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OZET

Amac: Renal transplantli, hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi almakta
olan katilimcilarda sarkopeni ve kirilganlik prevalansini, birbiri ile olan iliskisini,
etkileyen faktorleri ve her ii¢ grup tedavi rejimindeki oranlarini incelemeyi

amagladik.

Metod: Calismaya 163 katilime1 dahil edildi. Hastalarin adi-soyadi, kimlik
numarasi, cinsiyeti, yasi, kilosu , boyu, viicut kitle indeksi, medeni hali, egitim
diizeyi, aligkanliklar1 (alkol,sigara), kronik hastaliklart ve kullandig1 ilaglar
sorgulanarak kayit altina alindi. Hastalarin, son yapilmis olan tahlillerinden;
glukoz, kreatin, BUN, {irik asit, AST, ALT, lipit degerleri, elektrolitler, TSH, PTH,
B12, folat, ferritin, idrar protein/ kreatin degerlerinden ¢aligilmis olanlar kaydedildi.
Katilimeilara sarkopeni taramasi i¢in sarc-f anketi, kirillganlik i¢in frail 6lcegi

uygulandi. Sarkopeni tanisi icin EWGSOP?2 kriterleri kullanildi.

Bulgular: Katilimcilarin yas ortalamasi 48+14 yildi. 82°si ( %50,3) kadindi.
Renal replasman tedavi siireleri ortancast 56 (0,5-312) aydi. Renal replasman
tedavisi alan hastalarin 67’si (%41,1) bobrek nakilli; 28’1 (%17,2) periton diyalizi,
68’1 (%41,7) hemodiyaliz alan hastalardan olugsmaktaydi. Katilimcilar kirilganlik
durumuna gore %>55,8’1 gliclii (robust); %27,6°s1 kirilganlik oncesi (pre-frail);
%16,6’s1 da frail olarak tespit edildi. SARC-F skoruna gore hastalarin %3,7’ si
sarkopeni agisindan riskli bulundu. EWGSOP-2’ye gore hastalarin 60’1 (%36,8)
normal; 72’si (%44,2) muhtemel sarkopenik; 9’u (%5,5) sarkopenik; 22’si (%13,5)
siddetli sarkopenikti. FRAIL kirilganlik olgegine gore bobrek nakli grubunun
%77,6’s1 normal iken; kirillgan saptanan 27 hastanin 22’sini HD grubu
olusturuyordu (p<0,001). Kadin cinsiyet ve evli olma durumu (sirasiyla p<0,001 ve
p=0,033) daha sarkopenikti. Muhtemel sarkopeni ve sarkopeni ortancast HD
grubunda daha ytiksekti (p=0,001). Kirilganlik kadin cinsiyette (p=0,002) daha
fazlaydi. SARC-F skoru ortancasi kirilgan grupta daha yiiksekti (p<0,001). HD
grubunda kirillganlik ortancasi diger gruplara gore yiiksekti (p<0,001).



Sonug¢: Bu calismada sarkopeni ve kirillganligin renal replasman tedavileri

icinde hemodiyaliz grubunda daha fazla oldugu tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Renal replasman tedavisi, hemodiyaliz, periton

diyalizi, bobrek nakli, sarkopeni, kirilganlik
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ABSTRACT

Aim: We aimed to examine the prevalence of sarcopenia and frailty, their
relationship with each other, affecting factors, and rates in all three groups of
treatment regimens in participants with renal transplants and receiving

hemodialysis and peritoneal dialysis treatments.

Methods: 163 participants were included in the study. The patients' name-
surname, identification number, gender, age, weight, height, body mass index,
marital status, education level, habits (alcohol, smoking), chronic diseases and
medications used were questioned and recorded. From the last analysis of the
patients; Glucose, creatine, BUN, uric acid, AST, ALT, lipid values, electrolytes,
TSH, PTH, B12, folate, ferritin, urine protein/creatine values were recorded.
Participants were administered the sarc-f questionnaire for sarcopenia screening

and the frail scale for frailty. EWGSOP?2 criteria were used for sarcopenia diagnosis.

Results: The average age of the participants was 48+14 years. 82 (50.3%)
patients were women. The median duration of renal replacement therapy was 56
(0.5-312) months. 67 (41.1%) of the patients receiving renal replacement therapy
had a kidney transplant; 28 patients (17.2%) were on peritoneal dialysis; 68 patients
(41.7%) were receiving hemodialysis. According to the fragility status of the
participants, 55.8% were strong; 27.6% were pre-frail; 16.6% were detected as frail.
According to the SARC-F score, 3.7% of the patients were found to be at risk for
sarcopenia. According to EWGSOP-2, 60 (36.8%) of the patients were normal; 72
(44.2%) were probable sarcopenic; 9 (5.5%) were sarcopenic; 22 (13.5%) were
severely sarcopenic. According to the FRAIL frailty scale, 77.6% of the kidney
transplant group was normal; 22 of the 27 patients who were found to be frail were
in the HD group (p<0.001). The patients who were female and married (p<0.001
and p=0.033) were more sarcopenic. The median value of possible sarcopenia and
sarcopenia were higher in the HD group (p=0.001). Frailty was higher in female
gender (p=0.002). The median SARC-F score was higher in the frail group
(p<0.001). The median frailty in the HD group was higher than the other groups
(p<0.001).

Xii



Conclusion: In this study, sarcopenia and fragility were found to be more

prevalent in the hemodialysis group among renal replacement treatments.

Keywords: Renal replacement therapy, hemodialysis, peritoneal dialysis,

kidney transplantation, sarcopenia, frailty

Xiii



1 GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olduk¢a yaygindir (ntifusun %10-
13'). Geri doniisiimsiiz, ilerleyici ve yiiksek kardiyovaskiiler riskle iligkilidir.
Tedavisi konservatif veya renal replasman tedavisi (hemodiyaliz, periton diyalizi
ve bobrek nakli) olabilir. Konservatif tedavinin amaglari, bdbrek fonksiyon
bozuklugunun progresyonunu yavaslatmak, komplikasyonlar1 (anemi, kemik
hastaliklari, kardiyovaskiiler hastaliklar) onlemek ve tedavi etmek, hepatit B'ye
kars1 asilama ve bobrek replasman tedavisine hazirliktir [1].  Kronik bdbrek
hastaligi, glomeriiler filtrasyon oranindaki azalmayla birlikte diyaliz veya
transplantasyon tedavisi gerektiren son donem bobrek hastaligina (SDBH) yol acan,
5 evreden olusur. KBH sik goriiliir, yasla birlikte artar. Genel popiilasyonda 10
kisiden birini etkiler ve 100.000 kisiden yalnizca 4'i SDBH ulasir. KBH ortaya
ciktig1 anda artan kardiyovaskiiler komorbid durumlarla iligkilidir. SDBH’da
mortalite genel popiilasyona gore ¢ok daha yiiksektir. Bu nedenle SDBH'nin
taranmast ve Onlenmesine yonelik calismalar KBH'nin erken evrelerinde

amaglanmalidir [2].

Sarkopeninin multifaktoriyel bir sendrom oldugu konusunda uzlagi
olmasina ragmen etiyolojisi ve altta yatan mekanizmalar1 heniiz aydinlatilamamistir
[3]. Sarkopeni tanisi, diisiik kas kiitlesi ve diisiik kas kuvveti veya diisiik fiziksel
performansin varligiyla dogrulanir. Yash kisilerde sarkopeni prevalansinin %29'a
kadar ¢iktig1 bildirilmigtir [4]. Sarkopeni taramasi ve testi, kronik hastalik
durumlar1 olanlarda 6zellikle 6nemli olabilir [5]. Sarkopeni oOzellikle KBH
olanlarda, kaseksi ve morbiditeye katkida bulunur [6]. Sarkopeni, son zamanlarda
morbidite, mortalite ve saglik harcamalar1 {izerindeki etkisi nedeniyle
aragtirmalarin ve tartismalarin ana odagi haline gelmistir [7]. Klinik 6nemine
ragmen sarkopeni rutin klinik uygulamada yeterince tanmmmamakta ve koti
yonetilmektedir. Bunun nedeni tek tip teshis kriterlerinin bulunmamasidir [8]. Ne
yazik ki sarkopeniyi dnleyecek veya tedavi edecek hicbir farmakolojik tedavi heniiz
mevcut degildir. Tedaviye yonelik temel strateji beslenme ve fiziksel egzersize

dayanmaktadir [9].



Kirilganlik, biyolojik rezervlerin kayb1 ve olumsuz sonuglara kars1
savunmasizlik ile karakterize edilir. KBH’ It bireylerde inflamasyon, metabolik
asidoz, diisiik enerji alim1 ve immobilite dahil zayi1fligin gelisiminden ¢ok sayida
patofizyolojik etken sorumlu olabilir. Hem KBH hem de kirilganligin énemli bir
saglik hizmeti yiikii olusturdugu diisiiniilirse, KBH ile kirilganlik arasindaki
iliskiyi ve basit kirilganlik degerlendirme yontemlerinin ne kadar yararh
olabilecegini anlamak 6nemlidir [10]. Kirillganligin varligi, KBH’ nin son donem
bobrek yetmezligine ilerlemesinde glomeriiler filtrasyon hizi ve yastan daha giiclii
bir belirleyicidir. Bu yiizden kirilganlik degerlendirmesi, KBH'li hastalarin rutin
degerlendirmesinin bir parcasint olusturmali KBH/SDBH' da kirilganlik taramasi
ve miidahaleler bir arastirma 6nceligi olmalidir [11]. Kirilganlik yaglanmaya bagl
goriilebilecegi gibi, kronik hastaliklara sekonder de olabilir [12]. Kirilganlik diger
sendromlarla iliskisi, hastane yatiglari, malnutrisyon ve sarkopeni geligimi,
morbidite/ mortalite tizerine olan etkisi nedeniyle tedavi edilmesi gereken ciddi bir
sendromdur. Bircok faktdrle i¢ ice gecmesi, fiziksel ve psikolojik yetersizligin

azaltilmasindaki 6nemi de goz ardi edilemeyecek kadar degerlidir [13,14].

Literatiirde renal replasman tedavisi alan KBH hastalarinda
sarkopeni ve kirilganlik prevalansini, birbiriyle olan iliskisini ve hangi tedavi
rejiminde sikligin ne derece oldugunu inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Biz
bu ¢alismada renal transplantli, hemodiyaliz ve periton diyalizi tedavisi almakta
olan katilimcilarda sarkopeni ve kirilganlik prevalansini, birbiri ile olan iliskisini,
etkileyen faktorleri ve her ii¢ grup tedavi rejimindeki oranlari inceleyecegiz.
Sarkopeni ve kirilganligin erken donemde tespit edilip tedaviye baslanmasiyla

morbidite ve mortalite iizerine olumlu katki saglayacagini diistinmekteyiz.



2 GENEL BILGILER

2.1 KRONIiK BOBREK HASTALIGI

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), bobrek fonksiyonlarinin bozuldugu ve
glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) giderek azaldig1 patogenenzinde ¢ok cesitli
faktorlerin yer aldigr kronik bir siirectir. Bobregin yapisal ve/veya islevsel
bozukluklarinin en az 3 ay siirmesi KBH tanisin1 koydurur. KBH tanimu, hafif bir

proteiniiriden son déonem bdbrek yetersizliine kadar genis bir yelpazede yer alir.

Kronik bobrek hastaliginda ii¢ aydan uzun bir siire sayacagimiz agagidaki

kriterlerden bir tanesinin olmasi taniy1 koydurmaktadir:

1- GFH’nin 60 mL/dakika/1,73 m?'den az olmasi

2- Albilimin atilim hiz1 30 mg/24 saat veya daha fazla; albiimin/kreatinin orani
30 mg/g veya daha fazla olmasi

3- Tibiiler bozukluklara bagl elektrolit bozukluklari

4- 1drarda RBCs, WBCs veya selliiler silendirlarin olmasi

5- Goriintiileme yontemleri ile tesbit edilen yapisal anormallikler

6- Bobrek nakli dykiisii

7- Histolojik anormallikler [15]

2.1.1 Epidemiyoloji

2017°de yapilan uluslararast bir g¢alismada KBH prevelanst % 9,1
bulunmustur. Caligmada toplam olarak 697.5 milyon kronik bébrek hastasi vakasi
vardi. KBH hastalarinin neredeyse tiigte biri Cin ve Hindistanda yasiyordu.
Banglades, Brezilya, Endonezya, Japonya, Meksika, Nijerya, Pakistan, Rusya,
ABD, ve Vietnam’1n her birinde her birinde 10 milyondan fazla KBH vakasi vardi.
Bu ¢aligmaya gore kronik bobrek yetmezliginden kaybedilen hastalar kiiresel ¢apl



tiim Oliimlerden 1990°da 36.sirada, 2012’de 19.sirada ve 2017°de 12.siradaydi.

2049 ise kiiresel ¢apli tiim dliimlerde 5.sirada olmasi beklenmektedir [16].

2022 yilinda yapilan bir ¢alismada, yetiskin popiilasyonlarda olast KBHnin
toplum prevalans1 %10°du. Hastalarin yas ortalamasi1 75 yildi. Hastalarinin %38-
39'unda diyabet, %21-24'tinde koroner arter hastaligi, %16-25'inde KKY (konjestif
kalp yetmezligi) vardi. Ayrica her ii¢ KBH hastasindan ikisine teshis konulmadigi
kaydedilmistir. Hastane ziyaretlerinin ve maliyetlerin 6nde gelen nedeni KBH’dur.

KBH'nin erkeklerde ve kadinlarda esit derecede yaygin oldugu gozlenmistir. [17].

