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1. GIRIS ve AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH); iilkemizde ve diinyada sikligi giderek artan,
morbidite ve mortalite oranlart yiiksek seyreden ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen bir
halk sagligi sorunudur. Kronik bobrek hastaliginin tedavi planlanmasinda yer alan renal
replasman tedavilerinin maliyetlerinin yiiksek olmasi ve insidansin yillar igerisinde artis

gostermesi bu durumu toplumsal bir sorun haline getirmistir (1-5).

Kronik bobrek hastaligi bobregin fonksiyonel, yapisal veya her ikisinin birlikte
oldugu kalic1 hasar1 olarak tanimlanir (6,7). Kronik bobrek hastaliginin tanim ve evreleme
kriterleri National Kidney Foundation (NKF-KDOQI)’da 2002 yilinda tanimlanmistir. 2004
ve 2012 yillarinda Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) Tartisma
Konferansinda KBH kriterleri tekrar diizenlenmistir. NKF Kilavuzu “kronik bobrek hastaligi”
ifadesini 6nermektedir. Hastalik; bobrek fonksiyonu iyi korunmus gizli bobrek hasarindan
(evre I), renal replasman tedavisi gerektirecek bobrek yetmezligi diizeyine (evre V) kadar

evrelenmistir (8,9).

lleri dénem KBH’da mortalite oranlar1 yiiksek olup hastalarin  cogu
kardiyovaskiiler hastaliklardan veya diger nedenlerden hayatin1 kaybetmektedirler. Yirminci
yiizyllda malnutrisyon ve enfeksiyon KBH tanili hastalarin mortalite sebepleri arasinda
onemli yer kaplamistir ve halen énemini korumaktadir (10). Diinya Saglk Orgiitii (DSO)’ne
gére malnutrisyon ‘biiylime, koruma ve 06zel fonksiyonlarin temini igin besin ve enerji
saglanmasi ile viicudun bunlara olan gereksinimi arasindaki hiicresel dengesizlik’ olarak
tanimlanmaktadir. Protein-enerji malnutrisyonuna (PEM) son donem bobrek hastaliginda

oldukea sik rastlanmaktadir.

Protein-enerji malnutrisyonu KBH’da ge¢ komplikasyonlardan biri olup izlemde
morbidite ve mortalite oranlart iizerine etkisi oldugu gosterilmistir (11-14). Protein-enerji
malnutrisyonu tanm1 Olgiitleri; Olciilen diisiik serum alblimin, prealbumin ve kolesterol
duzeyleri, diisiik viicut kitle indeksi (VKI) ve /veya viicut yag1 indeksi (<% 10) ve azalmis kas
kitlesidir (15). Vicut kitle indeksi ile yapilan ¢aligmalarda diyaliz hastalarinin nutrisyonel
durumu hakkinda bildi edinilmis olsa da VKI kesin bir parametre degildir. Kronik bobrek

hastalig1 tanili hastalarin PEM acisindan takibinde; biyokimyasal parametreler, antropometrik



Olcumler, vicut kompozisyonunun analizi (biyoimpedans analizi) ve diyetteki protein

aliminin takibinden yararlanilabilir (11).

Yillar igerisinde yapilan c¢aligmalarda hemodiyaliz (HD) hastalarinda;
malnutrisyonun mortalite ve morbidite i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu gosterilmistir.
Lowrie ve arkadaslar1 (16) HD hastalarinda biyokimyasal parametreler ile nutrisyonel durum
arasindaki iliskiyi incelemis ve yaptigi calismada da diisiik kan iire nitrojen (BUN) ve
albumin diizeyi olan hastalarinda diger hemodiyaliz hastalarina goére daha ylksek oranda

mortalite ve morbidite gelisme olasiliginin oldugu belirlemislerdir.

Biyoimpedans analizi (BIA) ise insan viicuduna alternatif akim uygulanmas: ile
impedans (Z) denilen vektoriyel bir biyiikliigiin 6lciilmesi ile yapilir. Impedans; rezistans
(Rz) ve reaktans (Xc) degerlerinin vektoriyel toplamidir (17). Viicudumuzda; rezistans baglica
ekstraselliiler doku tarafindan olusturulurken, reaktans ise elektrik yiikiinii belli bir siire i¢in
depolama ozelligidir. Reaktans degerinin yiiksek olmasi, biitiinliigli bozulmamis hiicre
membrani sayisi ile orantilidir ve viicut hiicre kitlesinin bir dl¢titiidiir. Bioimpedans yontemi
ile olcllebilen parametrelerden birisi de faz agisidir. Rezistansin reaktansa bolimdindn
arktanjanti (FA=Arktanjant(Rz/Xc ) ile faz acis1 (FA) denilen BIA indeksi hesaplanabilir
(18,19).

Laurynas Rimsevicius ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan g¢alismada; 99
hemodiyaliz tedavisi goéren hastanin yarisindan fazlasinda PEM oldugu ve durum
degerlendirmesinde en gii¢lii ve dogru yontemin biyoimpedans ve faz agis1 6l¢iimii oldugu

kanitlanmustir.

Biyoimpedans analizi; pratik hayatta kullanim kolayligi saglamasi, non-invaziv
bir yontem olmasi ve maliyetinin diisiik olmasi nedeniyle dikkat c¢ekmektedir. Zaman
icerisinde siklig1 artan malnutrisyon; KBH tanili hastalarda morbidite ve mortalite tzerine

etkisi nedeniyle yakin takip gerektirmektedir.

Bu nedenle calismamizda; hemodiyaliz hastalarinda biyoimpedans analizi,
antropometrik ~ Olcimler ve biyokimyasal parametrelerin  nutrisyon  durumunun
degerlendirilmesindeki roliiniin saglikli kontrol grubu ile karsilastirilarak tespit edilmesi

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastah@
2.1.1. Kronik Bobrek Hastahig Tanim ve Evrelendirme

Kronik bobrek hastaligi, glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) azalmasi sonucunda
bobrek fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanabilir. National
Kidney Foundation- Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI) tarafindan

hazirlanan 2002 y1li Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Siniflama Kilavuzuna gore;

- Glomertiler filtrasyon hizinda azalma olsun veya olmasin, bobrekte ii¢ ay veya daha uzun

stre devam eden yapisal veya fonksiyonel anormallikler olmasi,

- Bobrek hasar1 olsun ya da olmasin GFH’nin {i¢ ay veya daha uzun suredir 60 ml/dk/1,73

m?’den daha diisiik olmasi, olarak tanimlanmistir (21).

Tablo I. K/DOQI kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginimn evreleri.

GFH(mI/dk/1,73m?)
2 Hafif GFH azalmas: ile birlikte bobrek hasari 60-89
3 Orta derecede bobrek yetmezligi 30-59
4 Siddetli bobrek yetmezligi 15-29
5 SDBH (Son dénem bobrek hastaligi) <15

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu, 2005 yilinda
National Kidney Foundation- Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI)
tarafindan hazirlanan 2002 yili Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Siniflama
Kilavuzu tanimlamalarini gilincelleyerek; fonksiyone allograftli hastalar i¢in T, diyalize giren

evre 5 hastalar i¢in D son ekinin eklenmesini dnermistir (9).

2008 yilinda Birlesik Krallik National Institute for Health and Clinical Exellence
(NICE) grubu, prognozu etkileyen faktorlerin vurgulanmasini hedefleyerek; 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 iki alt




gruba ayrilmasini ve proteiniirisi olan hastalarin evresinin sonuna ‘p’ eklenmesini onermistir

(22).

Tablo 1. 2012 yili KDIGO kilavuzuna gére kronik bobrek hastaligi kriterleri.

Albiminiri(AER>30 mg/24 saat; ACR>30mg/gr)

Idrar sediment anormallikleri

Tubuler bozukluklara bagl anormallikler

Bobrek hasarmin belirtecleri

Histolojik olarak saptanmis anormallikler

Goriintiileme ile saptanmis yapisal anormallikler

Bobrek nakli oykusi

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

2012 yilinda Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) grubu
Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzunda KBH’nin taniminda bazi
diizenlemeler yapmistir. Kronik bobrek hastaligi, {ic aydan uzun siire devam eden, saglik
tizerine etkileri olan bobrek yapi ve fonksiyonundaki anormallikler olarak tanimlanmis ve
evre 3 olgular G3a ve G3b olmak Uzere iki alt gruba ayrilmigtir. Kronik bobrek hastaligi
siiflamasi albuminiiriye dayandirtlmistir (21). KDIGO 2012 kilavuzuna gore GFH azaldik¢a
ve/veya albuminiiri artttkga KBH’1mn progresyon riski artmaktadir. Risk gruplari renklerle
kategorize edilmistir. Kirmizi renkle isaretlenen kisim bobrek hastaligi progresyonu hizli olup

prognozu kotu olan hasta grubudur (Tablo-I11).




Tablo 111. Glomeruler filtrasyon hizi ve albiiminiiri kategorilerine gore kronik bobrek hastaligi
prognozu-KDIGO 2012 (21’°den uyarlanmustir.)

*YESIL: DUSUK RiSK

* MOR: ORTA DERECEDE ARTMIS RiSK

* KIRMIZI: COK YUKSEK RiSK

Persistan Albimin(ri Kategorileri

G1 | Normal veya yiiksek | >90
‘E
2| G2 Hafif azalmis 60-89
—i
% Hafif — orta
E | GB3a| derecede azalmis | 45-59
L Orta — siddetli
% G3b | derecede azalmis 30-44
&
T
& G4 Siddetli azalmis 15-29
G5 | Bobrek yetmezligi <15

2.1.2. Epidemiyoloji ve Prevalans

Al A2 A3
Normal /
yuksek Yuksek Cok yuksek
normal
<30mg/g 30-300mg/g >300mg/g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol| >30mg/mmol

Kronik bobrek hastaliginda erken ve orta evrelerde semptomlar belirsiz

olabildiginden hastaligin insidans ve prevalansinin toplum temelli ¢alismalar yapilmadan

belirlenmesi zordur.

Glomeriiler filtrasyon hizi disiik yaslh popiilasyonun toplumdaki

oraninin yiiksek olmasi, KBH sikliginin oldugundan yiiksek goriinmesine neden olabilecegini

diistindtrmektedir (23,24).



Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan 2006-2008 yillar1 arasinda gergeklestirilen
CREDIT (Chronic Renal Disease in Turkey) calismast ile iilkemizde KBH prevalans1 %15,7
olarak saptanmistir. Aym1 ¢alismada KBH’in evrelere gore dagilimi; evre 1 %5,43, evre 2
%S3,15, evre 3 %4,67, evre 4 %0,27 ve evre 5 %0,15 seklindedir (25).

Amerika Birlesik Devletleri Bobrek Veri Sistemi (United States Renal Data
System - USRDS) 2011 yili ulusal raporunda genel populasyonda 2001 — 2004 yillar
arasinda KBH prevelanst %15,8, 2005 - 2008 yillar1 aras1t KBH prevalanst %15,1 olarak
belirtilmistir. GFH < 60 ml/dk/1,73 m?olan hasta grubunun prevalansi ise %7,8’dir (26).
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Sekil 1. Tiirkiye’de erigkin populasyonda kronik bobrek hastaligi prevalansi ve evrelere gore dagilim
(CREDIT galigmast, 25’den uyarlanmustir.)

