi olan hastalarda sarkopeni gorilme sikliginin 2.4 kat
arttirdigini bildirmistir. Yasllarda anemi, daha yliksek morbidite, mortalite, fiziksel
fonksiyonda azalma, kirilganlik riskinde artis, kas gligsizlUgu ve disme, bozulmus
bilissel performans, depresif belirtiler ve daha disik yasam kalitesi ile iliskilidir (121).
Bizim calismamizda da kas kitlesi ile hemoglobin degeri arasinda pozitif yonde zayif
korelasyon saptandigindan anemik hastalarda sarkopeni ihtimali agisindan dikkat
edilmelidir. Hastalarda aneminin tedavi edilmesi basta egzersiz kapasitesinde
iyilesme saglayarak sarkopeni tedavisinde ve/veya sarkopeninin dnlenmesinde

onemli olacaktir.

Uzun sureli zayif glisemik kontrolln insulin direnciyle iligkili olabilecegini, bunun da
kas proteininin yikiminin artmasina ve sentezinin azalmasina ve sonugta sarkopeniye
yol agabilecegini bildiren ¢alismalar mevcuttur. 12.237 hastanin dahil oldugu bir
meta-analizde Hba1c yuksekliginin sarkopeni riskini 1.16 kat artirdigi gosterilmistir
(110). Calismamizda da Hba1c arttikga sarkopeni gorulme sikhgi arttigindan kas
kitlesi ile Hba1c arasinda negatif yonde zayif korelasyon saptandi. Bu yluzden

hastalarda eslik eden komorbiditelerin kontrol altinda tutulmasi 6nemlidir.

Kronik bobrek hastaligindaki toplam hastalik siresi, bu suregteki inflamasyon
varligi, metabolik dengenin saglanamamasi, eslik eden komorbiditeler ve artan yas
nedeniyle sarkopeni gorulme ihtimalini arttirmaktadir. Bu ihtimal hastalik suresi
ilerledikce daha da ylksek oranda gorulir. Calismamizda da KBH suresi arttikga
sarkopeni varliginin arttiy1 gosterilmis olup hastalik suresi 4 yil ve Ustunde olan
hastalarda sarkopeni tespit edilmistir. Bu ylizden 4 yil ve Uzerinde takip edilen KBH’li

hastalarda sarkopeni ihtimali agisindan daha dikkatli olunmalidir.
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Calismamizin guglu yanlarindan biri Tarkiye'de ve Dunyada kronik bobrek
hastalarinda HUAC metodu ile sarkopeni ve iliskili faktorlerin ilk defa arastinldigi
calisma olmasidir. Ayrica hastalardan herhangi bir nedenle ¢ekilmis olan abdomen
BT tetkiklerinin taranarak sarkopeni teshisi koyulabilmesinin, hastalarda erken tani,
morbidite ve mortalitelerinin azaltiimasinda fayda saglayacagi digunulmektedir.
Bdylece ¢alismamiz sarkopeni tani araglari arasinda bilgisayarli tomografinin

degerinin artmasina katki saglayacaktir.

Calismamizin kisithliklari, tek merkezli olmasi, hastalarda sarkopeninin siddetinin
Olcilememesi, gegmise yonelik olmasi, arastirmada kullanilacak parametrelerin genis

Olcekli olmamasi, hasta sayisinin az olmasi ve kontrol grubunun olmamasidir.

Sarkopeni farkindaliginin artmasi mortalitenin ve morbiditenin azalmasi agisindan
onemlidir. Klinik pratikte 6zellikle KBH gibi sarkopeni olusumunu kolaylastiran
hastalarda erken yasta sarkopeni gorulebileceginden bu hastalarda kisa sorularla ve
laboratuvar bulgulari ile sarkopeniden stiphe duyulmasi énemlidir. Literatir ve
calismamizda eslik eden bulgular goz 6ntne alindiginda, 6zellikle 50 yas Ustlinde,
diyabet ve eslik eden diger komorbiditeler, KBH suresi 4 yil Ustinde olmasi
durumunda, Glomerdler filtrasyon hizi 60 ml/dk’nin altina indiginde sarkopeni
acgisindan hastalar tetkik edilmelidir. Laboratuvar parametrelerine bakildiginda anemi
varhigi, dusuk lenfosit sayisi, yuksek NLO ve PLO dizeyleri, HDL seviyesi dusuklugu,
PTH yuksekligi, D vitamini dusuklugu olasi risk faktorleri olarak dusunulmelidir,

Sarkopeni saptanmasi durumunda diyet ve egzersiz ile tedavi edilmelidir.
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VI. SONUG VE ONERILER

KBH ve sarkopeni konusunda son yillarda yapilan ¢aligmalarda artis

gOzlenmektedir. Bu ¢alismalarda genel olarak sarkopeni teshisinde BIA kullaniimigtir.

Calismamizda sarkopeni teshisinde bilgisayarli tomografi kullaniimis olup, KBH ve

sarkopeni konusunda dunyada ve Ulkemizde bu yontemle yeterince ¢alisma

olmadigindan literatire katki saglayacagi dusunulmektedir.