Hill ve ark. yaptig1 bir meta-analiz ¢alismasinda KBH prevalansi Evre 1 ile
5 arasinda %13.4 ve 3 ile 5. evrede %10.6 idi. Bu ¢alismada KBH kadinlarda
erkeklerden daha yaygindi. Cinsiyetler aras1 degisen KBH prevalansini bildiren
caligmalarin {icte ikisinde, kadinlarda daha yliksek KBH prevalansi saptanmistir.
Genel olarak kadinlar erkeklerden daha az kas kiitlesine sahiptir. Bu durum kas
kiitlesinin serum kreatinin konsantrasyonunun ana belirleyicisi oldugundan

kaynaklanmaktadir [18].

2011 yilinda yapilan CREDIT calismasinda iilkemizde KBH prevalansi
%15,7 idi. GFH diisiik (<60 ml/dk) olan hastalarin oran1 % 5.1 goriilmektedir. KBH
goriilme siklig1 kadinlarda ( %18,4 ) erkeklere ( %12,8 ) gore daha yiiksekti. Yas
artikca da bu oranlar artmaktaydi. Hipertansiyon (%32,7), diyabetes mellitus
(%12,7), hiperlipidemi (%76,3), metabolik sendrom (%31,3) ve obezite (%20,1)
prevalanst KBH olan kisilerde KBH olmayanlara gore anlamli derecede daha

yiiksekti [19].

2.1.2 Etiyoloji

1- Diyabetik glomeruloskleroz
2- Hipertansif nefroskloroz
3- Glomeriiler hastalik

- QGlomerulonefritis



- Amiloidozis, Hafif zincir hastalig1
- Sistemik lupus eritamatosis, Wegener graniilomatozu
4- Tibilointersitisyel hastaliklar
- Reflii nefropatisi
- Analjezik nefropatisi
- Obstriiktif nefropati
- Miyelom bobregi
5- Vaskiiler hastaliklar
- Skleroderma
- Vaskiilitis
- Renovaskiiler yetmezlik ( iskemik nefropati )
- Arteroembolik renal hastaliklar
6- Kistik hastaliklar
- Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi
- Medullar kistik bobrek hastaligi [20]

2.1.3 Risk faktorleri

Kadin cinsiyet, beyaz olmayan irktan kisilerde, saglik yardimi alan
kisilerde, obezite, ailede diyabet Oykiisii olanlar, diyabeti olanlar, hipertansiyon
olanlarda, koroner arter hastalig1, konjestif kalp yetmezligi olanlarda kronik bobrek
yetmezligi riski daha fazladir. Ayrica ortalama GFH diisiik olanlarda risk daha
fazladir [21]. Gegmiste ve/veya hala sigara igenler, hi¢ sigara igmemis hastalara
gore evre G5'e (bobrek yetmezligi) ilerleme agisindan daha yiiksek bir riske sahiptir
[22]. Tlaglar, bobrekte cesitli yaralanma tiirlerini tesvik ederek bobrek hastaligina
neden olur ( NSAIDs, selektif COX-2 inhibitdrleri, amfoterisin-b, ACE inhibitorleri
vb. ) [23]. Uriner tas1 olan hastalarda kronik bobrek hastaligi olma orani normal

popiilasyona gore yiiksektir [24].

2.1.4 Patofizyoloji
Bir nedenle nefron kaybi ile geri kalan fonksiyonel nefronlarin bunu telafi

edebilmek i¢in hipertrofiye olmasina sebeb olur. Bu durum hiperfiltrasyona ve



glomerul i¢i basi¢ artisi ile sonuglanir . Bununla birlikte oksidatif stresle beraber
proinflamatuar sitokinlerin {iretimi, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
(RAAS) aktivasyonu olur ve apoptozda bir artist tetikler. Bu degisiklikler
sonucunda daha fazla nefron glomeriilosklerozu, tiibiiler atrofi ve interstisyel
fibroza neden olur. Hizlandirilmis ateroskleroz, inflamasyon kronik bobrek

hastaligina sebep olur [25].

2.1.5 Kronik Bobrek Hastaliginin Tamisi

Kronik bobrek hastaliginin tanisinda ayrintili bir 6ykii ve fizik muayene
yapilmalidir. Kronik bobrek hastaligi tipik olarak rutin kan ve idrar tahlili
sonrasinda tesadiifen bulunurlar. Bazen ise gross hematiiri, kopiikli idrar
(albliminiiri belirtisi), noktiliri, yan agrist ve azalmis idrar gibi sikayetlerle
basvurabilir. Hastalik ilerlemisse hastalarda istahsizlik, bulanti, kusma, yorgunluk,
metalik tat, kilo kaybi, kasinti, nefes darlig1 ve mental durum degisiklikleri gibi
sikayetler olabilir. Hastalarin hikayesinde nefrotoksik ajanlarin kullanim
(antibiyotik, NSAID (Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar), bitkisel ilaglar vs.),
bobrek tas1 oykiisii, sik idrar yolu enfeksiyonlari, komorbitidelerin varligi (diyabet,
hipertansiyon, obezite vs.), ailede bobrek hastaligi gibi genetik faktorler

sorgulanmalidir [26].

Kronik bobrek hastaligi bircok kiside asemptomatiktir. Fakat kronik bobrek
hastalig1 ilerledikce tiremik toksinler adi verilen olumsuz biyolojik etkileri olan
maddeler tiremik retansiyon soliitleri adi altinda viicutta birikirler. Bu birikime bagl
olarak viicutta c¢esitli semptomlara sebep olurlar. Fakat bu iiremik retansiyon

iirlinleri birikimi bobrek fonksiyon dlgtimleri ile iligkili olmayabilir [27].

Fizik muayenede, KBH'nin altinda yatan nedenlere iligkin bilgi verebilir.
Hacim kaybi belirtileri diiirezi gosterirken, voliim yiiklenme bulgular1 nefrotik
sendrom kaynakli olabilir. Karotis veya abdominal {iflirlimii olan hastalarda
renovaskiiler hastalik olabilir. Yan agris1 veya biiylik bobrekler obstriiktif {iropati,

nefrolityazis, piyelonefrit veya polikistik bobrek hastaligini diisiindiirmelidir. Deri



bulgular1 arasinda dokiintii (sistemik lupus eritematozus, akut interstisyel nefrit),
palpabl purpura (Henoch-Schonlein purpura, kriyoglobulinemi, vaskiilit),
telenjiektaziler (skleroderma, Fabry hastaligl) veya yaygin skleroz (skleroderma)
yer alabilir. ilerlemis KBH'li hastalarda solgunluk, ciltte siyriklar, kas erimesi,

asteriks, miyoklonik kasilmalar, mental durum degisikligi goriilebilir [26].

KBH degerlendirmesi icin segilen hastalarda hikaye ve fizik muayeneden
sonra serum kreatinin 6l¢iimii ve GFH hesaplanmas1 yapilmalidir. 24 saatlik idrarda
protein atilimi olgiilmelidir. Tahmini GFH'ye dayali KBH saptanmasi, bobrek
fonksiyonunun tek basina serum kreatinin degerinden daha dogru bir

degerlendirmedir [1].

GFH hesaplama; yas, cinsiyet, irk ve kas gibi parametrelerin dahil edildigi
serum kreatinin ve kreatinin klirensini etkileyen faktorleri diizelten kreatinin tabanl

denklemler kullanilarak gerceklestirilebilir [28].

GFR (CKD-EPI) : 141 x min(Scr/x,1)?™ x max (Scr/x,1)!2%? x 0.993¥2 x
(1.159 siyahi 1rk igin)

[Scr-serum kreatinin, x = kadinlar i¢in 0.7 ; erkekler i¢in 0.9, alfa= kadinlar
icin -0.32; erkekler i¢in — 0.411, min= Scr / x minimumu ya da 1; max= Scr / x

maksimumu ya da 1

Saglikli yetiskin insanlarda giinliik 150 mg’dan az protein ve 30 mg’dan az
albiimin kayb1 olur. Bu degerin tizerindeki kayiplar artan glomertiler gecirgenligi
ve dolayisiyla bobrek hasarmi isaret edebilir. Idrarda protein kaybini 6lgmek igin

24 saat idrarda alblimin degerine bakilir [27].

Daha ileri laboratuvar testleri serum elektrolitlerini (sodyum, potasyum,
kloriir ve bikarbonat), idrar tahlilini (6zgiil agirlik, pH, kirmiz1 kan hiicreleri ve

16kosit sayimlari i¢in) tam kan sayimi ve lipit panelini icermelidir [28].



Kronik bobrek hastalig1 goriintiileme yontemlerinden iist ve alt iiriner sistem
ultrasonagrafisi yapilmalidir [1]. Bu hastalarda hidronefroz, kist/tas, bobreklerin
boyutlarini, simetrisini ve ekojenitesini degerlendirmek i¢in renal ultrason
muayenesi onemlidir. Altta yatan hastaliga ait ipuglar1 verebilir. Boyutu artmis
bobrekler, kronik bobrek hastaliginin diyabet, insan bagisiklik yetmezligi viriisii
(HIV) ile iliskili nefropati, infiltratif hastaliklar (6rn. Amiloidoz) veya polikistik
bobrek hastaligindan kaynaklanabilecegini diisiindiiriir. Ozellikle boyutu azalmis
bobrekler, kronik glomeriiler veya interstisyel hastaliklar1 diistindiirtir. Bobrekler
arasindaki boyut farki, 6zellikle hipertansif hastalarda, daha kii¢iik bobrekte renal

arter stenozuna isaret eder [20].

Anamnezde siliphelenilirse anti-niikleer antikorlar istenmelidir. Lupus,
hepatit B ve C igin serolojik testlerin yani sira insan immiin yetmezlik viriisi,
vaskiiliti degerlendirmek i¢in serum anti-ndtrofil sitoplazmik antikorlar ve multipl
miyelom i¢in serum ve idrar proteini immiinoelektroforezi degerlendirilmelidir. On
degerlendirme  etiyolojiyi = gostermiyorsa  kronik  bobrek  hastaliinda,
aciklanamayan tiibiilointerstisyel hastalik, glomeriilonefrit veya membrandz
nefropatiler gibi daha az yaygin olan etiyolojileri belirlemek igin bir bobrek

biyopsisi diigtiniilmelidir [28].
2.1.6 Kronik Bobrek Hastali@inin Evrelendirilmesi

Kronik bobrek hastaliginin siniflandirilmasi; sebebi, glomeriiler filtrasyon
hiz1 ve albiiminiiri derecesi temel alinarak siniflandirilir. KBH’nin evresi GFH

diizeyi ve albiiminiiri ile ifade edilir (Tablo 1-2-3) [29].

Tablo 1: Patolojik-anatomik bulgularin bobrek igindeki lokalizasyonu ve sistemik

bir hastaligin olup olmadig1 temelinde KBH nin siniflandirilmasi [30]

Patolojik-anatomik bulgularin bobrek i¢indeki lokalizasyonu ve sistemik bir

hastaligin olup olmadig1 temelinde KBH nin siniflandiriimasi




Hastaliklar Bobregi etkileyen Primer bobrek hastaligi
sistemik hastaliklarin ornekleri ( bobregi
ornekleri etkileyen sistemik

hastalik yok )

Glomeriiler Diyabet, sitemik Diffiiz, fokal ya da
otoimmiin hastaliklar, proliferatif
sistemik enfeksiyonlar glomeriilonefrit,
(bakteriyal endokardit, membrandz nefropati,
hepatit B ve C, HIV), minimal degisiklik
ilaclar, neoplaziler hastalig1
(amiloidoz dahil)

Tiibiilointerstisyel Sistemik enfeksiyonlar, | Idrar yolu enfeksiyonu,
sistemik otoimmiin taglar, obstriiksiyon
hastaliklar, sarkoidoz,
ilaglar, iirik asit,
cevresel toksinler
(kursun, aristolosik asit),
neoplazi (miyelom)

Vaskdiiler Ateroskleroz, ANCA-iligkili bobrege

hipertansiyon, iskemi,
kolesterol embolisi,
sistemik vaskiilitler,
trombotik
mikroanjiopati, sistemik

sklerozis

sinirh vaskiilit,

fibromuskiiler displazi

Kistik ve konjenital

hastaliklar

Polikistik bobrek
hastalig1, alport
sendromu, fabry

hastalig1

Renal displazi, medullar
kistik hastalik,

podositopatiler




Tablo 2: GFH’a gore kategori [29]

KBH’da GFH’ye gore Klasifikasyon

GFH kategori GFH ( ml/dk/1,73 m?) | Tanimlama

Gl > 90 Normal veya yiiksek

G2 60-89 Hafifce azalmis

G3a 45-59 Hafif-orta derecede
azalmis

G3b 30-44 Orta-agir derecede
azalmis

G4 15-29 Agir derecede azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi

Tablo 3: Albliminiiriye gore katagori * geng eriskinlerdeki diizeylere nispeten **
ye g g g y P

nefrotik sendrom dahil edilmistir (alblimin atilimi 2200 mg/giin) [29]

AER: Albumin excretion rate; ACR: Albumin to creatinine ratio

KBH’da Albiimintiriye gore Klasifikasyon
Kategori AER (mg/24 ACR (mg/gr) | Tanimlama
saat )

Al < 30 Normal-hafif¢e
artmis

A2 30-300 Orta derecede
artmig*®

A3 > 300 Agir derecede
artmig®*

Asemptomatik bireyleri KBH i¢in evrelemenin gerekgesi, erken teshisin

terapotik miidahalelerin uygulanmasina izin verebilmesi ve KBH'min terminal

asamaya ilerlemesini yavaslatabilecek nefrotoksik ajanlara uygun olmayan sekilde

maruz kalmay1 Onleyebilmesidir. Diger bir 6nemli husus da KBH tespitinin

kardiyovaskiiler hastalik i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak tanimlanmasidir. Erken

taninin ek bir avantaji, ilag¢ dozunun ayarlanmasin1 kolaylastirmasi ve endike ise

renal replasman tedavisi i¢in daha iyi bir hazirlik saglamasidir (Tablo 4 ) [31].
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Tablo 4: GFH ve albiiminiiri kategorisine gore KBH prognozu

Yesil: diistik risk ( bagka bobrek hastalig1 belirteci yoksa, KBH yok ); sar1 : orta

derecede artmuis risk; turuncu : yiiksek risk; kirmizi : ¢ok yiiksek risk

GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore

KBH prognozu: KDIGO 2012

GFH
kategorileri
(ml/min/1,73
m?)
Tanimlama

ve aralik

G1 | Normal > 90
veya
yliksek

G2 | Hafifce 60-
azalmis 89

G3a | Hafif-orta 45-
derecede 59
azalmis

G3b | Orta-agir 30-
derecede 44
azalmis

G4 | Agrr 15-
derecede 29
azalmis

G5 | Bobrek <15
yetmezligi

11

Kalic1 albliminiiri kategorileri
Tanimlama ve aralik

Al A2 A3
Normal- | Orta Agir
hafifce derecede | derecede
artmis artmis artmis

< 30 30-300 > 300
mg/g mg/g mg/g

< 3 3-30 > 30
mg/mmol | mg/mmol | mg/mmol




2.1.7 Kronik Bobrek Hastaligimin Komplikasyonlar:

2.1.7.1 Anemi

Bobregin iglevlerinden birisi kandaki azalan oksijen seviyesine yanit olarak
eritropoietin - salgilanmasiyla eritrosit iliretiminin arttirilmasidir. Bu  siirecin
bozulmasi ile anemi ortaya ¢ikmaktadir. Anemi kronik bobrek hastaliginin sik
goriilen komplikasyonlarindan biridir. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
aneminin prevalansit %15,4’diir. Aneminin olusmasinin diger sebepleri demir

eksikligi, inflamasyon, tiremik toksinlerin birikmesidir [32].