2.1.3. Patogenez

Kronik bobrek hastaliginin patogenezinde altta yatan primer nedene bagli baslatici
bir mekanizma vardir. Hastalik seyrinde aktif calisan bobrek kitlesi azalir. Saglam nefron
sayis1 azaldikca biliylime faktorleri, sitokin ve vazoaktif hormon salinimi artar.
Kompansatuvar olarak saglam nefronlarda hipertrofi ve hiperfiltrasyon ortaya ¢ikar. Sonraki
donemde basing artisi ile nefronlarda skleroz gelisir. Skleroz gelisiminde transforming growth
faktor B (TGF-B) uyaris1 onem tagimaktadir. Hiperfiltrasyonla birlikte aktive olan renin-
anjiotensin-aldosteron sistemi (RAAS) de siirece katilir. Enflamasyon ve fibrozis sonucunda

GFH’de progresif diisiis gelisir (27).



2.1.4. Etiyoloji

Kronik bdbrek hastaligi etiyolojisi cinsiyet, irk, iilke gibi etkenlere bagli olarak
degisiklik gosterir. Yaglh hastalarda en sik sebep olarak hipertansif nefropati gézlemlenirken,
tilkemizdeki insidan son donem bobrek yetmezligi olan olgularda en sik sebep diyabettir (28).

Kronik bobrek hastaligi gelisiminde rol alan hastaliklar agagidaki gibi siniflandirilabilir (29).

e Diyabetik glomeruloskleroz
e Hipertansif nefroskleroz

e Glomeruler hastaliklar

e Tubulointerstisyel hastaliklar
e Vaskiiler hastaliklar

e Kistik hastaliklar

Prevalan HD Hastalarinda Diyabet Sikhg
Diabetes Frequency in Prevalent HD Patients
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Sekil 2. Hemodiyaliz hastalarinda diyabetes mellitus siklig1 (30)

Prevalan HD Hastalarinda Hipertansiyon Sikhig
Hypertension Frequency in Prevalent HD Patients
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Sekil 3. Hemodiyaliz hastalarinda hipertansiyon siklig1 (30)



2.2. Renal Replasman Tedavileri

Son dénem bobrek hastaligi gelismis hastalara yasamlarinin kalan déneminde
renal replasman tedavisi (RRT) olarak tamimlanan diyaliz veya bobrek nakli tedavilerinin

uygulanmasi gerekmektedir (31).

Bobrek fonksiyonlarinin  tamamen diizelebildigi tedavi; bobrek naklidir.
Ulkemizde ve diinyada organ temininin yetersiz olusu nedeniyle hastalarin dnemli ¢ogunlugu
diyaliz tedavisi ile takip edilmektedir. Diinya genelinde 2 milyondan fazla SDBH tanili hasta

mevcuttur. Bunlarin 1/4 iinden az sayida hastaya bobrek nakli yapilabilmistir.

Turkiye'de RRT Gerektiren SDBH Prevalansi
Prevalence of ESRD Requiring RRT in Turkey
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Sekil 4. Turkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren son donem bobrek hastaligi prevalansi (30)

Diinya genelinde renal replasman tedavileri arasinda uygulanma orani en yiliksek
olan hemodiyalizdir. Diyaliz tedavisi verilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu da hemodiyaliz
tedavisi ile takip edilmektedir. Farkli renal replasman tedavi segenekleri ile takip edilen
hastalar lizerinde yapilan c¢aligmalarda bobrek nakli yapilan hastalarin yasam kalitelerinin

daha yiiksek oldugu saptanmustir (32).

2019 verilerine gore iilkemizde hemodiyalize giren hasta sayis1 61.341°dir. Renal
replasman tedavisi alan hastalarin %73,21’i hemodiyaliz, %3,93’i periton diyalizi (PD)

tedavisi almakta olup %22,86’sia bobrek nakli tedavisi uygulanmistir (31).



Tablo 1V. 2019 yili sonu itibariyla kronik Hemodiyaliz/Periton Diyalizi programinda veya
fonksiyonel greftle izlenmekte olan tim hastalarin (¢cocuk hastalar dahil) renal replasman tedavisi
tipine gore dagilimi (31).

| n | %6
Hemodiyaliz / Hemodialysis 61.341 73.21
Periton diyalizi / Peritoneal dialysis 3.292 3.93
Transplantasyon / Transplantation * 19.150 22.86
Toplam / Total B3.783 100.00

2.2.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanmn bir makine ve membran ile sivi ve soliit
yukunin diizenlenmesi prensibine dayanilarak yapilir. Viicutta birikmis zararli maddeler ve
volum yiikii membran aracilig1 ile viicuttan uzaklastirilir. Igerigi diizenlenen kan hastaya geri
verilir (33). Etkin bir hemodiyaliz seansi igin kalict ya da kalicit olmayan vaskiiler bir giris

yolu olmalidir. Kronik HD hastalarinda en uygun yol arteriydvenoz fistillerdir (34).
Diyaliz sisteminin bolimleri:

e Ekstrakorporeal kan dolagim sistemi
e Diyalizor
e Su aritma sistemi

e Diyaliz makinesi

Su ve soliit transportu, diyalizor sayesinde yar1 gegirgen bir membran araciligi ile
saglanir. Hemodiyaliz membranlarin igerigi selliiloz, sentetik selliiloz substituted selliiloz
veya sentetik olabilir. Sentetik membranlar ile daha efektif diyaliz yapilabilmektedir.
Kullanilan membranlar hollow fiber (i¢i bos kapillerler) veya parallel plate (paralel tabakalar)

yapisinda olabilirler.

E
Driyaliza S_L‘r

é ¥ yalizan
.

i Kan

T——

T Wy N
K Diyalizat Kan
Sekil 5. Hallow-fiber diyalizer (35) Sekil 6. Paralel tabaka diyalizer (35)



Ultrafiltrasyon ile diyaliz sisteminin i¢indeki kanin hidrostatik basincinin artmasi
ile serbest suyun diger tarafa gecmesi saglanabilir. Efektif bir hemodiyaliz seansi i¢in
ortalama 200-600ml/dk kan akis1 gerekir (36). Hemodiyaliz isleminde gergeklestirilen
filtrasyon normal bir bobregin fonksiyonuna gore daha fazla oldugundan HD isleminin
stirekliligi gerekmez. Haftada iki ya da ii¢ giin, her seans dort saat siirecek sekilde planlama

yapilabilir (37).

Hemodiyalizde kullanilan suyun steril olmasi sart1 aranmaz. Ancak diyalizat hasta

kani ile temasta oldugu i¢in diyalizattaki koloni sayist mililitrede 2000 koloniden az olmalidir
(36).

Hemodiyalizde kullanilan diyalizatta {ire, kreatinin gibi artik iirlinler bulunmaz.
Bu nedenle kandaki artik {iriinler diyalizata difiize olabilirler. Bu sistemde difiizyon
kabiliyetini arttirabilmek i¢in zit akimlar prensibi kullanilir. Hasta kan akimi ile diyalizat

akimu ters yonliidiir (38).

-+ -~

-100 +100

Membran

Kan
Diyalizat

Sekil 7. Hemodiyalizde zit akimlar (38)

Hemodiyaliz yeterliliginin degerlendirilmesi igin kullanilan bazi formiiller sunlardir;
Kt/V=1In (R-0.008 xt) + (4-3.5xR)x UF/W
Kt/V orant; fraksiyonel iire klirensi

K; diyalizoriin tre klirensi (ml/dk veya L/saat),
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t; diyaliz tedavi stresi (dk veya saat);

V; iire dagilim hacmi (ml veya L)

URR (%) = 100 x (1- BUN sonra/ BUN 6nce)

URR; bir hemodiyaliz seans1 boyunca kan iire azotu (BUN)’ nun azalma yiizdesidir.
NKF-DOQI rehberine gore etkin hemodiyaliz icin;

Kt/V icin Hedef deger: 1,4 (en az 1,2) olmalidir.

Ure azalma oran1 (URR) hedef deger %70 (en az %65 ) olarak dnerilmektedir (39).
2.3. Kronik Bobrek Hastalhigr ve Malnutrisyon
2.3.1. Protein Enerji Malnutrisyonu ve Tanim

Protein enerji malnutrisyonu metabolik ve beslenme anormalliklerini kapsayan bir
sendromdur. Kronik bdbrek hastaliginda sikligi artmustir. Protein enerji malnutrisyonu
degerlendirmesinde kullanilan parametreler; ol¢iilen diisikk serum albiimin, prealbumin ve
kolesterol diizeyleri, diisiik VKI ve /veya viicut yag: indeksi (<% 10) ve azalmus kas kitlesidir
(15).

2.3.2. Protein Enerji Malnutrisyon Patofizyolojisi

Kronik bobrek hastaligi tanist ile takip edilen hastalarda PEM gelismesinin
nedenleri multifaktoriyeldir. Kronik enflamasyon, asidoz, iiremik toksinler, yaslanma
bunlardan bazilaridir (40). Hemodiyaliz hastalarinda gelisen PEM morbidite ve mortalite
uzerine etkilidir. Hemodiyaliz hastalarinin 1/3’i PEM’den etkilenmektedir. Nutrisyonel durum

zamanla kotlilesmektedir (41).

Protein enerji malnutrisyonu; protein/enerji metabolizmasindaki bozukluklar,
enfeksiyon, hormonal degisiklikler, sekonder hastaliklar, tiremik toksin artigina bagl gelisen
bulant1, kusma, istah azalmasi gibi sebeplerden kaynaklanir. Hemodiyaliz tedavisi bagladiktan

sonra iiremik semptomlarin azalmasina bagl hastanin beslenmesi diizelmeye baglar (42).
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Tablo V. Kronik bobrek hastaliginda PEM sebepleri (40’dan uyarlanmustir.)

Azalmig protein ve
ener)1 alim

Hipermetabolizma

Metabolik azidoz

IAL\h:ms fiziksel aktrvite

Eomorbid hastaliklar

+ Anoreksia N
* Divet kisitlamalan
* Besin aliminda gorevh organlarda
degisiklik
» Depresyon /)
+ Artan ener1 harcamasi )
(enflamasyon, proinflamatuvar
sitokin artig1)
* Hormon bozukluklan (insiilin
direnci.glukokortikoid aktivite artiss)
™
* Biyime hormonuw/IGF-1 direnct
» Diigiik tiroid hormon seviyest
'y
™
* Dhayabetes mellitus
* Kronik kalp hastalig
A
™
+ Diyalizattaks besin kaviplan
+ Diyaliz iligkili enflamasyon
* Dryaliz iligkili metabolizma artisi
7

Kronik inflamasyon: Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda var olan

inflamasyona bagli oksidatif stres artis1 olmaktadir. Bu dongii aterosklerotik hastaliklara ve

kas kaybina neden olur. Ayrica inflamasyonun albiimin katabolizmasin1 hizlandirmasi da

stirece katkida bulunur (40). Sonug olarak kas yikimi artarken kas yapimi azalir. IL-1, TNF-a

ve IL-6° nin aglik hissi, albumin, prealbumin ve transferin sentezi iizerine olumsuz etkileri

oldugu ve bu durumun malnutrisyon gelisiminde etkili oldugu diisiiniilmektedir (43).
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Beslenme yetersizligi: Istahsizlik ve beraberinde goriilen beslenme yetersizligi
son donem bobrek yetmezligi tanisi ile takip edilen hastalarda sikg¢a karsilasilan bir durumdur.

Ayrica idrarla kaybedilen protein de bu durumu negatif yonde etkileyebilir (44).