Calismamizda 36’s1 kadin toplamda 73 hasta dahil edilmistir. Hastalarin abdomen

BT kesitlerinde Lomber 4 duzeyindeki psoas kasinin Hounsfield Unit hesaplamasi

yapilarak ortalamasi (HUAC) hesaplanmistir. Cinsiyete 6zel olarak HUAC sonucu

elde edilen deg@erlerin en alt %25’ lik bélumunde yer alan 18 hasta sarkopenik kabul

Sarkopenik hastalarda diyabet ve KAH iligkisi istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

GFH 60 ml/dk altinda olan hastalarda sarkopeni istatistiksel olarak anlamli
oldugu gorulda.

Sarkopeninin diyalize girisi tahmin etmesi agisindan yapilan
degerlendirmede sarkopenik hastalarda hastaligin seyrinde diyalize girigin
daha yuksek oldugu bulunmustur.

Sarkopenik hastalarda mortalite sarkopenik olmayanlara gore daha yuksek
saptandi. Sarkopenisi olan hastalarda sagkalim suresi sarkopenik
olmayanlara gore ortalama 24 ay daha az idi.

Sarkopenisi olan hastalarin yas ortalamasi 58, sarkopenik olmayanlarin ise
50 bulundu. Ure, kreatinin degeri daha yiiksek, GFH’1 daha diisiik bulundu.
Glukoz ortalamasi daha yuksek, parathormon degeri daha ylksek, ferritin
degeri daha ylksek ve KBH hastalik suresi daha yluksek sonuglanmistir.
Korelasyon analizinde ise HUAC degeri ile hastalarin yas, ure, kreatinin,
ferritin, CRP, HbA1c, PTH ve KBH slresi arasinda negatif korelasyon

saptandi. Hemoglobin ve GFH ile pozitif yonde korelasyon saptandi.

HUAC yontemi ile sarkopeni teshisi, tanida kullanilan diger araclar gibi

sarkopeniyi tahmin etmede olumlu sonugclar vermigtir. Yeni ¢alismalarla birlikte hasta

populasyonunun artmasinin, cinsiyete ve hastaliga 6zgu standart HUAC alt kesim

degderinin belirlenmesi agisindan faydali olacagi dusinilmektedir.
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Sonuglar degerlendirildiginde, sarkopenik hastalarda mortalitenin daha yuksek,
diyalize progresyonun daha fazla olmasi nedeniyle sarkopeninin erken tanisi ve
tedavisi 6nem arz etmektedir. GFH 60 ml/dk altinda olan ileri yastaki hastalar
sarkopeni agisindan tetkik edilmelidir. Bu hastalarda metabolik asidozun
engellenmesi, eglik eden komorbiditelerin kontrol altinda tutulmasina ek olarak
sarkopeninin tedavisi igin beslenmeye dikkat edilmesi ve fiziksel egzersizlerinin
arttirlmasi énemlidir. Sarkopeni farkindaliginin arttirilarak diyetisyen, fizyoterapist ve
klinisyenlerin multidisipliner ¢calismasiyla sarkopeninin dnlenmesinin mamkun olacagi

dusunulmektedir.
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VIl. OZET

Giris ve Amag: Sarkopeni yaglanma ile ortaya ¢ikan istenmeyen kas kitlesi kaybi
olarak tanimlanmaktadir. Bobrek yetmezligi gibi akut ve kronik hastalik durumlarinda
da ortaya ¢ikabilmektedir. Calismamizda prediyaliz kronik bobrek hastalarinda
herhangi bir nedenle ¢ekilmis abdomen tomografi tetkikleri retrospektif olarak
incelenerek psoas kasi élgimuyle sarkopeni saptanmasi hedeflenmistir. Sarkopenik
hastalarin klinik ve laboratuvar parametreleriyle iligkisinin incelenmesi planlanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamizda 01.01.2010 ile 31.12.2021 tarihleri arasinda
Manisa Celal Bayar Universitesi Nefroloji Klinigince takipli KBH hastalarinin verileri
retrospektif olarak taranmistir. Bu hastalarin demografik 6zellikleri, komorbit
hastaliklari, takipleri sirasinda bakilan kan tetkiki geriye yonelik taranarak
kaydedilmistir. Hastalarin Abdomen BT kesitlerinde Lomber 4 dizeyindeki psoas
kasinin Hounsfield Unit hesaplamasi yapilarak ortalama (HUAC) hesaplanmigtir.