2.1.7.2 Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kronik bobrek hastalarinda koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi,
aritmiler ve ani kardiyak 6liim ile kendini gosteren yiiksek bir kardiyovaskiiler risk
mevcuttur. Bu hastalarda aterosklerotik lezyonlar, vaskiiler kalsifikasyon ve
vaskiiler yaslanma mevcuttur. Bununla birlikte miyokardiyal fibroz ve kalp
kapaklarinin kalsifikasyonu ile sonuglanan vaskiiler ve miyokardiyal yeniden
sekillenme stirecglerine katkida bulunan sistemik, kronik bir proinflamatuar duruma
neden olur. Son donem bdbrek hastalarinda Sliimlerin yaklasik olarak yarisini

kardiyovaskiiler hastaliklar olusturmaktadir [33].

2.1.7.3 Hipertansiyon

Hipertansiyon kronik bobrek hastaliginin hem nedenidir, hem de sonucudur.
Ayrica kronik bobrek hastaliginin ilerlemesine de neden olur. Kronik bobrek
yetmezligi ile hipertansiyon bir arada bulundugu zaman kardiyovaskiiler
hastaliklarin orani artar. Patofizyolojisinde sempatik tonus artisi, renin-anjiotensin-
aldesteron sisteminin aktivasyonu ile su ve tuz tutulumu, endotel disfonsiyonu

sonras1 olugan damar sertliginin oldugu diisiiniilmektedir. Hipertansiyonu kontrol
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altina almak hem kardiyovaskiiler mortalite ve morbititeyi azaltir. Ayrica kronik

bobrek yetmezliginin ilerlemesini geciktirir [34].

2.1.7.4 Dislipidemi

Kronik bobrek hastalarinda genellikle katkida bulunan dislipidemi ile iliskili
olarak kardiyovaskiiler hastalik i¢in yiiksek risk faktoriine sahiptir. Bu hastalarda
bobrek hasarinin erken evrelerinde bile dislipidemi vardir; bobrek fonksiyonlarimin
bozulmasiyla da ilerleme egilimindedir. Dislipideminin sebebi artan trigliserit
seviyelerine, azalan HDL-C (yiiksek dansiteli lipoprotein kolesterol)'ye ve LDL-C
(diistik dansiteli lipoprotein kolesterol) seviyelerine baghdir [35].

2.1.7.5 Enfeksiyon

Enfeksiyonlar kronik bobrek hastalarinda artan morbidite ve mortalitenin
onde gelen nedenidir. Kronik bobrek hastaliginda immiin disfonksiyon c¢ok
yonliidiir. Patofizyolojide bagisiklik hiicrelerinde iiremi sonucunda nétrofillerin
azalmig bakterisidal yetenegi, hiporeaktif monositler ve dentritik hiicrelerde
farklilagsmanin azalmasi, timik T hiicre iiretiminde azalma, T-hiicre yanitinin
bozulmus aktivasyonu, uyarilmis T ve B hiicre apoptozunun aktivasyonu, azalmis

B lenfositleri meydana gelir [36].

2.1.7.6 Sivi-elektrolit bozuklugu

Bobreklerin hemostazi saglamadaki gorevi nedeniyle, bobrek yetmezliginde
sivi, elektrolit, asit-baz dengesinin bozulmasina neden olabilir. Kronik bobrek
hastalarinda hidrasyon dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Ozellikle iiremik krizler
sirasinda hastanin sivi tedavisinin diizenlenmesi 6nemlidir. Bobrek hastaliginda
sodyum, klor, potasyum, kalsiyum ve fosfor bozukluklarina sik rastlanir ve bazilari
yasami tehdit edebilir. Metabolik asidoz tedavisi ve beslenme destegine siklikla

ihtiya¢ duyulur [37].
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2.1.7.7 Malniitrisyon

KBH'l1 hastalar, 6zellikle son donem bdbrek yetmezligine yaklagan ve
diyalize girenler, siklikla beslenme durumlarinda kademeli bir diisiis yasarlar.
Ayrica viicut proteini ve enerji rezervlerinin eszamanli tiikenmesiyle visseral
protein havuzu daralir; yag ve kas kaybiyla sonuglanir. Bu bozukluk, protein-enerji
kayb1 (PEW); diyalize ihtiya¢ duyanlarda daha fazladir. Daha da 6nemlisi, protein-
enerji kaybr artan morbidite ve mortaliteye katkida bulunur ve yasam kalitesini

olumsuz etkiler [38].

2.1.8 Kronik Bobrek Hastahi@inda Tedavi

Bobrek hastaliginin altta yatan spesifik nedeninin tedavisine ek olarak,
KBH'nin ilerlemesini yavaglatmak ic¢in kullanilan yontemler arasinda
hipertansiyon, diyabet ve diger kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinin optimal
kontrolii, RAAS yolunu bloke eden ilaglarin kullanimi, diyet degisiklikleri,
nefrotoksinlerden ka¢inmadir. Kronik bdbrek yetmezligi ortaminda akut bobrek
hasarmin potansiyel geri dondiiriilebilir nedenlerini aragtirmaktir.

Son dénem bobrek yetmezligine ilerleyeceginden sliphelenilen hastalar i¢in,
renal replasman tedavisinin mevcut segenekleri hakkinda hastayr ve ailesini
bilgilendirme amagli goriigmeler erken yapilmalidir. Hastanin klinigi ve beklentisi
birlikte degerlendirilmelidir. Se¢enekler arasinda diyaliz ve bobrek nakli tedavisi

yer alir [39].
2.2 SARKOPENI
2.2.1 Tanim
Sarkopeni tanimi ilk olarak Irwin H. Rosenberg tarafindan ortaya atilmistir.
Yasla birlikte viicut kas kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesinde diisiis ile beraber

halsizlik, diisme ve kiriklarda artig saptanmistir. Birgok merkez, yagsiz viicut

kiitlesi ile kas giicii arasindaki c¢arpict iliskiye dikkat ¢ekmistir. Bunun {izerine
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1988'de Albuquerque, New Mexico'da yasli popiilasyonlarda saglik ve beslenmenin
degerlendirilmesiyle ilgili g¢esitli Olgiimleri incelemek i¢in bir toplanti
diizenlenmistir. Bu bulgularin Irwin H. Rosenberg tarafindan 06zetlenmesi
istenmistir. Yagla birlikte yagsiz viicut kiitlesindeki diisiisiin potansiyel olarak
onemli oldugunu fark etmistir ve buna sarkomalasi veya sarkopeni denmesini

Onermistir. Yunanca sarx'in et, penia'nin kayip oldugunu anlamina gelmektedir [40].

Yash Insanlarda Sarkopeni Avrupa Calisma Grubu (EWGSOP), yasa bagl
sarkopeni icin pratik bir klinik tanim ve konsensiis tani kriterleri gelistirmistir.
EWGSOP; sarkopeniyi fiziksel sakatlik, diisiik yasam kalitesi ve 6liim gibi olumsuz
sonug riski ile birlikte ilerleyici ve yaygin iskelet kasi kiitlesi ve kuvvet kaybr ile
karakterize bir sendrom olarak tanimladilar. EWGSOP tarafindan sarkopeni tanisi

icin 2 ve daha iizeri kriterin varlig yeterlidir [41].

Tablo 5: Sarkopeni tani kriterleri [41]

Teshis kriter 1’1 belgelendirme ve art1 (kriter 2 veya 3)

1. Disiik kas kiitlesi

2. Diisiik kas giicii

3. Diisiik fiziksel performans

Sarkopeni i¢in klinik yOnetimi ydnlendirmeye yardimci olabilecek,
durumun ciddiyetini yansitan kavramsal bir evreleme 6nerdiler:
- Presarkopeni, kas giiciinde veya fiziksel performansta 6nemli bir diisiis
olmadan iskelet kasi kiitlesinde bir azalma ile karekterizedir.
- Sarkopeni, kas giiciinde veya fiziksel performansta bir bozulmanin eslik

ettigi iskelet kasi kiitlesinde bir azalma ile karekterizedir.
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Siddetli sarkopeni, kas giiclinde ve fiziksel performansta bir bozulmayla

birlikte iskelet kasi kiitlesinde bir azalma ile karekterizedir [41].

2018 y1l1 baglarinda Caligma Grubu, sarkopeninin taniminda bir glincelleme

yapt1 (EWGSOP2).

EWGSOP2’de EWGSOP1’e gore yeni olan bazi ilaveler ve diizeltmeler

yapilmistir. Bu eklenen ve degistirilen yeni bilgiler:

1-

Sarkopeni uzun siiredir yaslanma ve yaslilikla iligkilendirilmistir. Ancak
artik sarkopeni gelisiminin yasamin daha erken donemlerinde bagladigi
kabul edilmektedir. Sarkopeniye yaslanmanin Otesinde bir¢ok katkida

bulunan nedeni vardir.

Sarkopeni artik bir kas hastalig1 (kas yetmezligi) olarak kabul edilmektedir
ve diistik kas kuvveti, temel belirleyici olarak diisiik kas kiitlesinin roliinii

geride birakmaktadir.

Sarkopeni, diisiik kas kiitlesi ve kalitesi ile iligkilidir. Ancak kas kiitlesi ve
kas kalitesinin dogru olarak Olciilmesi teknik olarak zor oldugu icin bu
parametreler arttk  klinikk  uygulamadan ziyade arastirmalarda

kullanilmaktadir.

Sarkopeni, EWGSOP2’de klinik uygulamayla ilgili tan1 6lgiitlerinin ve cut-

off degerlerinin se¢imi i¢in net bir gerek¢e saglamay1 amaglamaktadir.

Bu yapilan degisikliklerle birlikte tan1 kriterleri giincellendi (Tablo 6) [42].

Tablo 6: Sarkopeni EWGSOP2 gore tanim1” «“

Sarkopeninin 2018 operasyonel tanimi

Muhtemel sarkopeni kriter 1 ile tanimlanur.

Teshis, kriter 2'nin ek dokiimantasyonu ile dogrulanir

1,2 ve 3 kriterleri karsilanirsa, sarkopeni ciddi olarak kabul edilir
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1. Diistik kas giicii

2. Diisiik kas miktar1 veya kalitesi

3. Diisiik fiziksel performans

2.2.2 Epidemiyoloji

Sarkopeni artik Uluslararast Hastalik Siniflandirmasinda (ICD-10: M62)
resmi olarak bir kas hastalig1 olarak kabul edilmistir. Sarkopeni prevalansi hastaligi
tanimlamak i¢in kullanilan tanimlara bagli olarak biiyiik 6l¢iide ¢aligmalar arasinda
degismektedir. Shuani ve ark. sarkopeninin epidemiyolojisi ile ilgili yaptiklari
caligmada yaslilarda sarkopenin global prevalansini % 5-17 arasinda saptamiglardir.
Yine bu derlemede farkli hastaliklarda sarkopenin prevelansinin da farkli oldugu
belirtilmistir ve bunlardaki prevalans genel popiilasyona gore ¢ok yiiksek
olabilmektedir. Ornegin diyabetli hastalarda sarkopeni prevelansi % 18 iken
rezektabl 6zafagus kanserinde % 48’dir. Yine diyaliz tedavisi géren hastalarda
sarkopeni insidansi % 4-68’dir. Bu derleme ¢alismasinda farkli hastaliklarda farkli

prevalans oranlarinin gozlendigi belirtilmistir [43].

2.2.3 Patofizyolojisi

Erken sarkopeni, kas kitlesinde azalma ile karakterizedir. Zamanla kas
dokusu kalitesinde de azalma meydana gelir [7]. Sarkopenik kastaki hiicresel
degisiklikler, yag infiltrasyonu ile birlikte tip II kas liflerinin boyut ve sayilarinin
azalmasiyla karakterizedir [44].