Hormon bozukluklari: Kronik bobrek hastalifinda tiremik toksinler, gelisen
metabolik asidoz ve inflamasyonun hormonal bozukluklarda etkili oldugu gosterilmistir.
Belirgin etkilenen hormonlar; insilin, instlin benzeri biyume hormonu, blyime hormonu,
testesteron ve vitamin D’dir. Bu hormonlara karsi dokularda direng gelisir. Diyabetes mellitus
hastasinda uygulanan insiilin bu direncin kirilmasinda etkilidir (45). Kronik bobrek
hastaliginda azalmis klirense bagl olarak kanda blyume hormonu yiksek tespit edilebilir.
Fakat dokuda biiyiime hormonuna karsi direnc mevcuttur (46). Ayrica Insiilin Benzeri
Biiyiime Faktorii (IGF) baglayan protein (IGFBP) artisina bagl klirens azalir dolasimdaki
serbest IGF baglanir ve biyoyararlanim diiser (47).

Metabolik asidoz: Metabolik asidoz kronik bobrek hastaliginin en sik
bulgularindan biridir (45). Metabolik asidoz; insulin direnci, buyime hormonu direnci ve
glukokortikoid sekresyonu artiginda etkilidir. Tiim bu hormonal degisiklikler protein

katabolizmasi iizerine etkilidir (40).

Hipermetabolizma: Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar hemodiyaliz seansi
sirasinda protein kaybederler. Bu hastalarda protein gereksinimi iki katina ¢ikmaktadir.
Hastalar her diyaliz seansinda ortalama 6-12 gr protein kaybederler (48). Ayrica
hiperparatiroidi, kontrolsiiz DM (49,50) ve kardiyovaskiiler hastalik oldugu durumlarda enerji
tiketimi artar (40,51).

2.4. Malnutrisyon Degerlendirme Yontemleri
2.4.1. Klinik Degerlendirme

Kronik bobrek hastaligi ile takip edilen hastanin malnutrisyon agisindan
degerlendirilmesinde anamnez, fizik muayene, antropometrik dl¢timler ve viicut kompozisyon

analizi yer almaktadir.
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2.4.1.1. Anamnez ve fizik muayene

Hastalarin anamnez ve fizik muayenesi dikkatli yapilmalidir. Malnutrisyon
acisindan en 6nemli bulgu kilo kaybidir. Hastada eslik eden kronik hastaliklar, alkolizm
mutlaka sorgulanmalidir. Hastanin sosyoekonomik kosullari goz ardi edilmemelidir.
Hastalarin kuru agirhigr aylik degerlendirilmelidir (48). Fizik muayenede fonksiyonel

kapasite, 6dem, sa¢ ve cilt degisiklikleri, kas giicii degerlendirilebilir.

Hastalarin gida aliminin degerlendirilmesinde hastalarin gida listelerine bakilarak
tlketilen karbonhidrat protein, kalori miktari tayini yapilabilir. Protein katabolizma hizt nPCR
(normalize protein catabolic rate) ile hesaplanir. Bulunan deger hastanin protein alimi ve
dengesi hakkinda fikir verir. NPCR; 0,22 + (0,036 x iki diyaliz arasi kan iire nitrojeni
yiikselmesi x24) / iki diyaliz aras1 gecen siire (saat) + idrar iire nitrojeni x 150/iki diyaliz aras1
gecen siire X kilo formiilii ile hesaplanir (Kan iire nitrojeni; mg/dL, iki diyaliz arasi gecen

slire; saat, idrar Ure nitrojeni; gram) (52).

Amerika’da 50000 diyaliz hastasinin degerlendirildigi bir ¢aligmada nPCR degeri
1- 1,4 gr protein/kg ideal kilo/glin arasinda olan hastalarda mortalitede anlamli diisme oldugu,
buna karsilik 6 aylik takipte 1 gr protein/kg ideal kilo/giin altinda hesaplanan degerlerde 18

aylik mortalite oranlarinin anlaml diizeyde arttig1 gésterilmistir (53).
2.4.1.2. Antropometrik 6lgiimler

Antropometrik olctimler pratik, non-invaziv ve diisitk maliyetli olmas1 nedeniyle
diyaliz Unitelerinde kolay uygulanabilir. Antropometrik 6lgtimlerinden bazilar1 VKI, Ust orta
kol cevresi, triseps ve biceps deri kivrim kalinhigi, kol ¢evresi dl¢iimiidiir. Ust orta kol gevresi
ol¢timii kas kitlesi hakkinda bilgi verir. Triseps ve subskapuler cilt kalinlig1 ise yag miktari

hakkinda bilgi verir (54).

Vicut kitle indeksi degerlendirmesi kolay bir 8l¢iimdiir. Diinya saglik orgiitii VKI
< 18,5 kg/m2 olmasi1 malnutrisyon olarak degerlendirir. Fakat bu 6l¢iimiin doku hidrasyon
durumundan etkilenmesi bir dezavantajdir. Yapilan bazi calismalarda VKI < 22 kg/m2
olmasinin malnutrisyon tanisi i¢in daha uygun oldugu gorilmistir (55). Bu 6lguimlerin
uygulanmas1 kolay olmasina karsin genellikle tek basina tan1 koymada yetersiz olduklari

distiniiliir (56).
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2.4.1.3. Biyoimpedans analizi

Biyoimpedans analizinde hastaya zayif bir elektrik akiminin verilmesi ile viicut
kompozisyonunun saptanmasi hedeflenir. Verilen elektrik akimima karsi olusan direng,

elektrolitlerin ve toplam vicut suyu dagilimi ile ters orantilidir (57).

Biyoimpedans analizinde kullanilan iki bilesen rezistans (R) ve reaktans (Xc)
olarak isimlendirilir (58). R viicut sivilarinin olusturdugu direngtir (59). R toplam viicut suyu
ve elektrolit dagilimu ile ters orantilidir (57). Xc hiicre membran direncini gosterir (59). Bu

deger hiicre membran biitlinligii hakkinda bilgi verir.

Faz acis1 BIA cihazinin &lciimlerinden birisidir. Non-invaziv ve hizli bir
yontemdir (60). Rezistansin reaktansa boliimiiniin arktanjanti (FA=Arktanjant(Rz/Xc) ile
faz acist hesaplanabilir (18-19). Yoojin Lee ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada, faz
acisinin, iyi beslenmis hasta grubunda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (61).

Laurynas Rimsevicius ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan g¢alismada; 99
hemodiyaliz tedavisi goren hastanin yarisindan fazlasinda PEM oldugu ve durum
degerlendirmesinde en gii¢lii ve dogru yontemin bioimpedans ve faz agis1 dl¢limii oldugu

kanitlanmistir.
2.4.2. Laboratuvar Degerlendirme

AlbUmin, hastalarin nutrisyonel durumunun degerlendirilmesinde en ¢ok
kullanilan laboratuvar parametrelerinden birisidir. Kronik bobrek hastaligr takibinde
nutrisyonel durum degerlendirilmesinde rutin olarak kullanilmaktadir (62). Hemodiyaliz
hastalarinda albiimin diizeyinin 3,4 gr/dI’ nin altinda olmast malnutrisyon olarak

degerlendirilebilir (63).

Tablo VI. 2019 yili sonu itibariyla prevalan HD hastalarinin serum albiimin diizeyine gore
dagilimi.(National Nephrology, Dialysis and Transplantation Registry Report of Turkey 2019)

| n | %
<3.5 grfdL 4.540 7.40
3.5-4.0 gr/dL 21.692 35.36
>4.0 gr/dL 35.109 57.24
Toplam / Total £1.341 100.00
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Prealbumin ve transferrin nutrisyonel degisikliklere daha erken tepki verirler. Bu
degerlerin inflamasyondan etkilenmesi dezavantajlaridir (62). Fakat daha kisa yar1 dmre sahip
olmasi ve nutrisyonel durumdan daha fazla etkilenmesi prealbumini 6nemli bir parametre
haline getirmistir (63).

Tablo VII. 2019 yili sonu itibariyla prevalan HD hastalarinin transferrin satiirasyonu degerine gore
dagilimi(National Nephrology, Dialysis and Transplantation Registry Report of Turkey 2019)

| ] | %
<% 20.0 / <20.0% 655 11.81
% 20.0-29.9 f 20.0-29.9% 2188 35.45
% 30.0-49.9 / 30.0-49.9% 2.145 38.68
=% 50.0 / =50.0% 558 10.06
Toplam / Total 5.546 100.00

Plazma kolestrol dlzeyi de kullanilan parametrelerden biridir. Kolesterol
seviyesinin diismesi malnutrisyonu disiindiiriir. Calismalarda 6zellikle 120 mg/dL altindaki

degerler komplikasyonlar ile iliskili bulunmustur (64).

Kan Ure azotu protein alim1 ve nutrisyon degerlendirilmesinde kullanilan bagka
bir parametredir. Diyaliz 6ncesinde 6l¢iilen BUN degerinin diisiik olmasi yiliksek mortalite
riski ile iliskili bulunmustur (65). Lowrie ve ark. (16) yaptiklar1 ¢alismada diisik BUN

degerlerinin artmis mortalite riskiyle iligkili oldugunu ortaya koymustur.
2.4.3. Sistemik Degerlendirme Yontemleri

Kronik bobrek hastaliginda en sik kullanilan skorlama sistemleri subjektif global

degerlendirme sistemi (SGD) ve malnutrisyon inflamasyon skorudur (MIS).
2.4.3.1. Subjektif global degerlendirme

Hastanin klinik degerlendirilmesi yapildiktan sonra elde edilen veriler kullanilarak
yapilan bir skorlamadir. Yapilan bir caligmada KBH ile takipli hastalarda SGD kullanilmis ve

malnutrisyon diistiniilen hasta grubunda mortalite yiiksek bulunmustur (66).

16



2.4.3.2. Malnutrisyon inflamasyon skoru

Kronik bobrek hastaligi takibinde malnutrisyon i¢in kullanilan diger bir skorlama

sistemidir. Skorlamada son alt1 ayda yasanan kilo kaybi, istah azalmasi, gastrointestinal

belirtiler, fonksiyonel kapasite, komorbid hastaliklar, deri alt1 yag dokusu kayb1 ve kas kitle

kayb1 sorgulanmaktadir. Viicut kitle indeksi, serum albiimin degeri ve total demir baglama

kapasitesi de skorlamaya dahildir. Skorlama 30 puan iizerinden yapilmaktadir. Puan arttikca

malnutrisyon derecesi artmaktadir (67).