Bulgular: Calismamiza 36’sI kadin (%49.3) ve 37’si erkek (%50.7) toplamda 73
hasta dahil edildi. Hastalarin yaslari 24 ve 64 arasinda olup ortalamasi 49.6+10,58
idi. HUAC degerlerinin kadin ve erkek olarak ayri ayri geyreklik dilimlere ayrilarak ilk
ceyrek ortalamasi (%25 persentil) hesaplanarak sarkopeni siniri olarak belirlendi. Bu
deger kadinlarda degeri 12.12, erkeklerde ise 13.51 olarak hesaplandi. Sarkopenik
hastalarin yas ortalamasi, Ure, kreatinin, glukoz, parathormon, ferritin degerleri ve
kronik bobrek hastalikli suresi sarkopenik olmayanlara gore daha yuksek bulundu.
Diyabetik ve KAH’lI hastalarda sarkopeni varligi arasinda istatistiksel olarak iligki
saptandi. Hipertansif ve glomerulonefritli hastalarda ise sarkopeni varli§i istatistiksel
olarak iligki saptanmadi. Glomerduler filtrasyon hizi gogunlukla 60 ml/dk altinda olan
hastalarda sarkopeni daha yuksek saptandi. Sarkopenik hastalarin olmayanlara gore
kronik bobrek hastaliginin strecinde daha yuksek oranda diyalize girdigi saptandi.
Sarkopenik olan hastalarda sagkalim suresi olmayanlara gore 24 ay daha kisa olup
mortalite daha yuksek saptandi.

Sonug: Sarkopeni saptanan hastalarda mortalitenin daha yuksek olugu, diyalize
gidisin sarkopenik olmayanlara gore daha fazla olmasi nedeniyle sarkopeni teghisi ve
tedavisi 6nemlidir. GFH 60 ml/dk altinda olan ileri yastaki hastalar sarkopeni
acisindan tetkik edilmelidir. Bu hastalarda metabolik asidozun engellenmesi, eglik
eden komorbiditelerin kontrol altinda tutulmasi ayrica sarkopeninin tedavisi igin
beslenmeye dikkat edilmesi ve fiziksel egzersizlerinin arttirilmasi énemlidir. HUAC
yontemi ile sarkopeni teshisi, tanida kullanilan diger araglar gibi sarkopeniyi tahmin
etmede olumlu sonuglar vermistir. Hasta populasyonunun artmasinin, cinsiyete ve
hastaliga 6zgu standart HUAC alt kesim degerinin belirlenmesi agisindan faydali
olacagi dusunulmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sarkopeni, Kronik Bobrek Hastaligi, HUAC, Bilgisayarli
Tomografi
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Vill. SUMMARY

Introduction and Aim: Sarcopenia is defined as the unintentional loss of muscle
mass that occurs with aging. It can also occur in acute and chronic disease states
such as kidney failure. In our study, it was aimed to detect sarcopenia by measuring
the psoas muscle by retrospectively examining abdominal tomography examinations
requested for any reason in predialysis chronic kidney patients. It is planned to
examine the relationship of sarcopenic patients with clinical and laboratory
parameters.

Materials and Methods: In our study, the data of CKD patients followed by Manisa
Celal Bayar University Nephrology Clinic between 01.01.2010 and 31.12.2021 were
reviewed retrospectively. The demographic characteristics of these patients,
comorbid diseases, and blood tests during their follow-up were recorded by
retrospective scanning. The mean (HUAC) was calculated by calculating the
Hounsfield Unit of the psoas muscle at the Lumbar 4 level in the abdominal CT scans
of the patients.

Results: A total of 73 patients, 36 women (49.3%) and 37 men (50.7%) were
included in our study. The ages of the patients were between 24 and 64, with a mean
of 49.6+10.58. The sarcopenia limit was determined by dividing the HUAC values into
separate quarters for men and women and calculating the first quarter average (25%
percentile). This value was calculated as 12.12 for women and 13.51 for men. The
mean age, urea, creatinine, glucose, parathormone, ferritin values and duration of
chronic kidney disease were found to be higher in sarcopenic patients compared to
non-sarcopenic patients. A statistical relationship was found between the presence of
sarcopenia in diabetic and CAD patients. In hypertensive patients and patients with
glomerulonephritis, no statistical correlation was found with the presence of
sarcopenia. Sarcopenia was found to be higher in patients whose glomerular filtration
rate was mostly below 60 ml/min. It was determined that sarcopenic patients had a
higher rate of dialysis during the chronic kidney disease process than those without.
Survival time was 24 months shorter and mortality was higher in patients with
sarcopenic compared to those without.

Conclusion: The diagnosis and treatment of sarcopenia is important because the
mortality rate is higher in patients with sarcopenia and the duration of dialysis is
higher than in non-sarcopenic patients. Elderly patients with GFR below 60 ml/min
should be examined for sarcopenia. In these patients, it is important to prevent
metabolic acidosis, to keep comorbidities under control, and to pay attention to
nutrition and increase physical exercises for the treatment of sarcopenia. The
diagnosis of sarcopenia with the HUAC method has yielded positive results in
estimating sarcopenia, like other diagnostic tools. It is thought that an increase in the
patient population will be beneficial in terms of determining the standard HUAC lower
cutoff value specific to gender and disease.

Keywords: Sarcopenia, Chronic Kidney Disease, HUAC, Computed Tomography
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