Tip 2 kas liflerinin boyutu % 50’ye kadar kiiciilebilir. Bu, kas liflerinin yag
ile yer degistirmesi, fibroziste artis, kas metabolizmasindaki degisiklikler, oksidatif
stres ve noromiiskiiler bileskenin dejenerasyonu ile karakterizedir. Bu da kas
fonksiyonunun ilerleyici kaybina ve kirilganliga yol acar [7]. Ayrica satellit hiicresi
dedigimiz gorevi hasarli kas liflerini degistirmek ve onarmak olan hiicrelerin
sayisinda da azalma vardir [44]. Yine tip 1 kas liflerinde de az da olsa etkilendigi
ortaya konmustur [7]. Bu kronik bir noropatik siirecle kas kiitlesi azalmasina motor

ndron kaybi, néromiiskiiler kavsak disfonksiyonu, insiilin direnci, mitokondriyal
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disfonksiyonlar da katkida bulunur. Ayrica yasam tarzi, hormonlar, inflamatuar

sitokinler ve genetik faktorler gibi diger faktorler de bu histolojik degisiklikleri
etkiler [7,44].

1-

Sarkopenide etiyopatolojik faktorler sunlardir:

Yetersiz beslenme:
Artan kas i¢i doymus yag birikimi.

Artan ateroskleroz riski.

Kas yapisindaki degisiklikler:

HGF ( Hepatosit biiylime faktorii ) sinyallemesindeki kusurlarin neden
oldugu uydu hiicrelerinin diisiik aktivitesi.

Kas i¢i proteoliz aktivasyonunun neden oldugu motor iinitelerde azalma.

Oksidatif stresin varlig1.

Degistirilmis kas sinyali:

Miyostatin (GDF8-growth differencation factor 8) yolunun aktivasyonu.

Anabolik hormonlarin azalmig varligi:
Testosteron, bilylime hormonu.

Noronal disfonksiyon.

Proinflamatuar sitokinlerde artis:

TNF-o (Tiimér nekroz faktorii-alfa) , IL-1B ( interlokin 1-beta ) ve IL-6
(Interldkin-6).

Azalan fiziksel aktivite [45].
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2.2.4 Sarkopeni Siniflandiriimasi

- Primer sarkopeni: Sarkopeninin sebebi yasa bagli ise ve diger
komorbiditelere bagli meydana gelmemigse buna primer sarkopeni adi
verilir.

- Sekonder sarkopen: Sarkopeniye eslik eden osteroporoz, kanser, diyabet vb
gibi patolojiler mevcutsa, bu eslik eden patolojik durumlarin ikincil sonucu
olarak meydana geldigi diisiiniiliir. Buna da sekonder sarkopeni adi verilir
[46].

- Akut sarkopeni: 6 aydan daha kisa siiren sarkopeniye akut sarkopeni denir.
Siklikla akut bir hastalik nedeniyle hastaneye yatmis hastalarda gozlenir.

- Kronik sarkopeni: 6 aydan uzun siiren sarkopeniye kronik sarkopeni denir.

Ilerleyici kronik durumlarla iliskilidir [47].

Sarkopeni prevalansi toplumdaki yaslt erigkinlerde %1-29 ve akut hastane
bakiminda olanlarda %10 olarak bulunmustur. Bununla birlikte, akut hastaliklar ve
ozellikle cerrahiyi takiben ortaya c¢ikan yeni sarkopeniyi agiklayan caligmalar

eksiktir.

Sekonder sarkopenini altta yatan baslica nedenleri sunlardir:

Beslenme
- Diisiik protein alimi
- Diisiik enerji alimi
- Mikrobesin eksikligi
- Malabsorpsiyon ve diger gastrointestinal durumlar
- Anoreksiya (yaglhilik, agiz problemleri)
Hareketsizlik ile iligkili
- Yatak istirahati, hareketsizlik, kondisyondan arindirma
- Diisiik aktivite, hareketsiz yagam tarzi
Hastalik

- Kemik ve eklem hastaliklar
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- Kronik kalp yetmezligi dahil kardiyorespiratuar bozukluklar
ve kronik obstriiktif akciger hastaligi

- Metabolik bozukluklar (6zellikle diyabet)

- Endokrin hastaliklar1 (6zellikle androjen yoksunlugu)

- Norolojik bozukluklar

- Kanser

- Karaciger ve bobrek bozukluklari
Iyatrojenik

- Hastaneye yatis

- Uyusturucu [48]

2.2.5 Sarkopenik Obezite

Sarkopenik obezite yagsiz viicut kiitlesindeki bir azalmaya, ozellikle
visseral yag olmak iizere asir1 yag dokusu birikimi eslik ettiginde ortaya ¢ikar. Yagla
birlikte insidans1 artmaktadir. Tek basina obezite veya sarkopeniye gore daha ciddi
sorunlara neden olur. Kas kiitlesinin ve fonksiyonun kaybi ile birlikte, yag dokusu
artis1 ile olusan metabolik bozukluklar kisir dongiiye neden olur ve birbirini

giiclendirir [49].

2.2.6 Sarkopeni Tanisinda Kullanilan Testler

Sarkopeni riski tasiyan bireyleri belirlemek i¢in bir anket (A Simple
Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia (SARC-F)) gelistirilmis ve ¢oklu
popiilasyonlarda kullanim i¢in dogrulanmaistir. Bunun yaninda kas kitlesi, kas giicii
ve fiziksel performansi ortaya koyan cesitli tan1 ve goriintilleme ydntemleride
mevcuttur (Tablo 7). Bu goriintiileme yontemleriyle SARC-F karsilagtirildiginda

maliyet agisindan hem ucuzdur, hem de basit bir yontemdir [42,50,51].

Tablo 7: Sarkopeni klinik degerlendirme

Sarkopeninin Komponentleri Tan1 Araglari

Kas Kiitlesi Antropometrik yontemler
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Biyoelektrik Empedans Analizi ( BIA)

Cift Enerjili X-ray Absorpsiyometri ( DEXA )
Kas-iskelet Ultrasonu

Bilgisayarli Tomografi ( BT )

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI)
Aclik Sabah Idrarinda Metil-d3 Kreatin

Kas Giicti El Tipi Dinamometre ile Kavrama Gticii
30 saniye Oturmadan Ayaga Kalkma
Alt Ekstremite Kas Giicii

Fiziksel Performans 4 metre Yiriime Testi
Zamanl kalk ve yliriime testi
6 dakika Yiiriime Testi
Merdiven Tirmanma Testi

Kisa Fiziksel Performans Testi

2.2.6.1 SARC-F Anketi

Sarkopeniyi hizli bir sekilde teshis etmek onemlidir. Teshis sonrasi tedavi
ile hastalarda hizli bir sekilde iyilesmektedir. Sarkopeni teshisini koymak i¢in basit
sorulardan olugan ve bu sorulara verilen cevaplarin puanlandirildigi bir ankettir
[52]. SARC-F skoru yiiksek sarkopeni riski tasiyan hastalari belirlemek igin
kullanilan bir skordur. Nihai skor 4 ve iistlindeyse sarkopeni olarak kabul edilir
(Tablo 8) [53]. Testin 6zgilligii yiiksektir, ancak yalnizca diisiik ila orta diizeyde
bir duyarliliga sahiptir. Bu nedenle, SARC-F muhtemelen daha az siddetli vakalar1
gbzden kagirir. Ama daha ciddi sarkopeni vakalarini dogru sekilde teshis eder [50].

Tablo 8 : SARC-F anketi

Sorular Puan
Kuvvet 4 kg kaldirmakta veya Yok: 0
tagimakta zorluk Biraz: 1
cekiyormusunuz? Cok veya
yetersiz: 2
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yataktan kalkmakta ne kadar

zorluk yastyorsunuz?

Yiirtime konusunda yardim | Bir odada yliriimekte ne Yok: 0
alma kadar zorluk ¢ekiyorsunuz? | Biraz. :1
Cok, yardimla
veya yetersiz: 2
Bir sandalyeden kalkma Bir sandalyeden veya Yok: 0

Biraz: 1
Cok veya

yapamiyorum: 2

Merdiven ¢ikma

10 kat merdiven ¢ikmakta ne

kadar zorlantyorsunuz?

Yok: 0
Biraz: 1
Cok veya

yetersiz: 2

Diigsme

Gecen yil i¢inde kac kez

diistiin?

Yok: 0

1-3:1

4 veya daha fazla
diisme: 2

2.2.6.2 Kas Kiitlesi Degerlendirme

2.2.6.2.1 Antropometrik yontemler

Viicut kitle indeksi, kol ve baldir ¢evresi olglimii gibi antropometrik

yontemler basittir [S1]. Katilimcinin boyu (cm), kilosu ( kg ) ve bel ¢evresi 6l¢iiliir.

Viicut kitle indeksi ( BMI ), BMI=agirlik ( kg )/ boy? (m?) formiilii ile hesaplanir

[54]. Ancak tiim bu antropometrik Sl¢timlerin kesinligi yoktur [51].

2.2.6.2.2 Biyoelektrik Empedans Analizi ( BIA)

Biyoimpedans analizi (BIA), hem epidemiyolojik hem de klinik amaglar

icin viicut kas kiitlesini degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilan bir yontemdir

[55]. BIA; kemik, yag, kas, kikirdak gibi farkli dokular arasindaki elektriksel

iletkenlik farkin1 hesaplayan denklemleri kullanarak viicut kompozisyonunu

22




tahmin eder. Viicutttan diisiik voltajli bir akim gegirilerek kaydedilir [56]. BIA,
klinik ve klinik olmayan ortamlar i¢in noninvaziv, diisiik maliyetlidir [55]. Kolayca
tagiabilir ve radyasyona maruz kalma yoktur. Ancak altin standart yontemlerle

karsilastirildiginda daha az hassas ve spesifiktir [56].

2.2.6.2.3 Cift Enerjili X-ray Absorpsiyometri ( DEXA)

DEXA, iki farkli enerji seviyesinde X-1sinlar1 yayan bir kaynakla tiim viicut
taramasindan olugan, viicut bilesenlerini degerlendirmek i¢in en yaygin kullanilan
yontemdir. Genellikle kas kiitlesini 6l¢mek i¢in kullanilir. Klinik olarak siipheli
sarkopeni olan hastalarda, kas kiitlesinin diistikliigiinii dogrulamak i¢in DEXA
taramasi kullanilmalidir. Basit ve diisiik maliyetlidir. Dezavantajlar; iki boyutlu

veriler, farkli dansitometre markalar1 arasinda sonuglar homojen degildir [57].

2.2.6.2.4 Kas iskelet Ultrasonu

Cesitli kaslarin (rektus femoralis, vastus intermedius, kuadriseps femori,
tibialis anterior, gastrocnemius, vs.) genigligi, ylizey alanlari, kalinlig1 gibi
parametreler Olgiilerek kas kitlesi hesaplanabilir. Kas iskelet ultrasonu gercek
zamanli, taginabilir, ekonomik, radyasyona maruz kalmama ile sarkopeni teshisinde
potansiyel olarak kullanilabilinen iimit verici bir yontemdir. Klinik kullanim,
standardize edilmis bir protokoliin ve dogrulanmis kesim noktalarinin olmamasi
nedeniyle smirlidir. Bunun i¢in ¢ok merkezli genis sayida orneklemin oldugu

caligmalara ihtiya¢ vardir [58].

2.2.6.2.5 Bilgisayarh Tomografi ( BT )

BT, sarkopeni varligini degerlendirmek icin bir tarama araci olarak
kullanilir. Muhtemelen kas kiitlesini ve kalitesini degerlendirmek icin en iyi
tekniktir. Tim viicut iskelet kasi kiitlesini tahmin etmenin en basit ve hizl
yollarindan biridir. Cesitli kas kalinliklar1 6l¢iilerek ( psoas, rektus abdominalis,

kuadratus lumborum, vs. ) kas kiitlesi hesaplanabilmektedir. Boylece sarkopeni
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teshisinde kullanilabilmektedir. Fakat radyasyon maruziyeti, kas i¢i yag ile kaslar

aras1 yagi ayirt edememesi gibi bazi dezavantajlar1 vardir [59].

2.2.6.2.6 Manyetik Rezonans Goriintiilleme (MRI)

MRG, sarkopeniyi tanimlamada en gelismis aragtir. Kas kalitesini ve yagin
gosteren, kas kiitlesi 6l¢iimii i¢in altin standart olarak kabul edilir. Radyasyon
maruziyeti yoktur. Bunun yaninda sakopeni i¢in kullanilan diger goriintiileme
yontemlerine gére daha maliyetlidir. Hastanelerde ve kliniklerde her zaman mevcut
olmayabilir. Tasinamazlar. Metal/elektronik cihazlar implante edilmis kisilerde

kullanilamazlar [60].

2.2.6.2.7 Achk Sabah idrarinda Metil-d3 Kreatin

Kreatinin insan iskelet kaslarmin sitoplazmasinda ve mitokondrisinde
bulunmaktadir. Kreatin tiim viicut iskelet kas kiitlesini belirlemek igin
kullanilmaktadir. Bunun i¢in kullanilan en kararli izotop Metil-d3 Kreatin’dir.
Fakat kreatin iskelet dis1 kaynaklarda da bulunmaktadir. Ayrica ayrica diyet ve
hastaliklarlada degismektedir. Kreatin havuzunun boyutunu oOlcerek iskelet kasi
miktarini tahmin etmek su an i¢in arastirma asamasindadir ve tam olarak tiim viicut

iskelet kas kiitlesini degerlendirmekte yetersiz kalmaktadir [61].

Yag ve kas dokusunun Olgiilmesi ile ilgili kullanilan ydntemlerin

karsilastirilmasi tablo 9°da verilmistir [51].

Tablo 9: Yag ve kas dokusunun 6l¢iilmesi ile ilgili kullanilan yontemlerin dogrulugu

ve kesinligi

Kas Yag
Dogruluk | Kesinlik Dogruluk Kesinlik
Antropometirk +/- +/- +/- +/-
BIA +/- + +/- i
DEXA ++ ++ ++ ++
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CT/MR ++ ++(+) ++ ++(+)

2.2.6.3 Kas Giicii Degerlendirmesi

2.2.6.3.1 El Tipi Dinamometre ile Kavrama Giicii

Basit bir el dinamometresi ile el kavrama testi yapilmaktadir. Bu testte
denekler dik bir sekilde durur ve kollarini viicudunun yanlarindan sarkitir. Miimkiin
oldugunca dinamometreyi sikistirilmasi istenir. Her iki elde de ol¢limler yapilir ve

en yiiksek deger analiz i¢in kullanilmaktadir [62].