Tablo VIII. Malnutrisyon-inflamasyon skoru (67)

MALNUTRiISYON-INFLAMASYON SKORU

A)HASTANIN TIBBI GECMISi

1)DiYALIZ SONU KURU AGIRLIK DEGISIMLERI (SON 3-6 AY iCiNDEKI)

0 1 2 3
kuru agirlikta hafif kilo kayb1 %>5den az fakat %>5den fazla kg
degisme yok veya (0,5kg-1 kq) 1 kg dan fazla kilo kaybi
kilo kayb1 <0,5kg kaybi
2)DIET ALIMI
0 1 2 3
istah iyi veya zaman zaman solid stvi gida alimimda kot istah
beslenmede gida aliminda stkinti | orta derecede azalma
kotiilesme yok
3)GASTROINTESTINAL BELIRTILER
0 1 2 3
NORMAL hafif belirtiler , bulant1 sik kusma ve orta sik ishal, kusma
gibi.. derecede belirtiler veya anoreksia
4) FONKSIYONEL KAPASITE
0 1 2 3
normal yorgunluk , ara sira | banyoya gitmek gibi | en basit aktivitelerde
halsizlik aktivitelerde zorlanma zorlanma
5) )DIYALiZ SURESINI DE KAPSAYAN CO-MORBID DURUMLAR
0 1 2 3
1 y1ldan az diyaliz 1-4 y1l aras1 diyaliz 4 yildan fazla diyaliz |2 veya daha fazla

stiresi ve saglik
problem yok

siiresi ve hafif co-
morbid durum

suresi, orta derecede
co-morbid(en az bir
tane MCC*)

MCC*
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B) SGA KRITERLERINE UYGUN FiZiK MUAYENE

6) AZALMIS YAG DEPOSU VEYA AZALMIS DERi ALTI YAG DOKUSU

0 1 2 3
normal hafif orta Ciddi
7) KAS ERIME BELIRTILERI (KLAVIKULA,DiZ,SKAPULA)
0 1 2 3
normal hafif Orta ciddi
C)VUCUT KITLE INDEKSI
8) VUCUT KITLE INDEKSI (VKIi) kilo (kg) / boy? (m)
0 1 2 3
VKi>20 kg/m2 VKIi:18-19,99 kg/m2 | VKI:16-17,99kg/m2 VKi<16kg/m2
D)LABORATUVAR PARAMETRELERI
9)SERUM ALBUMIN DEGERI
0 1 2 3

albumin>4.0 gr/dl

albumin:3.5-3.9 gr/dl

albumin:3.0-3.4 gr/dl

albumin<3.0 gr/dI

10) SERUM TOTAL DEMIiR BAGLAMA KAPASITESI-TDBK (SERUM TIBC)
0 1 2 3
TDBK>250mg/d| TDBK:200-249 mg/dl | TDBK:150-199mg/dl | TDBK<150 mg/dl

MCC*:Major ko-morbid durumlar (class 3-4 Kalp yetmezligi, Kazanilmig Bagigiklik
Yetersizligi Sendromu (AIDS), ciddi koroner arter hastaligi, major ndrolojik sekel, metastatik

malgnite v.s)
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Se¢imi

Bu calismaya 2017-2021 yillar1 arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde hemodiyaliz tedavisi almakta
olan 52 kisi dahil edildi. Calisma i¢in etik kurul izni ve hastalardan bilgilendirilmis olur
formu alindi. Calismaya dahil etme kriterleri; 18-75 yas araliginda, en az ii¢ aydir
hemodiyaliz tedavisi goren, son donem bdbrek hastaligi ile takipli olan hastalar olarak

belirlendi. Calismada dislama kriterleri:

1. Calisma sirasinda aktif infeksiyon varligi

2. Kalp kapak hastaligi, koroner arter hastaligi, aritmi varligi
3. Implante kardiyoverter defibrilatér bulunan hastalar

4. Malignite 6ykusi olan hastalar

5. Cihaz kullanimi sirasinda uygulamaya uyum gosteremeyecek veya hemodinamik

olarak duragan olmayan hastalar
6. 18 yasindan kiiciik veya 75 yasindan biiylik olmak

Saglikli kontrol grubu olarak nefroloji veya dahiliye poliklinigimize rutin kontrol
amacli bagvurmus, yapilan tetkiklerinde patoloji saptanmamis 52 olgu alindi. Tiim hastalarin
demografik verileri (yas, cinsiyet, VKI, eslik eden hastaliklar, aliskanliklar, hemodiyalize
baslama zamani, diyaliz modalitesi) hasta dosyalarindan ve kendilerinden alindi. Tiim
hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglari, bes dakika dinlendikten sonra sag koldan

slculdl
3.2. Laboratuvar inceleme

Hasta ve saglikli gruptan biyokimyasal, hematolojik ve serolojik parametreler i¢in
kan ornekleri alindi. Kan numunelerinden hemogram, tre, kreatinin, GFH, urik asit, sodyum,
potasyum, alkalen fosfataz (ALP), alanin aminotransferaz (ALT), kalsiyum, fosfor, aloumin,
prealbumin, lipid paneli, C-Reaktif Protein (CRP), Urik asit, ferritin, transferrin, demir, demir
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baglama kapasitesi, parathormon c¢alisildi. Hastalarin sonuglar1 ile Kt/V, URR, nPCR
hesaplandi. Her iki grubun da GFH degerleri 'the chronic kidney disease epidemiology
collaboration (CKD-EPI)' formiilii ile hesapland1 (68). Hastalarin MiS skorlar1 hesaplandi.

3.3. Viicut Kompozisyonu ve Voliim Olg¢iimii

Hasta ve saglikli gruplarin tetkiklerinin alindigi dénemde es zamanli olarak viicut
kompozisyon monitorii cihazi (Fresenius Medical Care Deutschland GmbH61346 Bad
Homburg v.d.H., Germany) kullanilarak; Total Vicut Sivisi (Total Body Water - TBW),
Hiicreler Aras1 Sivi (ExtraCellular Water - ECW), Hiicre I¢i Sivis1 (IntraCellular Water -
ICW), Yagh Doku indeksi (Fatty Tissue Index - FTI), Adipoz Doku Kiitlesi (Adipose Tissue
Mass - ATM), Yagsiz Doku Kiitlesi (Lean Tissue Mass - LTM), Vicut Hucre Kutlesi (Body
Cell Mass - BCM), Yags1z Doku Indeksi (Lean Tissue Index - LTI), Faz acis1 ve siv1 fazlalig
(OH_L) élculdi.

Calismaya almanlar sirt iistii yatar pozisyonda sedyeye yatirildi. Kol, ayni taraf el
ve ayak bilegi dorsal yiiziiniin bir cm proksimaline ve ayni ekstremitelerin metakarpofalangial
ve metatarsofalangial eklemleri dorsal yizinin bir cm proksimaline olmak Uzere ikisi ele,
ikisi ayaga toplam dort adet cihaza 6zel elektrot yardimiyla cihaza baglandi. Cihaz 5 ila 1000
kHz arasinda 50 farkl frekansta akimi viicuda géndermektedir. Hiicre membraninin iletkenlik
ve yalitkanlik 6zelliginin degistirilmesi prensibine dayanarak 6l¢tim yapilmaktadir. Bireylerin
verileri (yas, kilo, boy) Ol¢iim cihazina girildikten sonra Olgiimleri tamamlandi. Veriler

bilgisayara aktarildi ve s1v1 yonetim sistemi kullanilarak analizleri yapildi.
3.4. Antropometrik Olgiimler

Hasta ve saglam grubun triseps deri kivrim kalinhig: 6l¢iildii. Olgiim yapanin el
bas ve sonraki iki parmagi arasinda sikistirilan deri kalinligt McGaw kaliper yardimiyla sol
koldan Olculerek mm cinsinden kaydedildi (69). Kalca cevresi spina iliaca anterior
superiorlarin hizasindan, orta kol g¢evresi bisepsin en genis kismindan, gobek gevresi ise
umblikus hizasindan ayakta, kollar yana agikken mezur yardimiyla Olgiilerek santimetre

cinsinden kaydedildi.
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3.5. istatistiksel Yontemler

Istatistiksel degerlendirmeler, Statistical Package for Social Sciences for
Windows version 18 paket programi (SPSS Inc; Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu ‘kolmogorov—smirnov testi’ ile degerlendirildi.

Normal dagilimi olan verilerde iki grubun karsilastirilmasinda ‘student’s t testi” kullanildi.

Normal dagilima uymayan nicel verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasinda
‘mann-whitney u testi’ kullanildi. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda ‘ki-kare testi’
kullanild1. Normal dagilima uymayan degiskenlerin birbiri ile iligkisinin degerlendirilmesinde

‘pearson korelasyon katsayis1” kullanildi.

Tanimlayici istatistiklerde nitel veriler n, %, nicel verilerde normal dagilima
uyanlar ortalamatstandart sapma, normal dagilima uymayanlar ortanca (25-75 persantil)

seklinde gosterildi.

Korelasyon katsayisi: 0,00-0,25 ise ¢ok zayif iliskili, 0,26-0,49 ise zayif iliskili,
0,50-0,69 ise orta iliskili, 0,70-0,89 ise yliksek iliskili, 0,90-1 arasi ise ¢ok yiiksek iliskili
olarak degerlendirildi. Faz agisinin bagimsiz degiskenlerini belirlemek igin lineer regresyon

analizi yapildi. P degeri <0.05 anlamli kabul edilmistir.
3.6. Etik Kurul Onay1

Calismamiz Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’na sunulmus olup, 26.10.2017 tarih ve 53043469-050.04.04

sayili karariyla onay almistir.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan KBH tanili en az 3 aydir hemodiyaliz tedavisi alan 52 hasta ile
52 kontrol grubunun sonuglari degerlendirildi. Hastalarin 25" i erkek (%48,1), 27" si kadin
(9%51,9), kontrol grubunun ise 26' s1 erkek (%50,0), 26" s1 kadin (%50,0) idi. Calismaya dahil
edilen hastalarin yas ortalamasi 54,71+13,46 yil, kontrol grubu yas ortalamasi ise
54,94+13,34 yil olarak saptandi. Vuzut kitle indeksi hasta grubunda 26,73+5,61 kg/m2,
saglikli grupta 28,49+5,66 kg/m? olarak hesaplandi. Gruplarin yas ortalamasi, cinsiyet
dagilmlart ve VKI degerleri karsilastirildiginda kontrol grubu ile hasta gruplari arasinda
anlamli fark saptanmadi. Gruplarin demografik 6zellikleri Tablo IX' da gosterilmistir.
Tablo IX. Gruplarin demografik 6zellikleri

Parametre Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri
Yas (y1l) 54,71+13,46 54,94+13,34 0,930
Cinsiyet (n, %)

Erkek 25 (%48) 26 (%50) 0.844
Kadin 27 (%52) 26 (%50) '

VKI (kg/m?) 26,7315,61 28,49+5,66 0,115

Kronik bobrek hastaligi etiyolojisinde hasta grubunda en sik neden %37 oranla
DM idi. Diger nedenler sirasiyla hipertansiyon (%23), glomerulonefrit (%19) , polikistik
bobrek hastalign (%6), kronik tubiilointerstisyel nefrit (TIN) (%4), veziko-ureteral refli
(VUR) (%2) olarak saptandi. Hastalarin % 10'unda etiyolojik neden tespit edilemedi.

u Diyabetes Mellitus

B Hipertansiyon
Glomeriilon efrit

u Bilinmiyor

= PKEH

VUR

m Kronik TIN

Sekil 8. Kronik bobrek hastaliginin etiyolojik dagilimi. (Kisaltmalar: PKBH: Polikistik
bobrek hastaligi, VUR: Veziko-iireteral reflii, TIN: tiibiilointerstisyel nefrit)

22



Hasta ve kontrol grubunun laboratuvar verileri karsilastirildiginda; hasta grubunun
tire degerinin ortalamasi 108,03+£32,52 mg/dL, kontrol grubunun iire degerinin ortalamasi
29,00+8,26 mg/dL olarak saptandi. Kreatinin degerleri incelendiginde hasta grubunun
ortalama degeri 8,07+2,03 mg/dL iken, kontrol grubunda ortalama deger 0,80+0,10 mg/dL

idi. Istatiksel agidan hasta grubu ire ve kreatinin degerlerinde anlamli yikseklik goruldi
2
(p<0,001). Hasta grubunun GFH ortalamas1 6,35+1,73 ml/dk/1,73 m , saglikli grubun GFH

2
ortalamasi ise 92,01+15,42 ml/dk/1.73 m olarak saptandi (p<0,001).

Urik asit diizeyi ortalamasi hasta grubunda 6,05+1,04 mg/dL iken, kontrol
grubunda 4,82+1,15 mg/dL idi. Istatiksel acidan hasta grubunun iirik asit degeri belirgin
yuksek bulundu (p<0,001). Sodyum degerinin ortalamasi hasta grubunda 137,00 (135,00-
139,00)(mmol/L), kontrol grubunda 140,00 (137,25-141,00) mmol/L idi (p<0,001). Potasyum
degerinin ortalamast hasta grubunda 5,05+0,59 mmol/Lve kontrol grubunda 4,42+0,40
mmol/L  olarak hesaplandi (p<0,001). Fosfor degeri ortalamasi hasta grubunda
5,25+1,50mg/dL, kontrol grubunda ise 3,47+0,52mg/dL idi (p<0,001). Kalsiyum dizeyi hasta
grubunda 8,74+0,64mg/dL, kontrol grubunda 9,47+0,52mg/dL olarak hesaplandi (p<0,001).
Alkalen fosfataz hasta grubunda anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). Glukoz degerleri hasta
grubunda 107,50 (84,25-161,25) mg/dL, kontrol grubunda 92,50 (86,00-103,00) mg/dL idi.

Total protein ve albumin degerleri kontrol grubunda hasta grubuna gore istatiksel
olarak anlaml1 yiiksek saptandi (p<0,001). Prealbumin degerinde ise anlamli fark gozlenmedi
(p=0,059). Demir, demir baglama kapasitesi, transferrin, total demir baglama kapasitesi
degerleri kontrol grubunda anlamli yiiksek bulundu (p<0,001). Ferritin diizeyi hasta grubunda
268,00 (182,25-507,50) ng/mL, kontrol grubunda 35,02 (19,07-91,99) ng/mL olarak saptandi.

Yuksek dansiteli lipoprotein (HDL), diisiik dansiteli lipoporotein (LDL) ve
kolesterol diizeylerinde kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli yiikseklik saptandi
(swrasiyla p<0,001, p=0,004, p=0,002). Cok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) dlzeyleri
hasta grubunda 34,23+19,54 mg/dL saptanirken kontrol grubunda 26,85+14,24 mg/dL idi.
Trigliserid degerlerinde iki grup arasinda fark saptanmadi (p=0,31). CRP diizeyi hasta
grubunda 3,80 (2,02-10,87) mg/L iken kontrol grubunda 2,00 (2,00-3,37) mg/L idi.
Parathormon diizeyleri hasta grubunda anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). Gruplarin

laboratuar parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo X' da gosterilmistir.
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Tablo X. Gruplarin biyokimyasal parametrelerinin karsilastiriimasi

Parametre Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri
Glukoz (mg/dL) 107,50 (84,25-161,25) 92,50 (86,00-103,00) 0,022
Ure (mg/dL) 108,03+32,52 29,00+8,26 <0,001
Kreatinin (mg/dL) 8,07+2,03 0,80+0,10 <0,001
Urik asit (mg/dL) 6,05+1,04 4,82+1,15 <0,001
Sodyum (mmol/L) 137,00 (135,00-139,00) 140,00(137,25-141,00) <0,001
Potasyum (mmol/L) 5,05+0,59 4,42+0,40 <0,001
Kalsiyum (mg/dL) 8,74+0,64 9,47+0,52 <0,001
Fosfor (mg/dL) 5,25+1,50 3,47+0,52 <0,001
Total protein(g/dL) 6,48+0,60 7,20+0,55 <0,001
Albumin (g/dL) 3,73+0,49 4,35+0,29 <0,001
Prealbumin (mg/dL) 27,50 (21,25-35,75) 25,00 (21,25-27,00) 0,059
GFH (ml/dk/1.73 m2) 6,35+1,73 92,01+15,42 <0,001
HDL (mg/dL) 44,87+11,09 56,35+12,96 <0,001
LDL (mg/dL) 104,92+28,94 124,55+37,14 0,004
VLDL (mg/dL) 34,23+19,54 26,85+14,24 0,030
Kolesterol (mg/dL) 183,67+36,37 207,82+41,48 0,002
Trigliserid (mg/dL) 170,98+97,68 134,42+71,07 0,31
Demir (ug/dL) 59,46+22,99 91,63+39,31 <0,001
Eae;ggtzgﬂirglz 0 152,27+52,40 242,54+68,85 <0,001
&%”Sfe”'”sat“rasyo”“ 29,34+13,50 27,60+12,72 0,502
Transferrin (mg/dL) 146,11+30,28 230,29+37,78 <0,001
E;’;glsﬁggl(rrﬁgf(}ﬁf)na 210,96+45,02 331,6655,51 <0,001
Ferritin (ng/mL) 268,00 (182,25-507,50) 35,02 (19,07-91,99) <0,001
CRP (mg/L) 3,80 (2,02-10,87) 2,00 (2,00-3,37) 0,001
ALP (U/L) 95,50 (60,50-134,75) 69,00 (48,00-83,25) <0,001
Parathormon (pg/mL) 390,00 (230,25-621,50) 62,25 (44,32-89,82) <0,001

Gruplarin hematolojik verileri karsilastirildiginda, hemoglobin degeri ortalamasi
hasta grubunda 10,79+1,45g/dL iken kontrol grubunda 13,68+1,30 g/dL olmak Gzere kontrol
grubunda anlamli yiiksek saptandi (p<0,001). Lenfosit, trombosit, hematokrit, MCHC
degerleri kontrol grubunda anlamli yiiksek saptandi (p<0,001).
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Notrofil ve RDW degerleri hasta grubunda anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,011,
p<0,001). Gruplarin hematolojik degerlerininin karsilagtirilmasi Tablo XI’de gosterilmistir.

Tablo XI. Gruplarin hematolojik degerlerininin karsilastiriimasi

Parametre Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri
Hemoglobin (g/dL) 10,79+1,45 13,68+1,30 <0,001
Hematokrit (%) 33,69+4,44 41,34+3,50 <0,001
MCV (fL) 89,33+9,88 87,63+7,88 0,335
MCHC (g/dL) 32,05+1,05 33,08+1,18 <0,001
RDW (%) 14,05 (13,40-15,57) 13,20 (12,60-13,97) <0,001
Lokosit (10%uL) 7,82+2,25 7,50£2,06 0,455
Notrofil(10%uL) 5,06 (3,60-6,22) 3,95 (3,34-4,59) 0,011
Lenfosit (103uL) 1,64+0,58 2,46+0,58 <0,001
Trombosit (103uL) 208,50 (177,50-240,00) 244,00 (218,75-282,25) <0,001
OTH (fL) 9,57+1,21 9,94+1,03 0,095

Hasta ve kontrol gruplarinin antropometrik ol¢timleri karsilastirildiginda orta kol
cevresi, gobek cevresi ve triceps deri kivrim kalinligr 6l¢iimlerinde istatiksel acidan anlaml
fark bulunmadi (sirasiyla p=0,084, p=0,138, p=0,373). Kalca cevresi ortalamasi hasta
grubunda 97,01+10,14 cm iken kontrol grubunda 105,21+10,50 cm olarak saptandi. Kalca
cevresi hasta grubunda anlamli olarak daha disiiktii. Gruplarin antropometrik 6l¢tim
karsilastirmasi1 Tablo XII ' de gosterilmistir.

Tablo XII. Gruplarin antropometrik 6lgtim karsilagtirmasi

Parametre Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri
Orta kol ¢evresi (cm) 28,17+3,75 29,46+3,77 0,084
Gobek cevresi (cm) 95,40+14,74 99,44+12,68 0,138
Kalca Cevresi (cm) 97,01+10,14 105,21+10,50 <0,001
Triseps Deri Kivrim Kalinligi (mm) 15,50+7,03 16,86+8,46 0,373

Iki grup karsilastirildiginda viicut kompozisyon dlgiimlerinden ATM, ECW/ICW,
LTI, FTI, OH ve yag Kkiitlesi ol¢iimlerinde gruplar arasinda istatistiksel agcidan anlaml fark
saptanmadi. Hasta grupta BCM ortalamas1 15,23+6,15 kg iken kontrol grupta 18,01+4,94 kg
olarak bulundu. Ayrica LTM, TBW, ECW, ICW degerleri kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli yiiksekti (sirasiyla p=0,014, p<0,001, p=0,001, p=0,001). Faz agis1 hasta
grubunda 4,96+1,28 iken, kontrol grubunda 5,41+0,68 idi. Kontrol grubunda faz agisi
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degerleri hasta grubuna kiyasla anlaml yiiksekti (p=0,029). Vicut kompozisyon ol¢cumleri
karsilagtirmasi Tablo XIII'te gésterilmistir.

Tablo XIII. Viicut kompozisyon 6l¢iimleri kargilagtirmasi

Parametre Hasta (n=52) Kontrol (n=52) P Degeri
ATM (kg) 38,38+16,41 43,68+15,81 0,096
BCM (kg) 15,23+6,15 18,01+4,94 0,013
LTM (kg) 29,47+9,32 33,68+7,74 0,014
TBW (L) 29,3445,52 33,4245,70 <0,001
ECW (L) 13,82+2,81 15,76x2,75 0,001
ICW (L) 15,51+3,40 17,75+3,09 0,001
Yag kiitlesi (kg) 28,21+12,06 32,11+11,62 0,096
ECW/ICW 0,90+0,16 0,84+0,09 0,690
LTI (kg/m?) 11,08+2,96 12,00+2,49 0,092
FTI (kg/m2) 14,74+6,84 16,20+6,30 0,261
OH (L) 0,18+1,82 0,13+0,95 0,867
Faz agis1 4.96+1,28 5,41+0,68 0,029

Kisaltmalar: ATM: Adipoz Doku Kitlesi, BCM: Viicut Hiicre Kiitlesi, LTM: Yagsiz Doku
Kutlesi,, TBW: Total Viicut Sivisi, ECW: Hiicreler Arast Stvi, ICW: Hiicre Ici Stvisi, LTI:
Yagsiz Doku indeksi, FTI: Yaglh Doku indeksi, OH: siv1 fazlaligi.

Hemodiyaliz yeterliligi ve malnutrisyon degerlendirmesi i¢in hasta grubunun
sonuglariyla hesaplanan degerler incelendiginde URR % 77,41+6,79, nPCR 0,96+0,25
gr/kg/glin, Kt/V 1,82+0,46, MIS skoru 9,53+2,67 olarak saptandi. Hastalar ortalama
49,90+47,26 ay HD tedavisi gormiistii ve faz agisi ile bu siirenin arasinda korelasyon yoktu

(p=0,437, r=-0,110).

Faz acis1 ile hasta ve kontrol gruplarinin verilerinin tamami dahil edilerek
korelasyon analizi yapildi. Faz agis1 ile yas (p=<0,001, r= --0,352) arasinda negatif yonde
korelasyon saptandi. Hemogram parametreleri ile yapilan korelasyon analizinde, faz acisi ile
hemoglobin, hematokrit ve lenfosit degerlerinde pozitif yonde korelasyon saptandi (sirasiyla;
p=0,027, r=0,217, p=0,034, r=0,208, p=0,003, r=0,286). Faz a¢is1 ile RDW arasinda negatif
yonde korelasyon mevcuttu (p=0,036, r=-0,206). Lokosit, nétrofil, trombosit, MCV, MCHC

ile faz agis1 arasinda korelasyon saptanmadi.
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p=0,029

w
!