2.2.6.3.2 30 saniye Oturmadan Ayaga Kalkma

30 saniye sandalyede durma testi, toplumda yasayan yasl yetiskinlerin alt
ekstremite kuvvetini degerlendirmek icin tasarlanmis fonksiyonel bir uygunluk
testinin bir unsurudur.

Katilimcilara ahsap bir sandalye iizerine 30 saniye boyunca oturup
kalkmalar1 sdylenmektedir. Kag defa oturup kalktiklar1 da kayit altina alinmaktadir.
Test boyunca kollarinizi gégsiiniiziin iizerinde tutulur ve tekrar oturmadan 6nce her

iki dizinizi de diizlestirdiginizden emin olun denilir [63].

2.2.6.3.3 Alt Ekstremite Kas Giicii

Diz ekstansiyonu ve fleksiyonu genellikle izometrik, izotonik veya
izokinetik eylemler yoluyla alt ekstremite giiciinii ve kuvvetini 6lgmek igin
kullanilir. Alt ekstremitelerdeki gii¢c kaybinin diigme, yaralanma ve sakatlik i¢in en
biiyiik risk faktorlerini olusturdugu goriilmiistiir. Bu yiizden, sarkopeninin klinik

degerlendirmesi i¢in alt viicut kas giicii ve iglevi 6nemlidir [46].

25



2.2.6.4 Fiziksel Performans

2.2.6.4.1 4 metre Yiiriime Testi

4 metre ylirlime testinde 4 metrelik parkur her zamanki yiiriime hizinda
birkag defa yiiriimeleri istenir. Bu yiiriimenin sonundaki hizlar1 kayit altina alinir.
En iyi deneme zamani esas deger olarak kabul edilir. Katilimcinin hiz1 0,8 m/sn’den

az ise kas kaybi1 oldugu soylenir [64].

2.2.6.4.2 Zamanh kalk ve yiiriime testi (TUG)

TUG, fizik bilimi alaninda iyi bilinen bir testtir. TUG, kisinin oturur
pozisyondan kalkip 3 m yiirlimesi, sandalyeye geri yiirlimesi ve oturmasit ile
gerceklestirilir. Bu test igin EWGSOP2, sarkopeni gostergesi olarak 20 sn'ye esit
veya daha biiyiik degeri kabul eder [50].

2.2.6.4.3 6 dakika Yiiriime Testi

6 dakika yiirlime testinde yaklasik 100 fit’lik bir korudor gereklidir ve
koridorun uzunlgu her 3 metrede bir isaretlenmedilir. Burada hastaya 6 dakika
boyunca yiirlimesi istenir. 6 dakika bittigi zaman ilerledigi mesafe kayit altina alinr.
Test sirasinda rahat kiyafetler giyilmelidir. Hastalar her zaman ytirtidiikleri yiirtime

yardimcilarini kullanmalidir [65].
2.2.6.4.4 400 metre yiiriime testi

400 m ytiriime testi, ylirime yetenegini ve dayanikliligi degerlendirir. Bu
test i¢in, katilimcilardan her birinden en hizl yiiriiyebildikleri sekilde 20 m' lik 20

turu tamamlamalar: istenir ve test sirasinda en fazla iki dinlenme molasina izin

verilir [42].
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2.2.6.4.5 Kisa Fiziksel Performans Testi

Kisa fiziksel performans testinde testin ii¢ bileseni vardir. Kisa mesafede
hizli yiiriime, 5 kez sandalyeden kalkabilme ve siiresi, denge testleridir. Her bir test
icin bir puan verilir ve bu puanlama sistemine gore kisa fiziksel performans testinin

sonucu belirlenir [66].
2.2.6.5 Sarkopeni Testleri icin Cut-off Degerler

Sarkopeni tanisinda farkli kesim noktalar1 uygulanmaktaydi. Bu farkliliklar
ortadan kaldirmak icin EWGSOP2 sarkopeni icin cut-off degerler belirlemistir

(Tablo 10) [42].

Tablo 10: EWGSOP2 gore sarkopeni testlerinin cut-off degerleri
ASM: Appendicular skeletal muscle

Test Erkekler i¢in cut-off | Kadinlar i¢in cut-off
degerleri degerleri
Kas giicti El kavrama | <27 kg <16 kg

Sandalyeden | > 15 sn (5 kez yiikselis i¢in)

kalk ve yiirii

testi

kalkma
Kas kiitlesi | ASM <20 kg <15kg
ASM/boy?> | <70 kg/m? < 5.5 kg/m?
Fiziksel Yiiriiyiis <0.8m/s
performans | hizi
Kisa fiziksel | < 8 puan
perfonmans
testi
Zamanl >220s

400 metre

ylirlime testi

Tamamlanmama veya 6 dk ve iizerinde

tamamlama
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2.2.7 Tan1 algoritmasi

Tan1 kas kiitlesi, kas giicli ve fiziksel performansin bir kombinasyonunun
Ol¢iilmesini gerektirir. Giincellenmis EWGSOP2, asamali bir yaklagim 6nermistir
(Sekil 1). Bu algoritmada vaka bulunmasi SARC-F anketi ile yapilir. Daha sonra
sirastyla kavrama giicii, kas miktar1 ve kalitesi degerlendirilir. Son olarak
sarkopeniyi dogrulamak i¢in fiziksel performans degerlendirilerek sarkopeni teshisi

konulur [48].

Klinik stiphe veya SARC-F (+) yok Takip

Pozitif veya mevcut

Kavrama gicu » Normal =========) Semptomlarin diger
nedenlerini ara
Dustik
Muhmetel sarkopeni »Sebepleri ara ve miidahale

’ et ( rutinde yeterli degil )

kas miktari Normal A

veva kalitesi ( DXA, BIA, CT, MR)

Disiik

Sarkopsniyi dogrula

Fiziksel performans
(ylirime hizi, kalk yGrd testi vs,)

Disiik

Siddetli Sarkopeni
Sekil 1 : Sarkopeni EWGSOP2’ye gore Tan1 Algoritmasi

2.2.8 Sarkopenide Tedavi

Sarkopenide saglikli beslenme ve yeterli fiziksel aktivite sarkopeni

gelisimini engellemeye yonelik en onemli tedavi yontemidir. Ayrica sarkopeni

tedavisinde ¢esitli antiniflamatuvar ve anabolik ilaglar da bunlara ek olarak
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kullanilabilmektedir. Beslenmede giinliik protein alimini arttirmak gerekir. Protein
takviyeleri (16sin dahil esansiyel aminoasitler), D vitamini ve omega-3’iin kas

metabolizmasina anabolik etkileri mevcuttur [67].

Sarkopenisi olan hastalarda egzersiz 6onemli faydalar saglamaktadir. Bu
hastalarda oOzellikle aerobik egzersiz tek basma fayda saglamamaktadir. Bu
hastalarda esas olarak kuvvet-diren¢ temelli bir egzersizle birlikte, aecrobik ve denge

egzersizlerinin dnemli bir yarar sagladig1 gézlenmistir [68].

Sarkopenide farmokolojik tedaviler kanita dayali degildir. Sadece bireysel
ve secilmis vakalarda kullanilabilinir. Testesteron anabolik etkisi olan ve kas
kiitlesini arttiran bir hormondur. Bunun yaninda prostat hipertrofisi, prostat kanseri,
jinekomasti gibi bir¢ok yan etkisi de bulunmaktadir. Yine 6strojen kullaniminin kas
kitlesine olumlu etkileri olsa da ¢esitli yan etkileri ( meme kanseri gibi ) mevcuttur.
Biiytime hormonu IGF-1 ( interlokin biiylime faktdrii ) iizerinden protein sentezini
uyarir, kas giicii ve kas kiitlesini uyarsa da yapilan ¢alismalarda sonuclar1 hayal
kirikligimma ugratmistir. Calismalarda ACE ( anjiotensin doniistiirlicii enzim )

inhibitorleride kullanilmig ve kas giiclinde artis saptanmistir. [69]

2.3 KIRILGANLIK

2.3.1 Tanim

Kirilganlik, diisiik fiziksel aktivite, azalmis gii¢, coklu organ defisitlerinin
birikmesi, azalmis fizyolojik rezerv ve stresorlere karsi hassasiyet ile karakterize
edilen ¢ok boyutlu bir klinik sendromdur. Zamanla yaglanmanin hizlanmasina,
kirilganligin artmasina ve fonksiyonel rezerv eksikligine yol agar. Boylece de
kirilganlikta vaskiiler, inflamatuar, beslenme ve yasa bagli hasarlarin birikmesi

kaynaklanan birgok sistemi etkileyen klinik bir tabloya yol agar [11].
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2.3.2 Epidemiyoloji

Kirilganlik yagla birlikte arttig1 bilinmektedir ve yash popiilasyonda daha
stk goziikmektedir. Collard ve ark. yaptig1 65 yas iistii 61500 katilimciyla yaptigi
caligmada toplumda bildirilen prevelans biiytik farkliliklar gostermektedir (%4,0-
59,1 aralig1). Kirilganligin genel agirlikli prevalanst %10,7’dir. Prevalansi yasla
birlikte arttigini tesbit edilmistir. Ayrica kadinlarda kirilganligin erkeklere gore
daha fazla oldugunu gosterilmistir. [70]. Trevisan ve ark. calismasinda baglangigta
kirilganlig1 olmayan 65 yas tistii 1887 kisi 4,4 yillik gozlem siiresinden sonra

%21,9"unun kirilgan hale geldigi goriilmiistiir [71].

Yasla birlikte kirilganlik birlikteligi artsa da, yaslanmaya benzer
degisikliklere neden olan bazi durumlarda, daha geng yaslarda da kirilganlik ortaya
¢ikabilir. Bu durumlardan biri de kronik bobrek hastaligidir [72]. Kronik bobrek
yetmezIligi olan hastalarda kirilganlik prevalansi oldukga yiiksektir ve hastaligin
ciddiyeti arttik¢a artar [73]. Hemodiyalize giren son donem bobrek hastaligi olan
hastalarda genel kirillganlik prevalansi %46 olarak bulunmustur. Bu hastalarin
%A40'indan fazlas1 40 yasin altindadir ve dortte {iciinden fazlasi 60 yasin tizerindedir

[74].

2.3.3 Patofizyoloji

Kirilganligin etiyolojisi tam olarak anlagilamamigtir. Patogenezde c¢ok
sayida faktoriin rol oynamasi ve daha fazla sistemin etkilenmesi muhtemeldir. Bu
homeostazis kaybina ve fizyolojik rezervin daha da azalmasiyla birlikte bir kisir

dongiiye yol acar [75].

Yaglanma siirecinin dogasinda hem hiicresel hem de doku diizeylerinde
sistematik diisiisler vardir. Ayirt edici ozellikler arasinda genom diizensizligi,
telomer kisalmasi, epigenetik faktorler, proteostaz kaybi, yetersiz besin alimi,

mitokondriyal fonksiyon bozuklugu ve hiicresel yaslanma yer alir. Bu faktorler
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kirilganligin baglamasinda rol oynar. Kronik inflamasyonda yer alan IL-6, IL-8, IL-
1, CRP (C-reaktif protein), timor nekroz faktorii alfa ve C dahil olmak iizere doku
sitokinleri kalici olarak yiikselmektedir. Bu stokinlerin kalic1 yiiksekligi

kirilganliga giden yolu agmaktadir [76].

Inflamasyonun organlar iizerindeki zararli etkileri dogrudan veya dolayl
olarak kirilganliga katkida bulunur. Bu etkilerden bazilari; kas kiitlesinin azalmast,
giic kaybina, fiziksel aktivitenin azalmasina, anemiye, klinik ve kardiyovaskiiler
hastaliklara ve yetersiz beslenmeye neden olabilir [75]. Tiim bunlar genel olarak
viicutta anabolik etkileri azaltir. Sonug itibari ile bu tiir etkiler hem kirilganliga hem

de sarkopeniye sebep olur [76].

2.3.4 Kirilganhk indeksi

Kirilganlig1 degerlendirmek icin altin bir standart yoktur. Tani i¢in ¢esitli
kirilganlik 6l¢ekleri gelistirilmistir [77]. Klinikte en sik kullanilan Fried Kirillganlik
Olgegi’dir. Bu olgege gére 5 kriter belirlenmistir. Bunlardan en az 3’iinii
karsilayanlar ‘kirilgan (frail)’; bir veya iki kriteri karsilayanlar ‘kirilganlik 6ncesi
(pre-frail)’ olarak degerlendirilmektedir (Tablo 11) [78]. Ayrica kirilganligi
degerlendirmek i¢in Klinik Kirilganlik Olgegi, Edmonton Kirilganlik Olgegi, Risk
Analizi Indeksi ve Kirilganlik Indeksi gibi iyi ¢alisilmis ve onaylanmis dlgekler
vardir. [77]

Tablo 11: Fried kirilganlik dl¢egi

Kriter Tanim

Agirlik kaybi Son bir yil igerisinde viicut kiitlesinde
en az %5’lik kayip

Halsizlik/ yorgunluk CES-Depresyon Olceginde (The

Centre for Epidemiologic Depression
Scale) bulunan “’yaptigim hersey igin
bir ¢aba harcadigimi hissettim.”” veya

“’basalmaya gayret edemedim.”’
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[fadelerinin birine son bir hafta icinde
3-4 giin veya ¢ogu zaman sekilde

verirse kriteri karsilar.