Faz Acisi

Hasta Kontrol

Sekil 9. Gruplarin faz agis1 grafigi. (Hasta ve Kontrol grubu faz acis1 ortalama+tstandart
sapma)

Biyokimyasal parametrelerden total protein, albumin, prealbumin ile faz agisi
arasinda pozitif yonde korelasyon mevcuttu (sirasiyla; p=0,012, r=0,247, p<0,001, r=0,384,
p=0,001, r=0,325). Glukoz, CRP, iire, parathormon ile faz a¢is1 arasinda negatif yonde
korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0,001, r=-0,325, p=0,009, r=-0,254, p=0,025, r=-0,220,
p=0,021, r=0,225).

Faz agis1 ile antropometrik dl¢timler arasindaki korelasyon analizi incelendiginde,
orta kol cevresi, gobek cevresi, kalga cevresi ile faz agis1 arasinda korelasyon saptanmadi.
TDKK ile arasinda negatif yonde korelasyon oldugu belirlendi (p=0,030, r=-0,213).

Viicut kompozisyonu parametrelerinin faz agisi ile yapilan korelasyon analizinde
BCM, LTM, TBW, ICW ve LTI arasinda pozitif yonde korelasyon saptandi (sirasiyla;
p=<0,001, r=0,718, p=<0,001, r=0,667, p=0,001, r=0,328, p=<0,001, r=0,610, p=<0,001,
r=0,752). Faz acis1 ile ATM, ECW/ICW, FTI ve OH arasinda negatif yonde korelasyon
saptandi (sirastyla; p=0,003, r=-0,285, p=<0,001, r=-0,876, p=0,003, r=-0,292, p=<0,001, r=-
0,707).
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Sekil 10. Faz a¢isinin yas, LTI, albumin ve prealbiimin ile korelasyon grafikleri

28




Tablo XIV. Faz agist ile hasta ve kontrol gruplarinin biyokimyasal, antropometrik dl¢iimler ve viicut
kompozisyonu parametreleri ile korelasyon analizi

Parametre K;;z:;zgn P Parametre K]S;fsljjﬁn P
Yas (y1l) -0,352 <0,001 |Alkalen Fosfataz (U/L) -0,165 0,094
CRP (mg/L) -0,325 0,001 | Urik asit (mg/dL) -0,131 0,186
Hemoglobin (g/dl) 0,217 0,027 | Trigliserid (mg/dL) -0,006 0,951
Hematokrit (%) 0,208 0,034 | Kolesterol (mg/dL) 0,091 0,359
MCV (fL) -0,116 0,241 | HDL (mg/dL) 0,009 0,932
MCHC (g/dL) 0,119 0,230 | LDL(mg/dL) 0,105 0,291
RDW (%) -0,206 0,036 | VLDL(mg/dL) -0,008 0,939
Lokosit (uL) 0,037 0,708 | Parathormon (pg/mL) -0,225 0,021
Notrofil(uL) -0,029 0,766 | Total protein(g/dL) 0,247 0,012
Lenfosit (uL) 0,286 0,003 | Orta kol gevresi (cm) 0,015 0,879
Trombosit(uL) 0,104 0,294 | TDKK (mm) -0,213 0,030
Glukoz (mg/dL) -0,254 0,009 | GObek gevresi (cm) -0,049 0,624
Kreatinin (mg/dL) -0,092 0,354 | Kalga Cevresi (cm) -0,092 0,354
Albumin (g/dL) 0,384 <0,001 | ATM (kg) -0,285 0,003
Z:]ega/';’ll_‘)min 0,325 0,001 | BCM (kg) 0718 | <0,001
Ure (mg/dL) -0,220 0,025 |LTM (kg) 0,667 <0,001
(Fr?é/r:]'lr_‘) 0151 | 0126 |TBW (L) 0,328 0,001
Demir (ug/dL) 0,152 0,123 | ECW (L) -0,025 0,803
(Trg;sz)r rin 0,205 0,039 | ICW (L) 0,610 | <0,001
GFH 0,251 0,010 | Yag kiitlesi (kg) -0,286 0,003
(ml/dk/1.73m?2)

Kalsiyum (mg/dL) 0,224 0,022 | ECW/ICW -0,876 <0,001
Fosfor(mg/dL) -0,041 0,680 | LTI (kg/m2) 0,752 <0,001
Sodyum (mmol/L) 0,205 0,037 | FTI (kg/m?) -0,292 0,003
Potasyum (mmol/L)  -0,039 0,697 | OH (L) -0,707 <0,001
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Faz acisinin bagimsiz belirleyicilerini saptamak i¢in yapilan lineer regresyon
analizinde, faz agisi ile korelasyonu anlamli ¢ikan yas, albumin, prealbumin, LTI, BCM,
ICW, ATM analize dahil edildi. Yapilan backward lineer regresyon analizinde yas, albumin,
prealbumin, BCM, ICW, ATM’nin faz agisinin bagimsiz belirleyicileri oldugu tespit edildi.

Tablo XV. Faz agis1 ve diger parametreler arasinda regresyon analizi

Parametre lee?tiiixsln Standart hata Beta p

Yas -0,018 0,005 -0,231 <0,001
Albumin 0,339 0,117 0,164 0,005
Prealbumin 0,016 0,006 0,135 0,019
LTI_kg_m2 0,050 0,055 0,133 0,364
BCM_kg 0,658 0,116 3,598 <0,001
ICW_L -0,895 0,156 -2,925 <0,001
ATM_kg 0,081 0,014 1,250 <0,001

Not: Faz acis1 ¢oklu regresyon modelinde bagimli degiskendir. Her iki gruptaki kisilerin
verileriile yapilmis ¢oklu regresyon analizidir. Tiim ¢alisma grubu icin R? degeri 0,736' dir
(p<0,001).
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5.TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi nefron say1 ve fonksiyonlarinda agir1 yikimla sonuglanan
cok sayida faktoriin rol oynadigi, siklikla son donem bdbrek yetmezligine ilerleyen
patofizyolojik bir surectir (70). Kronik bobrek hastaligi erken tani alindiginda progresyonu
yavaslatilabilen bir hastaliktir (71). Son dénem bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz tedavisi
alan hasta prevalansi giderek artmaktadir. Kronik bobrek hastaliginda yetersiz besin alimi
siktir ve bu hastalarda protein malnutrisyonu gelismesi acisindan énemli bir risk faktoriidiir
(45,72).

Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (DOPPS) c¢alismasinda
Avrupa'dan 2406 hasta, Japonya'dan 2087 hasta ve Amerika Birlesik Devletleri'nden 2885
hasta olmak (izere toplam 7378 hasta analizlere dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi
Avrupa’da 59,9 wil, Japonya’da 58,4 yil ve Amerika Birlesik Devletleri’nde 59.6 yildi.
Hastalarin cinsiyet dagilimi ise Avrupa’da %57,9 erkek, Japonya’da % 62,6 erkek ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde %52,8 erkekti (73). Calismamiza alinan 52 hastanin 25’1 (%48)
erkek, 27’si (%52) kadindi. Turk Nefroloji Derneginin (TND) 2019 raporuna gore Turkiye
genelindeki hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin % 57,32’si erkek, %42,68’i kadindi.
Hastalarin yas ortalamasi 54,71+13,46 yildi. Bizim hastalarimizin yas ortalamast DOPPS
calismasina katilan iilkelere gore daha gengti.

Tiirk Nefroloji Dernegi 2019 verilerine gore Tiirkiye’deki hemodiyaliz tedavisi
alan hastalarin KBH etiyolojisinde ilk sirada diyabetes mellitus yer almaktadir (%39,04). Turk
Nefroloji Dernegi 2019 verilerine gore diger sik etiyolojiler hipertansiyon (%24,91) ve
glomeriilonefrittir (%4,9). Yapilan DOPPS c¢aligmasinda Avrupa’da glomeriilonefrit %16,2,
diyabetes mellitus %13,8, hipertansiyon %10,5’ti. Japonya’da ise glomeriilonefrit %54,7,
diyabetes mellitus %22,4, hipertansiyon %3,6 idi. Amerika Birlesik Devletleri’nde diyabetes
mellitus %36,6, hipertansiyon %28,9, glomeriilonefrit ise %11,9 olarak saptanmistir (73).
Calismamizda diyabetes mellitus oran1 %36 olarak bulunmustur. Hipertansiyon siklig1 %23,
glomeriilonefrit siklig1 ise %19 olarak saptanmistir. Kronik bobrek hastaligi tanili 94 hasta ile
yapilan bagska bir ¢alismada diyabetes mellitus %34, hipertansiyon %48,9 ve glomeriilonefrit
%3,2 olarak saptanmistir (74). Calismamizda belirlenen etiyolojik faktdrler TND 2019
verilerine benzer siralama gostermektedir. Aym1 zamanda Amerika Birlesik Devletleri

verilerine de benzer dagilim gostermektedir. Diyabetik nefropati diinya genelinde 6nemli bir
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son donem bobrek hastaligi nedeni olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Gerek diyabetik hastalarin
yasam siirelerinin uzamasinin gerekse diyabetik hasta prevalansinin artmasinin buna neden
olabilecegini diistinmekteyiz.

Protein  enerji malnutrisyonunun  mortalite ve morbidite ile iliskisi
diisiiniildiiginde bunun 6nemli bir problem oldugu goriilmektedir (75). Viicut kitle indeksi
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda nutrisyonel takip i¢in kullanilan parametrelerden biridir.
Amerika’da hemodiyaliz hastalarinda diisiik VKI degerleri yiiksek mortalite riski ile
iliskilendirilmistir. Yapilan ¢alismada VKI < 20 kg/m? olan hasta grubunda 100 hasta yilinda
kaba 6liim hiz1 26,9 iken VKi >30 kg/m2 olan grupta kaba 6liim hizi %14,1 olarak
saptanmustir (76). Yapilan DOPPS ¢alismasinda hastalarin VKI ortalamasi 25 kg/m? olarak
bulunmustur ve VKI arttikca mortalite riskinin azaldig1 tespit edilmistir (p<0,007) (73). Bizim
calismamizda bu deger 26,7345,61 kg/m? idi ve DOPPS c¢alismasina benzer araliktaydi.

Avrupa en iyi uygulamalar klavuzunun (European Best Practice Guidelines-
EBPG) onerisi ideal hemodiyaliz programinin haftada ii¢ giin dérder saat olmasi yoniindedir
(77). Calismamiza katilan hastalarin tamami haftada ti¢ giin dorder saat hemodiyaliz tedavisi
almaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2019 verilerine gére Tirkiye’de son donem bobrek
hastalig1 tanisi ile hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %87,72’si haftada ii¢ glin hemodiyalize
girmektedir. Hemodiyaliz iinitemizde takip edilen hastalarin EBPG 0nerilerini karsilama orani
TND verilerine gore daha yiiksektir.

Diyaliz tedavisi goren hastalarin yaklasik %40’inda PEM mevcuttur. Protein
enerji malnutrisyonu, KBH hastalarinda mortalite ve morbidite ile olan iligskisi nedeniyle
onemli bir problemdir. GFH’daki diisiisiin baslamasindan itibaren beslenmenin bozulmaya
basladigi ve malnutrisyon gelisiminde rol adigi disiiniilmektedir. Diyaliz tedavisi alan
hastalarin beslenmesinin genellikle yetersiz oldugu ve biriken toksinlerin istah baskiladig:
bilinmektedir. Yapilan epidemiyolojik caligmalarda hem artan leptin serum dizeylerinin hem
de inflamasyonun besin alimini azaltarak malnutrisyon gelisimine katkida bulundugu
gosterilmistir (75). Malnutrisyon bulunma sikligi hemodiyaliz hastalarinda %10-70, periton
diyalizi hastalarinda %18-51 ve heniiz hemodiyaliz veya periton diyalizi tedavisi almayan
hastalarda da %30-51 arasinda saptanmustir (75,78). KBH tanili 94 hasta ile yapilan ¢aligmada
hafif dizeyde malnutrisyon %25,5, hafif-orta duzeyde malnutrisyon %53,2, ciddi

malnutrisyon ise %21,3 oraninda saptanmstir (74).
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Giliney Nijerya’da yapilan bagka bir calismada erken KBH evrelerinde bile
malnutrisyonun yaygin oldugu ve kotiilesen bobrek fonksiyonu ve artan yasla birlikte
malniitrisyon prevalansinin arttigi belirlenmistir (79). Sonu¢ olarak malnutrisyonun KBH

hastalarinda herhangi bir donemde goriilebilecegi diisintilmektedir (80).