Fiziksel aktivite

Fiziksel Aktivite: Minnesota Bos
Zaman Aktivitesi anketinin kisa
versiyonuna dayanmaktadir ve
ylirlime, ev isleri (orta derecede
yorucu), ¢im bigme, tirmiklama, bahge
isleri, yliriiyis, kosu, bisiklete binme,
bisiklete binme egzersizi, dans,
aerobik, bowling, golf hakkinda
sorular sorulmaktadir, tekler tenisi,
ciftler tenisi, raketbol, jimnastik,
yiizme. Harcanan haftalik Kcal,
standart algoritma kullanilarak
hesaplanir. Bu degisken cinsiyete gore

katmanlandirilmistir.

Erkekler: Haftalik fiziksel aktivite

Kcal'si <383 olanlar zay1iftir

Kadinlar: Haftalik Kcal degeri <270

olanlar zay1ftir.

Yiiriime hizi; cinsiyete ve boya gore
siniflandirilmistir (cinsiyete 6zel

kesim orta boy).

Kirilganlik i¢in Yiiriime Siiresinin 15

feet kriteri i¢in cut-off degeri

Erkekler

Boy< 173 cm >7 saniye

Boy > 173 cm. >6 saniye

Kadimlar
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Yiikseklik < 159 cm >7 saniye

Yiikseklik > 159 cm >6 saniye
Kavrama Giicii; Cinsiyet ve viicut Kirilganlik i¢in kavrama kuvveti (Kg)
kitle indeksi (BMI) ¢eyreklerine gore | kriteri i¢in cut-off degeri
siiflandirilmig

Erkekler

BMI <24 <29

BMI 24,1-26 <30

BMI 26,1-28 <30

BMI > 28 <32

Kadinlar

BMI <23 <17

BMI 23,1-26 <17,3

BMI 26,1-29 <18

BMI > 29 <21

2.3.5 Tedavi

Zayif yagh hastalarda kirllganlhigi 6nlemek i¢in multidisipliner ve hasta
merkezli degerlendirme gerekmektedir.  Fiziksel egzersiz programlariin,
beslenmenin diizenlenmesinin kirilganlik tizerinde olumlu etkisi olmaktadir.[79]
Bu tiir hastalarda "yerinde yaslanma" tesvik edilmelidir. Bunun i¢in zayif yash
yetiskinlerde kas fonksiyonun siirdiiriilmesine, fiziksel aktivitenin iyilestirilmesine

ve dlisme riskinin azaltilmasina yonelik stratejiler desteklenebilir [80].
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3 MATERYAL VE METOT

3.1 Cahisma Dizaym

Caligmamiz Haziran 2022 ve Aralik 2022 tarihleri arasinda yapildi. Konya
Sehir Hastanesi Nefroloji kliniginde takipli renal replasman tedavisi almakta olan
hastalar galismaya dahil edildi. Unitemizde renal replasman tedavisi alan toplam
hasta sayis1 yaklagik 420°dir. Caligmamiza alinmasi planlanan hasta sayis1 OpenEpi
programi ile hesaplanmistir. Yapilan analizde sarkopeni ve kirilganlik siklig1 i¢in
frekans %17 olarak kabul edildiginde %95 gii¢ ile (power), alfa hatast %5
alindiginda (design effect=1) c¢aligmaya en az 144 hasta alinmasina karar
verilmistir. Goniilliiler, dislama kriterleriyle degerlendirildikten sonra uygun
olanlar bilgilendirilmis onam formu imzalatilarak (hasta veya yakini tarafindan)

caligsmaya dahil edildi.

3.2 Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
Calismamiza 163 hasta dahil edildi. Goniilliiler yiiz yiize goriisiilerek,
calisma hakkinda ayrintili bilgi verilmis ve yazili onamlari alinmistir. Diglama

kriteri olmayan, goniillii katilimcilar caligmaya dahil edilmistir.
Calismaya dahil edilme Kkriterleri:
o Renal replasman tedavisi alan hastalar (hemodiyaliz, periton
diyalizi tedavisi géren ve renal transplantli hastalar)
o Anket sorularini anlayacak ve cevap verecek nitelikte olanlar

Calismadan dislanma Kriterleri:

. Evre 1-5 KBH olan hastalar

o Konjenital ya da edinsel kas hastalig1 olanlar

o Antropometrik 6l¢lim, kilo ve boy dl¢limii yapilamayanlar
o Malignitesi olan hastalar

o Calismay1 kabul etmeyenler
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3.3 Katihhmcilar

Hastalarin genel demografik 6zellikleri, cinsiyeti, yas, boy, kilo, viicut kitle
indeksi, medeni hali, egitim diizeyi, aligkanliklari, kronik hastaliklari, kullandig1
ilaglar ve renal replasman tedavisi tiirii kaydedildi. Hastalarin, son yapilan
tahlillerinden; glukoz, kreatin, BUN ( Kan iire azotu ), iirik asit, AST ( Aspartat
aminotransferaz ), ALT ( Alanin aminotransferaz ), lipit degerleri, elektrolitler, TSH
( Troit stimiilan hormon ), PTH (Parotroid hormon ), vit-B12, folat, ferritin, idrar
protein/ kreatinin, idrar alblimin/kreatinin degerlerinden c¢alisilmig olanlar
kaydedildi. Hastalardan ¢aligma i¢in kan alinmadi ve ek tahlil yapilmadi.

Katilimcilara sarkopeni degerlendirmesinde oncelikle bir tarama testi olan
SARC-F anketi uygulandi. Gilig, yliriirken yardim alma, sandalyeden kalkma,
merdiven ¢ikma, diisme ile ilgili 5 soru sorulup 0-2 arasi puanlama yapildi. > 4 puan
varsa sarkopeni i¢in yiiksek riskli kabul edildi [53]. Sarkopeni tani kriterleri
EWGSOP2’ye gore belirlendi [42]. Hastalarda kas giicti, kas kiitlesi ve fiziksel
performanst degerlendirmek i¢in sirasiyla her hastaya el kavrama testi,
antropometrik dl¢timler (iist kol ¢evresi ve baldir ¢evresi), biyoimpedans dlgiimleri

ve 4 metre yiiriime testi yapildi.

El kavrama giicli, Camry markal1 el dinamometresi ile 6l¢iildii. Dominant el
ile en az 30 saniye araliklarla {i¢ 6l¢lim yapildi ve maksimum deger kaydedildi.
EWGSOP2 kriterlerine gore kas giiciiniin kadinlarda 16 kg, erkeklerde 27 kg’ in

altinda olmas1 diisiik kavrama giicii olarak kabul edildi [81].

Kas kiitlesinin belirlenmesi i¢in antropometrik dl¢iimlerden baldir ¢evresi
ve list kol ¢evresi Olglimii kullanildi. Baldir ¢evresi dlgiimii alinirken bireyler
otururken ayak bilegi ve diz 90°'lik agida pozisyonlandiktan sonra baldirin en genis
noktasindan 6l¢iim yapildi. Baldir ¢cevresinin 31 cm’den az olmasi kas kiitlesinde
azalma olarak yorumlandi. Ust kol ¢evresi 6l¢iimiinde birey kolunu 90°'lik ac1 ile
avug icleri birbirini gorecek pozisyonda tutarken omuz ile dirsek ¢ikintisi

arasindaki orta noktadan sonra mezura ile 6l¢iim alindi [82]. Kadinlarda 22 cm,
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erkeklerde 23 cm’nin altindaki degerler kas kiitlesinde diisiis olarak degerlendirildi

[83].

Kas kiitlesi Ol¢limiinde bir diger yontem olan Biyoelektrik Empedans
Analizi (BIA); TANITA (type BC-418 MA) cihazi ile 6l¢iildii. BIA ile hesaplanan
yagsiz viicut kiitlesi, kg cinsinden boyun metre karesine oranlanarak ve yagsiz
viicut kitle indeksi hesaplandi (FFMI). FFMI (kg/m2) degerinin, erkeklerde <17
kg/m2 kadinlarda ise <15 kg/m2 olmasi diisiik kas kiitleli olarak degerlendirildi
[84].

Fiziksel performans, 4 metre yiiriime hiz1 (YH) ile degerlendirildi [85]. Bu
test, EWGSOP2 tarafindan fiziksel performansin degerlendirilmesi i¢in
onerilmekte ve cut-off degeri olarak <0,8 m/sn agir sarkopeninin bir gostergesi

olarak kabul edildi [42].

Kirilganligin degerlendirilmesinde FRAIL dl¢egi kullanildi. FRAIL 6lgegi
5 sorudan olusan; hastanin yorgunluk durumu, direnci, mobilitesi, kilo kayb1 ve

diger hastaliklarinin sorgulandig: bir formdur[86].

Birinci soruda yorgunluk durumunu degerlendirmek i¢in “Son 4 haftanin ne
kadarinda kendinizi yorgun hissettiniz?” seklinde soruldu; 1=Her zaman, 2=Cogu
zaman, 3=Baz1 zamanlarda, 4=Cok az zaman ve 5=Hi¢bir zaman olarak cevap
vermesi saglandi ve hastanin cevabi 1 veya 2 ise 1 puan verildi, digerlerinin hepsine

0 puan verildi.

Ikinci soruda hastanin direncini 6lgmek igin “Kendi basimniza ve yardimci
cihaz kullanmadan, 10 basamak merdiveni dinlenmeden ¢ikmakta zorluk ceker
misiniz?” diye soruldu ve hastanin cevabi evet ise 1 puan verilidi, hayir ise 0 puan

verildi.
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Uciincii soruda mobiliteyi degerlendirmek i¢in “Kendi basiniza ve yardimci
cihaz kullanmadan, birka¢ yiiz metreyi ylirlimekte zorluk ¢eker misiniz?” diye

soruldu ve hastanin cevabi evet ise 1 puan verildi, hayir ise 0 puan verildi.

Dordiincii soruda hastalik durumunu sorgulamak icin “Bir doktor size hig
bu hastaliklardan birisinin oldugunu séyledi mi? (Hipertansiyon, diyabet, kanser,
kronik akciger hastaligi, kalp krizi, konjestif kalp yetmezligi, anjina, astim, artrit,
inme, bobrek hastaligi)” seklinde soruldu ve hastanin 0-4 hastalik var ise 0 puan ve

5-11 hastalik var ise 1 puan verildi.

Besinci soruda kilo kaybini sorgulamak i¢in “Kiyafetleriniz lizerinizdeyken
ayakkabisizken kag¢ kilosunuz? (su andaki agirlik) ve bir yil 6nce kiyafetleriniz
iizerinizdeyken ama ayakkabisizken ka¢ kiloydunuz? (bir yil onceki agirlik)”
sorgulandi ve agirlik degisikligi ylizdesi agagidaki formiil ile hesaplandi:

(bir y1l 6nceki agirlik-su andaki agirlik)/bir yil 6nceki agirlik)x100

Agirlik degisikligi yiizdesi >5 ise (%5 kilo kaybmi temsil eder) 1 puan
verildi, <5 ise 0 puan verildi. Toplamda 0 puan alan katilimcilar gii¢lii (non-frail),
1-2 puan alan katilimcilar kirillganlik 6ncesi (pre-frail), 3-5 puan alan katilimeilar

ise kirilgan (frail) olarak adlandirildi.

3.4 Etik Kurul Onay1

Calismamizin etik kurul onayi i¢in Saglik Bilimleri Universitesi, Hamidiye
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’na basvuru yapildi ve 17.06.2022 tarihli 16/11

karar sayist1 ile Etik Kurul onay1 alindi.

3.5 Istatiksel Analiz

Veriler toplandiktan sonra Statistical Package for the Social Sciences
programina aktarildi (SPSS; IBM Corp. Armonk, USA) ve analizler yapild.

Tanimlayict istatistiklerin yapilmasinin ardindan kategorik degiskenler say1 ve

yiizdeler ile ifade edildi. Sayisal parametreler dncelikle Kolmogorov-Smimov testi,
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histogram ve varyasyon katsayist ile degerlendirilerek, normal dagilip
dagilmadiklar1 incelendi. Normal dagilim sergileyen sayisal degiskenler
ortalama+Standart sapma ile ifade edilirken, normal dagilim gostermeyen sayisal
degiskenler ortanca (minimum-maksimum) ile gosterildi. Katilimcilar renal
replasman tedavi tiirline gore gruplara ayrildi. Gruplar arasinda sayisal-kategorik
veriler sarkopeni ve kirilganlik durumuna gore analiz edildi. P-degeri <0,05
istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.

Kikare testi icin posthoc. analizlerde bonferroni-adjusted z testi
kullanilmustur. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade edildi (fark olmayanlar
ayni harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin
karsilagtirllmasinda istatistiksel anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar
arasinda trend gosteriyor ise Jonckheere-Terpstra analizi ile degerlendirildi ve trend
analizi p-degeri<0,05 olanlar * ile gosterildi. Normal dagilim sergileyen sayisal
parametrelerin gruplar arasinda karsilastirllmasinda ANOVA testi kullanildi ve
posthoc. analizler Tukey testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlaml1 farklar {ist
simge ile ifade edildi (fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi). Normal dagilmayan
sayisal parametrelerin karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli olan sonuglarin
parametreleri, gruplar arasinda trend gostermiyor ise, bonferroni-adjusted Mann-
Whitney U testi ile posthoc. karsilastirmalar: yapild. Istatistiksel anlamli farklar
iist simge ile ifade edildi (fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi).