Kronik bobrek hastaligi ile takip edilen hastanin malnutrisyon agisindan
degerlendirilmesinde anamnez, fizik muayene, laboratuvar verileri, antropometrik élglimler ve
viicut kompozisyon analizi yer almaktadir. Calismamizda bu veriler degerlendirilerek hasta ve

kontrol gruplar1 arasindaki istatistiksel farklar incelenmistir.

Albiiminin yarilanma Omrii 14-20 gunddr. Albumin bir serum hepatik
proteinidir. Cesitli mineraller, hormonlar ve yag asitleri i¢in tasiyici molekiil olarak islev
gorir. Albumin ayrica kilcal damarlarda onkotik basincin korunmasina yardimer olur (81,82).
Bununla birlikte albiimin, negatif bir akut faz proteinidir. Ozellikle karaciger fonksiyonunu
etkileyen faktorler olmak Uzere birgok inflamatuar durum ve ilagtan etkilenebilir. Karaciger
yetmezligi, yaniklar, sepsis, travma, ameliyat sonrasi durumlar ve kanserin albiimin
dizeylerini disiirdigii gosterilmistir (81). Kronik bobrek hastaligi tanili hastalar serum

albumin diizeyinin 4.0 g/dL’nin altinda olmasi durumunda malniitrisyon tanis1 almaktadir

(83).

Yapilan bir ¢alismada periton diyalizi tedavisinin baslangicindaki 199 hastanin
beslenme durumu degerlendirilmistir (ortalama yas 56 + 13 yil; %52 kadm). Ortalama
albumin degeri 3,5 g/dL ve PEM olan hasta ortalamasi %17,5 olarak saptanmistir. Ayrica 65
yasindan biiyiik olmak, DM ve kardiyovaskiiler hastaliga sahip olmak bu ¢alismada mortalite
icin bagimsiz faktorlerdi. Hipoalbiiminemi, ¢cok degiskenli analizde bagimsiz olarak mortalite
ile iligkili olan tek beslenme belirteciydi (p=0,002) (84). Tiirk Nefroloji Dernegi 2019
verilerine gore Tiirkiye genelinde hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %76,53 iiniin albumin
degeri 4g/dL’nin altindaydi. Bizim ¢alismamizda ise hasta grubunun ortalama albumin degeri
3,73+0,49 g/dL, kontrol grubunun ise 4,35+0,29 g/dL olarak tespit edildi. Aradaki fark
istatiksel olarak anlamliyd: (p<0,001). Hasta grubunun %78,92’sinin albumin degeri < 4 g/dL

olarak saptandi ve bu veriler TND 2019 verileri ile benzerdi.

Prealbumin malnutrisyon degerlendirmesinde kullanilan parametrelerden bir

digeridir. Karacigerde sentezlenir ve yarilanma Omrii 2-3 giindiir. Yarilanma Omriiniin
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albuminden kisa olmasi, akut degisimlerde prealbumin degerlendirilmesini 6n plana
cikarmistir. Normal plazma degeri 16-40 mg/dl olarak kabul edilir. Prealbumin degeri <16
mg/dl olmasi1 malnutrisyon olarak degerlendirilir (85). Ayrica albuminle kiyaslandiginda
hidrasyondan daha az etkilenmektedir (86). Yapilan bir ¢alismada plazma prealbumin
konsantrasyonunun yetersiz besin alimindan sadece ii¢ giin sonra énemli diizeyde azaldigi

gosterilmistir (87).

Hospitalize edilmis 108 hasta ile yapilan bir c¢alismada PEM prevalansi ve
prealbumin degerleri karilagtirilmistir. Malnutrisyon i¢in kullanilan diger parametrelerle de
karsilagtirildiginda prealbuminin duyarhilik (%83,1) ve ozgiilliigiiniin (%76,7) iyi oldugu
gosterilmistir (88). 798 hemodiyaliz hastasi ile yapilan bes yillik kohort ¢alismasinda diisitk
prealblimin diizeylerinin hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile iliskili oldugu gosterilmis ve
prealblimin diizeyinin 6 aylik izlemde diismesinin mortaliteyi arttirdigi bulunmustur. Alt1 ay
boyunca serum prealbumininde 10 mg/dL veya daha fazla bir diisiis, diger temel beslenme
veya inflamatuvar belirteglerden bagimsiz olarak artan mortalitenin 6nemli bir 6ngoricisu
olarak kabul edilmistir (89). Periton diyalizi ve hemodiyaliz tedavileri alan 639 hastayla
yapilan alti kohort calismasinda prealbumin degerleri belirlenmistir. Birinci kohortta
prealbumin degeri hemodiyaliz hastalarinda 26,5+6,4 mg/dL, ikinci kohortta 28,6+9,3 mg/dL,
Uclincu kohortta 31+10 mg/dL, dordiincii kohortta 31,3+8,9 mg/dL, besinci kohortta
35+10 mg/dL, altinci kohortta ise 35,0+£2,6 mg/dL olarak saptanmistir (90).

Prealbumin bobrekler tarafindan pargalanir ve sonug olarak herhangi bir bobrek
fonksiyon bozuklugu, prealbuminin serum seviyelerinde bir artiga neden olur. Ayrica,
prealbumin tiroksin i¢in bir tagima proteini olarak hareket eder. Hipertiroidide prealbimin
molekdlleri tiroksin ile baglanir ve 6lgiilen serum prealbumin seviyeleri diisiik saptanabilir
(91). Ayrica prealbumin, retinol baglayict protein (RBP) ile kompleks yaparak retinol
tasinmasinda da gorev yapar. Bu komplekse retinol sirkulasyon kompleksi adi verilir ve
bobrekte metabolize edilir (92). Kronik bobrek hastaliginda RBP yikimmin azalmasina
sekonder RBP ile baglanan prealbumin fraksiyonu artar ve yuksek prealbumin dizeyleri
saptanabilir (93). KBH malnutrisyon degerlendirmesinde prealbuminin iyi bir belirteg

olmadigi diigiiniilmiistiir (94).

Bizim calismamizda ortalama prealbumin degeri hasta grubunda 27,50 (21,25-
35,75) mg/dL, kontrol grubunda 25,00 (21,25-27,00) mg/dL olarak saptandi. Fark istatiksel
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olarak anlamli degildi (p=0,059). Prealbumin serumda 54,980 dalton biiyiikliigiinde bir
proteindir (95). Hasta grubunda prealbumin degerinin diisiik saptanmamasi, prealbumin
attlminin son donem bobrek hastaliginda azalmasi ve molekiiler biyiikliigii nedeniyle

hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilamamasindan kaynaklandigi diistiniild.

Plazma kolestrol diizeyi de kullanilan parametrelerden biridir. Kolesterol
seviyesinin diismesi malnutrisyonu diisiindiiriir. Calismalarda 6zellikle 120 mg/dl altindaki
degerler komplikasyonlar ile iligkili bulunmustur (64). Serum kolesterol diizeyi <100 mg/dL
olmast da malnutrisyonla iliskilendirilmistir (96). Bizim c¢aligmamizda hasta grubunda
ortalama plazma kolesterol degeri hasta grubunda 183,67+36,37 mg/dL iken kontrol grubunda
207,82+41,48 mg/dL olarak saptandi. Hasta grubunda istatistiksel a¢idan anlamli diisiiktii
(p=0,002).

Kronik bobrek hastaliginda istahsizligin 6nemli bir nedeni enflamasyondur.
Enflamasyon nedeniyle istirahat halindeki enerji tiiketimi artar ve kas kiitle kayb1 goriliir
(97). Yapilan bir calismada istah ile CRP ve IL-6 arasinda negatif yonde korelasyon
saptanmigtir (98). Yeun ve ark.’nin (99) yaptiklar1 ¢alismaya 91 hemodiyaliz hastas1 dahil
edilmis ve en yiiksek CRP diizeyine (>11,5 mg/L) sahip olan grubun en diisiik sagkalima
sahip oldugu saptanmistir. Calismamizda hasta grubunda CRP ortalama deger 3,80 (2,02-
10,87) mg/L iken kontrol grubunda 2,00 (2,00-3,37) mg/L olarak saptanmistir. Beklendigi
gibi hasta grubunda CRP degeri kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksekti
(p=0,001).

Malnutrisyon takibinde kullanilan bir diger yontem de antropometrik 6lgiimlerdir.
Orta kol cevresi, TDKK, gobek gevresi, kalga gevresi 6lglimleri bunlarin bazilaridir. 2017°de
yayinlanan bir ¢alismada 108 KBH tanili hastanin verileri degerlendirildiginde gunlik rutin
uygulamada bir yag Kkitlesi degerlendirme yontemi olarak deri kivrim kalinliginin,
hemodiyaliz tedavisi géren hastalarda ve evre IV/V KBH olan hastalarda biyoimpedans
spektroskopisinden daha giivenilir oldugunu belirtmislerdir (11). Tapiawala ve ark. (100)
yaptiklar1 ¢alismada antropometrik Olglimler ile subjektif global nutrisyon degerlendirme
skoru arasinda anlamli korelasyon saptamistir (p<<0.05). Bizim ¢alismamizda ise faz agisi ile
TDKK arasinda negatif yonde korelasyon saptanmistir (p=0,030, r=-0,213).

Faz acis1 BIA cihazinin dlgiimlerinden birisidir. Non-invaziv ve hizli bir

yontemdir (60). Faz agis1, albiimin ile pozitif olarak iligkilidir. Yoojin Lee ve arkadaslarmin
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Kore’ de yaptig1 bir ¢calismada, faz agisinin, iyi beslenmis hasta grubunda 4,5+1,4 iken ciddi

malnutrisyonu olan hastalarda 3,1+0,9 olarak saptanmistir (61).

Laurynas Rimsevicius ve arkadaslar1 (20) tarafindan yapilan c¢alismada; 99
hemodiyaliz tedavisi goren hastanin yarisindan fazlasinda PEM oldugu ve durum
degerlendirmesinde en giiclii ve dogru yontemin bioimpedans ve faz agis1 ol¢iimii oldugu
kanitlanmigtir. Malnutrisyon gostergesi olarak faz agisninn odds ratio 3,69 saptanmustir.
Albumin ve VKi’de anlamlilik saptanmamustir. Yapilan baska bir ¢alismada periton diyalizi

tedavisi alan hasta grubunda faz agis1 4,48 olarak bulunmustur (101).

Varan ve ark. (102) 102 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada malnutrisyonu olan grubun
faz agis1 daha digik saptanmistir (p=0,003). %79,6 duyarhlik, %064,6 ozgiillik ile
malnutrisyonu 6n gérmede yararli ve bagimsiz bir gosterge olabilecegi diisiintilmiistiir (102).
Baska bir ¢alismada malnutrisyonu olan grubun faz acisi degerleri kontrol grubuna gore
anlaml diisiik saptanmistir ve faz acisinin yararli bir malnutrisyon tarama araci oldugu

diistintilmiistiir (60).