Sarkopeni ve kirilganlik durumlar ile bagimsiz iligkili parametreler ¢ok
degiskenli regresyon analizi ile incelendi. Tek degiskenli analizlerde muhtemel
sarkopeni, sarkopeni, kirilganlik 6ncesi ve kirilganlik ile istatistiksel olarak anlamli
diizeyde 1iliskisi oldugu tespit edilen parametreler ¢cok degiskenli binary lojistik
regresyon analizi ile incelendi. Backward metodu kullanildi. Son asama stepler igin
Omnibus test p-degeri <0,001 olarak ol¢iildii. RRT ( Renal replasman tedavisi )

grubu ordinal degisken olarak tanimlandi.
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4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen 163 hastanin % 50,31 kadindi. Katilimcilarin biiyiik
cogunlugu (%77,3) evliydi ve %25,8°1 lise ve listii egitim diizeyine sahipti. Renal
replasman tedavisi alan hastalarin 67°si (%41,1) bobrek nakilli; 28’1 (%17,2)
periton diyalizi; 68’1 (%41,7) hemodiyaliz alan hastalardan olusmaktaydi.
Komorbiditelerde ise cogunlugu hipertansiyon (%68,7) olusturmakta; sonra diyabet
(%24,5) ve koroner arter hastalifi (%19) gelmekteydi. Katilimcilar kirilganlik
durumuna gore %>55,8’1 gliclii (robust); %27,6’s1 kirilganlik oncesi (pre-frail);
%16,6s1 da frail olarak tespit edildi. SARC-F skoruna gore hastalarin 34’ (%20,9)
sarkopeni agisindan riskli bulundu. EWGSOP-2’ye gore hastalarin 60’1 (%36,8)
normal; 72’s1 (%44,2) muhtemel sarkopenik; 9’u (%5,5) sarkopenik; 22’si (%13,5)
siddetli sarkopenikti. Katilimcilarin demografik ozellikleri ve genel kategorik

degiskenler Tablo 12’de verilmistir.

Tablo-12: Demografik veriler ve genel kategorik degiskenler

Parametreler n (%)
Cinsiyet

o Erkek 81(49,7)

e Kadin 82(50,3)
Medeni hal

e Evli 126(77,3)

e Bekar 30(18,4)

e Dul 7(4,3)
Egitim

e Okuryazar degil 18(11)

e ilkokul/okuryazar 88(54)

e Ortaokul 15(9,2)

e Lise 23(14,1)

e Universite 19(11,7)
Kiminle yasadigi

e Yalniz 10(6,1)

e Es/cocuk 153(93,9)
Alkol 2(1,2)
Sigara 49(30,1)
RRT

e Bobrek nakli 67 (41,1)

e PD 28(17,2)

e HD 68(41,7)
HD girig yeri
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o Kateter 20(12,3)

e Fistill 48(29.,4)
Ozgegmiste HD &ykiisii, ay 118(72,4)
Ozgegmiste bobrek nakli dykiisii, ay 78(47,9)
Ozgegmiste PD dykiisii, ay 38(23.,3)
Komorbiditeler

e Hipertansiyon 112(68,7)

° Diyabet 40(24.5)

e Koroner arter hastaligi 31(19)

e Diger hastaliklar 64(39,3)
Kirllganlik durumu

e Giiclii (Robust) 91(55,8)

e Kirilganlik dncesi (Pre-frail) 45(27,6)

e Kirilgan (Frail) 27(16,6)
SARC-F skoruna gore sarkopeni riski 34(20,9)
Baldir ¢evresi, cm 6(3,7)
Ust kol gevresi, cm 29(17,8)
Yiiriime hizi, m/sn 91(55,8)
El kavrama giicii, kg 103(63,2)
FFMI, kg/m? 37(22,7)
Sarkopeni durumu (EWGSOP-2ye
gore)

e Normal 60(36,8)

e Muhtemel sarkopeni 72(44,2)

e Sarkopeni 9(5,5)

e Siddetli sarkopeni 22(13,5)

RRT: Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, FFMI:
Free fat mass index, EWGSOP-2: European Working Group on Sarcopenia in
Older People, SARC-F: A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia

Katilimcilarin renal replasman tedavi siireleri ortancast 56 (0,5-312) aydi.

Yas ortalamas1 48+14 yildi. SARC-F skoruna gore sarkopeni riski ortancasi 0 (0-
10)’d1. Tanita da hesaplanan FFMI degeri 19+2,7 kg/m?idi. Yiiriime hiz1 0,78+0,24
m/sn idi. El kavrama giicii 24,3£10.5 kg’d1. Ust kol cevresi 25+3 cm’di. Baldir

cevresi 38+5 cm’di. Frail 6l¢egine gore kirllganlik skor ortancasi 0 (0-4)’ d1. Sayisal

parametreler ve laboratuvar dl¢timleri Tablo 13’te verilmistir.

Tablo-13: Sayisal parametreler ve laboratuvar dl¢limlerinin sunumu

Ozellikler Ortanca (minimum- maksimum) | Ortalama +standart sapma
RRT-ay 56 (0,5-312)

Viicut kiitle indeksi, kg/m2 25,6 (15,2-43,2)

Yas, yil 48+14

FFMI, kg/m? 19,0£2,7
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Ozgecmiste HD siiresi, ay 24 (0-240)
Ozgecmiste bobrek nakli siiresi, ay 0(0-312)
Ozgecmiste PD siiresi, ay 0 (0-204)
Kullandigi ilag sayisi, adet 5(1-13)
Laboratuvar 6l¢iimleri
®  Glukoz (mg/dL) 100 (17-401)
e Ure (mg/dL) 37 (7-119)
e  Kreatinin (mg/dL) 4,18 (0,55-15)
e GFH (ml/dk) 21 (3-122)
e Urik asit (mg/dL) 5,7 (1,4-9,1)
e AST(U/L) 14 (5-42)
e ALT(U/L) 14 (4,2-62)
e Total kolesterol (mg/dL) 167+46
e LDL (mg/dL) 102438
e HDL (mg/dL) 45+14
e  Trigliserid (mg/dL) 139 (47-433)
e Albiimin (g/dL) 4,2 (2,4-5,3)
e  Sodyum (mmol/L) 138+4
e  Potasyum (mmol/L) 4,4 (2,91-7,4)
e Kalsiyum (mg/dL) 9,1+£0,9
e Fosfor (mg/dL) 4,1 (1,5-10)
e  Magnezyum (mg/dL) 1,87 (0,99-3,87)
e lidrar Protein/Kreatinin (mg/gr) 325,19 (21-12423,91)
e  Hemoglobin (g/dL) 12+2.3
e Lokosit (10%/ul) 7,57 (3,03-19,55)
e Trombosit (10*/uL) 224 (11,62-512)
e NLR (10°/uL) 2,97 (0,95-29,7)
e PLR (10%ul) 135,6 (53,7-984,6)
e Parathormon (pg/L) 239,5 (0,75-2400)
e  Ferritin (mg/L) 330 (8-5762)
e BIl2(ng/L) 389 (100-2000)
e Folat (ug/L) 6,70 (1,9-537)
e Crp(mg/L) 4,06 (0,6-322)
e D vitamini (ug/L) 15,90 (3-120)
SARC-F skoruna gore sarkopeni riski 0(0-10)
Yiiriime hizi, m/sn 0,78+0,24
El kavrama giicii, kg 24,3+10,5
Ust Kol Cevresi, cm 25+3
Baldir Cevresi, cm 38+5
FRAIL skoru 0(0-4)

RRT: Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, FFMI:
Free fat mass index, EWGSOP-2: European Working Group on Sarcopenia in
Older People, SARC-F: A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia,
NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR: platelet-lymphocyte ratio

Hastalar RRT durumuna gore {i¢ gruba ayrilarak kategorik ve sayisal
degiskenler acisindan karsilastirildi. Okuryazar olmama durumu en ¢ok HD
(%23,5) grubundaydi. Hipertansiyon en az PD grubunda iken; diger iki grup
arasinda benzerdi (p=0,010). FRAIL kirilganlik Olcegine gore bobrek nakli

grubunun %77,6’s1 normal iken; kirilgan olarak saptanan 27 hastanin 22’sini HD
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grubu olusturuyordu (p<0,001). Katilimcilarin glukoz, iire, kreatinin, gfh, hdl,
alblimin, sodyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, hemoglobin, parathormon,
ferritin degerleri istatistiksel olarak anlamli saptandi1 ve bobrek nakilli grupta daha
iyi sonuclandigi goriildii (p<0,001). SARC-F skoru, yiiriime hizi (m/sn), el kavrama
giicli(kg), FRAIL skoru (p degerleri <0,001), tist kol cevresi ve baldir ¢evresi
(strastyla p=0,001 ve p=0,004) istatistiksel olarak anlamli olup; HD grubunun PD
ve bobrek nakilli gruba gore daha sarkopenik ve daha kirillgan oldugu goriildii. RRT

gruplarina gore karsilastirmalar Tablo 14’te verilmistir.

Tablo-14: RRT gruplarina gore karsilastirmalar

Parametreler Nakil grubu PD grubu HD grubu p-
N=67 N=28 N=68 degeri
Yas, yil 45+14 50+14 51+15 0,097
Cinsiyet
. Erkek 34 (50,7) 15 (53,6) 32 (47,1) 0,824
. Kadin 33(49,3) 13(46,4) 36(52,9)
Medeni hal
. Evli 52(77,6) 22(78,6) 52(76,5) 0,280
. Bekar 14(20,9) 3(10,7) 13(19,1)
. Dul 1(1,5) 3(10,7) 3(%4.,4)
Egitim
e Okuryazar degil 0(0)* 2(7,1)* 16(23,5) <0,001
. Ilkokul/okuryazar 38(56,7) 12(42,9) 38(55,9)
. Ortaokul 5(7,5)* 2(7,1) 8(11,3)*
. Lise 13(19,4) 6(21,4)* 4(5,9)
e Universite 11(16,4)* 6(21,4)° 2(2,9)°
Kiminle yasadig1
. Yalniz 2(3) 3(10,7) 5(7,4) 0,309
. Es/cocuk 65(97) 25(89,3) 63(92,6)
Alkol 1(1,5) 1(3,6) 0(0) 0,341
Sigara 12(17,9) 12(42,9)° 25(36,8)° 0,015
Komorbiditeler
. Hipertansiyon 43(64,2)* 26(92,9)° 43(63,2)* 0,010
. Diyabet 17(25.,4) 10(35,7) 13(19,1) 0,224
. Koroner arter hastaligi 9(13,4) 7(25) 15(22,1) 0,299
. Diger hastaliklar 29(43.3) 12(42,9) 23(33,8) 0,484
FRAIL skoru
e  Normal 52(77,6) 15(53,6)*° 24(35,3)° <0,001
. Pre-frail 12(17,9) 11(39,3)* 22(32,4)*
e  Frail 3(4,5) 2(7,1)° 22(32,4)°
SARC-F skoruna gore sarkopeni riski 4(6)* 4(14,3)*° 26(38,2)° <0,001
Sarkopeni (EWGSOP-2)
e  Normal 34(50,7) 13(46,4) 13(19,1)° 0,001
. Muhtemel sarkopeni 25(37,3)* 12(42,9)* 35(51,5)*
. Sarkopeni 5(7,5)* 0(0)* 4(5,9)
. Siddetli sarkopeni 3(4,5)* 3(10,7)*° 16(23,5)°
RRT siire (ay) 91 (1,72-312)* 13 (0,5-168)° 48 (1-292)c <0,001
Viicut kiitle indeksi, kg/m? 25,9(17,5-43,2) 26,2(16,6-41,9) 24,5(15,2-38) 0,283
FFMI, kg/m? 19,242 4 19,842,6 18,54+2.9 0,072
Kullandig ilag sayist 7(3-13) 6(2-12) 4(1-13) <0,001"
Laboratuvar ol¢iimleri
. Glukoz (mg/dL) 93(62-215)* 125(17-307)° 108(72-401)" <0,001
e Ure (mg/dL) 19(7-112)* 53(22-85)° 52(17-119)° <0,001
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. Kreatinin (mg/dL) 1,19(0,55-11,26)* 7,1(2,04-14,09)° 5,31(2,18-15)¢ <0,001
. GFH (ml/dk) 67(5-122)* 7(3-28)° 11(4-24)° <0,001
. Urik asit (mg/dL) 5,8(1,4-8,8) 5,3(3,7-8,7) 5,7(1,9-9,1) 0,230
. AST (U/L) 16(6-32)* 11(5-22)° 14(7-42)° 0,001
. ALT (U/L) 15,5(5-62) 13,5(5-29) 11(4,2-45) 0,005
. Total kolesterol (mg/dL) 191+£47% 167+38° 142+34¢ <0,001
. LDL (mg/dL) 121+£38* 108+36° 81+27° <0,001
. HDL (mg/dL) 53+14° 40+9° 39+13° <0,001
. Trigliserid (mg/dL) 142(53-388) 140(75-316) 130(47-433) 0,340
. Albiimin (g/L) 4,6(3,6-5,3)* 3,6(2,4-4,4)° 4,2(2,8-5,3)° <0,001
. Sodyum (mmol/L) 140+3° 135+4° 137+4¢ <0,001
. Potasyum (mmol/L) 4,35(3,3-7,4) 4,753,6-6,7) 4,5(2,91-6,7) 0,207
e  Kalsiyum (mg/dL) 9,5+0,7* 8,7<1,1° 8,8+0,9° <0,001
. Fosfor (mg/dL) 3,4(1,6-8,7) 4,9(2,6-10)° 4,9(1,5-8)° <0,001
. Magnezyum (mg/dL) 1,77(0,99-2,56)* 2,12(1,45-3,87)° 1,99(1,73-3,19)° <0,001
. Idrar protein/kreatinin (mg/gr) 166,81(21-7616) 1270,96(73,32-8320,44) 3460,86(1504,45-12423,91) | <0,001"
. Hemoglobin (g/dL) 13,3£2,1* 11,6+2,4° 10,9+£1,7° <0,001
. Lokosit (10%/ul) 7,73(4,37-19,55) 8,16(3,51-11,83)* 7,02(3,03-16,33)° 0,020
. Trombosit (10°/uL) 240,5(132-437) 239,5(114-512) 202(11,62-405) <0,001"
. NLR (10°/uL) 2,82(0,95-14,8) 3,22(1,81-29,7) 2,97(1,09-16,9) 0,353
. PLR (10%uL) 134,1(60,9-678,1) 144,4(70,2-984,6) 135,35(53,7-424,3) 0,358
. Parathormon (pg/L) 109(24,8-963)" 344(4,8-1565)" 326,5(0,75-2400)" <0,001
. Ferritin (mg/L) 145,5(8-2903) 331,5(20-5762) 426(9-4278) <0,001*
. B12 (ng/L) 365(100-1088)* 421(241-1911)° 421(162-2000)*° 0,018
. Folat (ng/L) 7,95(1,9-20)* 4,65(2,2-20)° 6,5(2,3-537)*" 0,032
. CRP (mg/L) 2,15(0,6-88,26)" 9,27(0,6-322)° 5,61(0,6-94,4)>¢ 0,007
. D vitamini (ug/L) 18,15(3-120)* 4,3(3-33,9)° 10,8(4,75-120)*° 0,017
SARC-F skoruna gore sarkopeni riski 0(0-8)* 0(0-10)* 1(0-8)° <0,001
Yiiriime hizi, m/sn 0,88+0,2° 0,75+0,22° 0,70,26" <0,001
El kavrama giicii, kg 27,8+9,6* 25,8+10,3* 20,3+10,1° <0,001
Ust kol ¢evresi, cm 2643 26:+40 24+3° 0,001
Baldir gevresi,cm 3945° 394540 37+5° 0.004
FRAIL skoru 0(0-4) 0(0-4)° 2(0-4)¢ <0,001