Bizim ¢alismamizda hasta grubunda faz agisi ortalamasi 4,96+1,28 iken kontrol
grubunda 5,41+0,68 idi. Beklendigi gibi hasta grubunda faz agisi istatiksel olarak anlamli
diisiik saptand1 (p=0,029). Faz agis1 ile albumin ve prealbumin arasinda pozitif yonde
korelasyon mevcuttu (sirastyla; p<0,001, r=0,384, p=0,001, r=0,325). Faz agcis1 ile CRP
arasinda negatif yonde korelasyon saptandi (p=0,001, r=-0,325). Ayrica faz acis1 ile TDKK
arasinda negatif yonde korelasyonoldugu belirlendi (p=0,030, r=-0,213). Bu veriler

malnutrisyon degerlendirmesi agisindan uyumluydu.

Yapilan &lgiimlerden bir digeri de LTI’dir. Yapilan g¢alismada BIA cihaz:
kullanilarak olgiilen diisitk LTI ve siv1 fazlaligi degerleri, hemodiyaliz hastalarinda ytiksek
Olim orani ile iliskilendirilmistir (103). Bir diger ¢alismada Bizim g¢alismamizda hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda LTI 6l¢limlerinde anlamli fark saptanmazken LTI kontrol grubunda
hafif yiiksekti (p=0,092). Analizlerde faz agist ile LTI arasinda pozitif yonde korelasyon
saptandi. Bu sonuglar LTI ile malnutrisyon iliskisini desteklemektedir. OH degerleri
kiyaslandiginda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmadi. Fakat faz

acisi ile negatif yonde korelasyon mevcuttu (p<0,001).
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Calismamizdaki hastalarin Kt/V ortalamasi 1,82+0,46 olup, hastalarin %98,08’1
NKF-K/DOQI’nin ve EBPG’nin &nerilerini (Kt/V > 1,2) karsilamaktadir (39,77) . Hastalarin
ortalama URR degeri ortalamasi % 77,41+6,79 olup, NKF-K/DOQI'nin ve EBPG’nin
onerilerini (URR > %65) karsilama oran1 %98,08’dir (39,77). 2019 TND verilerine gore
Tiirkiye’deki prevalan HD hastalarinin %7,01’inin Kt/V degeri 1.20’nin altindadir. Ayrica
yine TND 2019 verilerine gore Tiirkiye’deki prevalan HD hastalariin %7,27’sinin URR
degeri %65’1n altindadir.
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6.SONUC VE ONERILER

Kronik bobrek hastaligi sikligi giderek artan, morbidite ve mortalite oranlari

yiiksek seyreden ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen bir halk saglig1 sorunudur.

Bu hastalarda malnutrisyon mortalite ve morbiditede 6nemli rol alir. Malnutrisyon
durumunun  belirlenmesinde antropometrik  yontemler, biyokimyasal Olgumler ve

biyoimpedans analizi gibi yontemler kullanilabilir.

Arastirmamiza 52 goniilliiden olusan kontrol grubu ve en az ii¢ aydir hemodiyaliz

tedavisi alan 52 kisiden olusan hasta grubu dahil edilmistir.

Arastirmamizda albumin degerleri kontrol grubunda hasta grubuna gore istatiksel
olarak anlamli yiliksek saptanmistir. Ayrica albumin ile faz agis1 arasinda pozitif yonde
korelasyon mevcuttur. Hemodiyaliz hastalarinda albumin degerlerinin malnutrisyon

degerlendirmesinde dnemli oldugunu diisiinmekteyiz.

Prealbumin degerlerinde hasta ve kontrol grubunun arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Fakat yapilan korelasyon analizinde faz agisi ile prealbumin arasinda pozitif
yonde korelasyon mevcuttur. Prealbuminin de malnutrisyon degerlendirmesinde faydali

oldugunu diisiinmekteyiz.

Arastirmamizda her iki grup arasinda antropometrik 6l¢iim degerleri agisindan
anlamli fark saptanmamustir. Triceps deri kivrim kalinligi ile faz agis1 arasinda negatif yonde
korelasyon mevcuttur. Antropometrik olcimlerin malnutrisyon degerlendirmesinde diger

yontemlerle birlikte kullanildiginda faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

Faz agis1 hasta grubunda istatiksel olarak anlamli diisiik saptanmistir. Faz agis1 ile
albumin ve prealbumin arasinda pozitif yonde korelasyon mevcuttur. Hemodiyaliz
hastalarinda faz agis1 ortalamasinin belirgin diisiik olmas1 ve faz agis1 ile diger malnutrisyon
belirtecleri olan albumin ve prealbumin arasinda pozitif yonde korelasyon saptanmasi,

malnutrisyon degerlendirilmesinde faz agisinin iyi bir belirte¢ oldugunu diistindiirmektedir.
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Biyoimpedans analizi; pratik hayatta kullanim kolaylig1 saglamasi, non-invaziv
bir yontem olmasi ve maliyetinin diisiik olmasi gibi avantajlara sahiptir. Faz acist
degerlendirmesinin malnutrisyon durumunun belirlenmesinde onemli bir belirte¢ oldugunu

diisiinmekteyiz.

Bizim Onerimiz; hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon degerlendirmesinin

diizenli araliklarla yapilmasi ve farkli yontemler kullanilarak sonuglarin sentezlenmesidir.
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7. OZET

Amag-Hipotez: Malnutrisyon, KBH hastalarinda mortalite ve morbidite gelisimi agisindan
onem tasimaktadir. Bu ¢alismada en az ti¢ aydir hemodiyaliz tedavisi alan hastalarla kontrol
grubundaki kisilerin arasindaki malnutrisyon durum degerlendirmesinin karsilastirilmasi
amaclandi. Calismamizda antropometrik  Olgumler, biyokimyasal parametreler ve

biyoimpedans analizi kullanilarak degerlendirme yapilmasi planlandi.

Yontem: Calismaya 2017-2021 yillar1 arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi
Uygulama ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz {initesinde takip edilen en az ii¢ aydir
hemodiyaliz tedavisi alan 52 kisi dahil edildi. Kontrol grubu ise kronik hastaligi olmayan 52
kisiden olusturuldu. ki grubun da biyoimpedans analizi ile viicut kompozisyon analizleri
yapildi, antropometrik Olcumleri degerlendirildi. Her iki grubun da hemogram ve
biyokimyasal parametreleri degerlendirildi. Hasta grubunun iire azalim hizi, Kt/V ve
malnutrisyon-inflamasyon skoru hesaplandi. Istatiksel degerlendirmede SPSS-18 programi
kullanild1. p degeri <0,05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamas1 54,71+13,46 yil, kontrol grubu
yas ortalamasi ise 54,94+13,34 yil olarak hesaplandi. Kronik bobrek hastaligi etiyolojisinde
hasta grubunda en sik neden %37 oranla diyabetes mellitus idi. Diger nedenler sirasiyla
hipertansiyon, glomerulonefrit, polikistik bobrek hastaligi, kronik tlibilointerstisyel nefrit ve
veziko-Ureteral reflii olarak saptandi. Total protein ve albumin degerleri kontrol grubunda
hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksekti. Prealbumin degerinde ise anlaml fark
gozlenmedi. Fakat faz agisi ile prealbumin degeri arasinda pozitif yonde korelasyon mevcuttu.
Kontrol grubunda faz acis1 degerleri hasta grubuna kiyasla anlamli yiiksekti. Yas, albumin,
prealbumin, Viicut Hiicre Kiitlesi, Hiicre I¢i Sivisi, Adipoz Doku Kiitlesinin faz agisinmn
bagimsiz belirleyicileri oldugu tespit edildi. Biyokimyasal parametrelerden total protein,
albumin, prealbumin ile faz acis1 arasinda pozitif yonde korelasyon mevcuttu. Glukoz, C-
reaktif protein, iire, parathormon ile faz agis1 arasinda negatif yonde korelasyon saptandi.
Viicut kompozisyonu parametrelerinin faz agisi ile yapilan korelasyon analizinde viicut hiicre
kiitlesi, yagsiz doku kiitlesi, total viicut sivisi, hiicre i¢i sivis1 ve yagsiz doku indeksi arasinda

pozitif yonde korelasyon saptandi.
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Sonug: Kronik bobrek hastaliginda malnutrisyonun erken tespit edilmesinin énemli oldugunu
diistinmekteyiz. Bizim Onerimiz; hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon degerlendirmesinin

diizenli araliklarla yapilmasi ve farkli yontemler kullanilarak sonuglarin sentezlenmesidir.

Anahtar Kelimeler: Malnutrisyon, faz agisi, kronik bobrek hastaligi, biyoimpedans analizi,

prealbumin, hemodiyaliz.
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8. SUMMARY

EVALUATION OF NUTRITIONAL STATUS IN HEMODIALYSIS PATIENTS BY
BIOIMPEDANCE ANALYSIS, ANTHROPOMETRIC MEASUREMENTS AND
BIOCHEMICAL PARAMETERS

Objective- hypotesis: Malnutrition is important in terms of mortality and morbidity
development in chronic kidney disease patients. In this study, it was aimed to compare the
assessment of malnutrition status between patients who received hemodialysis treatment for at
least three months and the individuals in the control group. In our study, it was planned to
evaluate using anthropometric measurements, biochemical parameters and bioimpedance

analysis.

Methods: 52 patients who were followed up in the hemodialysis unit of Aydin Adnan
Menderes University Application and Research Hospital between 2017 and 2021 and received
hemodialysis treatment for at least three months were included in the study. The control group
consisted of 52 individuals without chronic disease. Body composition analysis were
performed with bioimpedance analysis of both groups, and their anthropometric
measurements were evaluated. Hemogram and biochemical parameters of both groups were
evaluated. The urea reduction ratio, Kt/\V and malnutrition inflammation scores of the patient
group were calculated. SPSS-18 software is used for statistical evaluation. p value <0,05 was

considered significant.

Results: The mean age of the patients included in the study was 54,71+13,46 years, and the
mean age of the control group was 54,94+13,34 years. Diabetes mellitus was the most
common cause of chronic kidney disease etiology in the patient group with a rate of 37%.
Other causes were found to be hypertension, glomerulonephritis, polycystic kidney disease,
chronic tubulointerstitial nephritis, and vesicoureteral reflux, respectively. Total protein and
albumin values were statistically significantly higher in the control group than in the patient
group. No significant difference was observed in the prealoumin value. However, there was a
positive correlation between the phase angle and the prealbumin value. Phase angle values

were significantly higher in the control group compared to the patient group. Age, albumin,
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prealbumin, body cell mass, intracellular water, adipose tissue mass were found to be
independent determinants of the phase angle. There was a positive correlation between the
biochemical parameters total protein, albumin, prealbumin and phase angle. A negative
correlation was found between c-reactive protein, glucose, urea, parathormone and phase
angle. In the correlation analysis of body composition parameters with phase angle, a positive
correlation was found between body cell mass, lean tissue mass, total body water, intracellular

water and lean tissue 1ndex.

Conclusion: We think that early detection of malnutrition in chronic kidney disease is
important. Our suggestion is to perform malnutrition assessment at regular intervals in

hemodialysis patients and to synthesize the results using different methods.

Key words: Malnutrition, phase angle, chronic kidney disease, bioimpedance analysis,

prealbumin, hemodialysis.
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