Kikare testi i¢in posthoc. analizlerde bonferroni-adjusted z testi kullanilmustir. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade
edildi (fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin karsilastirilmasinda istatistiksel
anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gosteriyor ise Jonckheere-Terpstra analizi ile degerlendirildi ve
trend analizi p-degeri<0,05 olanlar * ile gosterildi. Normal dagilm sergileyen sayisal parametrelerin gruplar arasinda
karsilastiriimasinda ANOVA testi kullanildi ve posthoc. analizler Tukey testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamli farklar
ust simge ile ifade edildi (fark olmayanlar aymi harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin
karsilagtirilmasinda istatistiksel anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gostermiyor ise, bonferroni-
adjusted Mann-Whitney U testi ile posthoc. kargilagtirmalari yapildi. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade edildi
(fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi).

RRT:Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, FFMI: Free fat mass index, EWGSOP-2: European
Working Group on Sarcopenia in Older People, SARC-F: A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia, BMI:
Body mass index, NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR: platelet-lymphocyte ratio

Katilimeilar sarkopeni durumuna gore {i¢ gruba ayrilarak kategorik ve
sayisal degiskenler agisindan karsilagtirildi. Kadin cinsiyet ve evli olma (p<0,001
ve p=0,033) daha sarkopenikti. Komorbiditeler (hipertansiyon (HT), diyabet (DM),
koroner arter hastaligi (KAH)) arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi
(strastyla p=0,605; p=0,450; p=0,103). Muhtemel sarkopeni ve sarkopeni ortancasi
HD grubunda daha yiiksekti (p=0,001). Istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmemis olmasina ragmen D vitamini ortancasi (P=0,609) bobrek nakilli grupta
daha yiiksekti. Sarkopeni durumu gruplarina gore karsilagtirmalar Tablo 15°te

verilmistir.
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Tablo-15: Sarkopeni durumu gruplaria gore karsilagtirmalar

Parametreler Normal Muhtemel sarkopenik Sarkopenik p-
N=60 N="72 N=31 degeri
Cinsiyet
e  Erkek 51(85)° 24(33,3)° 6(19,4)° <0,001
e Kadn 9(15)* 48(66,7)° 25(80,6)°
Medeni hal
e Evli 48(80)* 59(81,9) 19(61,3)a 0,033
e  Bekar 11(18,3)»b 8(11,1)° 11(35,5)°
e Dul 1(1,7)* 5(6,9) 1(3,2)°
Egitim
e  Okuryazar degil 0(0)* 15(20,8)° 3(9,7)° 0,005
e Ilkokul/okuryazar 31(51,7) 41(56,9) 16(51,6)*
e Ortaokul 7(11,7)2 5(6,9 309,72
e Lise 10(16,7) 7(9,7 6(19,4)
e  Universite 12(20)a 4(5,6)° 3(9,7)~°
Kiminle yasadig1
e  Yalniz 4(6,7) 3(4,2) 3(9,7) 0,552
e  Es/cocuk 56(93,3) 69(95,8) 28(90,3)
Alkol 0(0) 2(2,8) 0(0) 0,278
Sigara 30(50) 12(16,7)° 7(22,6)° <0,001
HD giris yeri
e  Katater 4(6,7) 6(8,3) 10(32,3)° <0,001
e  Fistiil 9(15)* 29(40,3)° 10(32,3)*°
Ozgegmiste HD siiresi, ay 41(68,3) 52(72,2) 25(80,6) 0,460
Ozgegmiste bobrek nakli siiresi, ay 36(60) 32(44,4)~ 10(32,3)° 0,032
Ozgegmiste PD siiresi, ay 16(26,7) 15(20,8) 7(22,6) 0,728
Komorbiditeler
e  Hipertansiyon 44(73,3) 47(65,3) 21(67,7) 0,605
e  Diyabet 15(25) 20(27,8) 5(16,1) 0,450
e  Koroner arter hastalig1 8(13.3) 19(26,4) 4(12,9) 0,103
e Diger hastaliklar 30(50) 26(36,1) 8(25,8) 0,062
FRAIL skoru
e Normal 50(83,3)* 30(41,7)° 11(35,5) <0,001
e  Pre-frail 10(16,7) 25(34,7)* 10(32,3)
e  Frail 0(0)* 17(23,6)° 10(32,3)°
RRT grup
e Nakil 34(56,7) 25(34,7)° 8(25,8)" 0,001
e PD 13(21,7) 12(16,7) 3(9,7)?
e HD 13(21,7) 35(48,6)" 20(64,5)°
RRT siire, ay 37(1-312) 60(1-240) 60(0,5-292) 0,169
Viicut kiitle indeksi, kg/m2 24,5(17,5-35,3)* 28(19,3-43,2) 21(15,2-28,7)¢ <0,001
Yas, yil 46+14° 524140 4541430 0,015
FFMI, kg/m? 20+2,4* 19,6+2,2% 15,5+1° <0,001
Ozgegmis HD siiresi, ay 4(0-240) 36(0-228) 36(0-240) 0,034"
Ozgegmis Nakil siiresi, ay 27(0-312) 0(0-276) 0(0-288) 0,072
Ozgegmis PD siiresi, ay 0(0-90) 0(0-168) 0(0-204) 0,768
Kullandig: ilag sayisi 6(1-13) 5(1-13) 4(2-9) <0,001"
Laboratuvar ol¢iimleri
e Glukoz (mg/dL) 97(17-232)* 107(70-401)° 95(62-343)* 0,039
e Ure (mg/dL) 40(7-119) 37(8-110) 35(8-83) 0,710
e  Kreatinin (mg/dL) 2,58(0,67-15) 4,48(0,55-11,99) 4,17(0,81-12,46) 0,563
e  GFR (ml/dk) 55(4-122) 16(3-114) 16(5-101) 0,592
e Urik asit (mg/dL) 6(4,2-9,1) 5,6(1,4-8,8) 5,5(2,3-7) 0,049"
e AST(UL) 14(5-31) 14(6-42) 16(8-27) 0,461
e ALT(UL) 14(5-57) 14(4,2-62) 11(5-60) 0,219
e  T.kolesterol (mg/dL) 158+36 72+48 174+57 0,178
e LDL (mg/dL) 97432 105+39 105+46 0,418




e HDL (mg/dL) 44413 44415 48+15 0,476
e  Trigliserid (mg/dL) 135(47-388)*> 149(60-433)? 102(50-245)° 0,023
e Albiimin (g/L) 4,4(2,6-5,3) 4,2(2,4-5,2) 4,2(2,7-5) 0,040"
e  Sodyum (mmol/L) 139+32 137+4° 136+£3b¢ 0,003
e  Potasyum (mmol/L) 4,4(3,3-6,6) 4,7(2,91-7,4) 4,4(3,25-6) 0,228
e  Kalsiyum (mg/dL) 9,1+£0,9 9,1+0,9 9+0,9 0,879
e  Fosfor (mg/dL) 3,7(1,6-8,7) 4,4(1,5-7,2) 4,2(2,2-10) 0,294
e  Magnezyum (mg/dL) 1,78(1,16-3,18) 1,91(0,99-3,19) 1,9(1,44-3,87) 0,250
e Idrar protein/kreatinin (mg/gr) 116,06(21-7616) 632,79(46,25-12423,91) 1088,4(66,34-3880,64) 0,005"
e  Hemoglobin (g/dL) 13£2,2% 11,442,3% 11,6+1,7° <0,001
e Lokosit (10°/uL) 7,59(3,34-14,48) 7,54(3,5-14,41) 7,31(3,03-19,55) 0,919
e Trombosit (10*/uL) 218,5(114-339) 232,5(11,62-512) 218(94-405) 0,313
e NLR (10°uL) 2,98(0,95-29,7) 2,97(1,09-8,6) 2,93(1,57-8,15) 0,810
e PLR (10°uL) 141,2(53,7-984,6) 141,3(71,8-350,8) 125,05(69,9-424,3) 0,394
e  Parathormon (pg/L) 255(26,3-1534) 208(0,75-1758) 296(1,92-2400) 0,326
e  Ferritin (mg/L) 232(11-5762) 328,5(8-4278) 463(43-2903) 0,041"
e BI2(ng/L) 376(161-1875) 384(100-2000) 409(219-2000) 0,659
e Folat (ng/L) 5,6(2,6-20) 6,8(1,9-537) 9,06(2,6-20) 0,456
e CRP(mg/L) 2,3(0,6-322) 5,08(0,6-152,8) 7,05(0,6-94,4) 0,125
e D vitamini (ug/L) 17,5(3-36,1) 12,05(3-120) 8,46(3-120) 0,609
SARC-F skoru 0(0-8)* 1(0-10)° 1(0-8)® <0,001
Yiiriime hizi, m/sn 0,91+0,19* 0,71£0,24° 0,7+0,23° <0,001
El kavrama giicii, kg 35,7+6,22 17,7+5,9° 17,8+5,1° <0,001
Ust kol gevresi, cm 26427 26+4* 224+3b <0,001
Baldir ¢evresi, cm 39442 3945° 34+4° <0,001
FRAIL skoru 0(0-2)* 1(0-4)® 1(0-4)° <0,001

Kikare testi i¢in posthoc. analizlerde bonferroni-adjusted z testi kullanilmistir. Istatistiksel anlaml farklar iist simge ile ifade
edildi (fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin karsilastirilmasinda istatistiksel
anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gosteriyor ise Jonckheere-Terpstra analizi ile degerlendirildi ve
trend analizi p-degeri<0,05 olanlar * ile gosterildi. Normal dagilim sergileyen sayisal parametrelerin gruplar arasinda
karsilastirimasinda ANOVA testi kullanildi ve posthoc. analizler Tukey testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamli farklar
ust simge ile ifade edildi (fark olmayanlar aymi harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin
karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gdstermiyor ise, bonferroni-
adjusted Mann-Whitney U testi ile posthoc. kargilagtirmalari yapildi. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade edildi
(fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi).

RRT:Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, FFMI: Free fat mass index, EWGSOP-2: European
Working Group on Sarcopenia in Older People, SARC-F: A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia, BMI:
Body mass index, NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR: platelet-lymphocyte ratio

Katilimeilar kirllganlik durumuna gore iic gruba ayrilarak kategorik ve
sayisal degiskenler acisindan karsilastirildi. Kirilganlik kadin cinsiyette (p=0,002)
daha fazlaydi. SARC-F skoru ortancasi kirilgan grupta daha ytiksekti (p<0,001).
HD grubunda kirilganlik ortancasi diger gruplara gore yiiksekti (p<0,001). D
vitamini ortancasi prefrail ve frail gruplarda daha dusiikti (p=0,027). SARC-F
skoru, ylirtime hizi, el kavrama giicii (p degerleri <0,001) iist kol ve baldir ¢evresi
(swrastyla p=0,007, p=0,001) kirilganlik agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Kirilganlik durumu gruplarina gore karsilagtirmalar Tablo 16 da

verilmistir.
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Tablo-16: Kirilganlik durumu gruplarina gore karsilastirmalar

Parametreler Normal Prefrail Frail p-degeri
N=91 N=45 N=27
Cinsiyet
e  Erkek 56(61,5) 18(40)»® 7(25,9)° 0,002
e Kadn 35(38,5)* 27(60)*° 20(74,1)°
Medeni hal
e Evli 74(81,3) 32(71,1) 20(74,1) 0,234
e  Bekar 15(16,5) 11(24,4) 4(14,8)
e Dul 2(2,2) 2(4,4) 3(11,1)
Egitim
e  Okuryazar degil 1(1,1)* 9(20)° 8(29,6)" <0,001
e ilkokul/okuryazar 52(57,1)* 23(51,1) 13(48,1)
e  Ortaokul 9(9,9) 2(4,4) 4(14,8)
e Lise 18(19,8)* 4(8,9) 13,7
e Universite 11(12,1) 7(15,6) 1(3,7)¢
Kiminle yasadig1
e  Yalniz 5(5,5) 2(4,4) 3(1L,1) 0,485
e  Es/cocuk 86(94,5) 43(95,6) 24(88,9)
Alkol 0(0) 2(4,4) 0(0) 0,070
Sigara 32(35,2) 8(17,8) 9(33,3) 0,106
HD giris yeri
e  Katater 6(6,6)* 8(17,8)* 6(22,2)a <0,001
e  Fistiil 18(19,8)* 14(31,1)*° 16(59,3)°
Ozgegmiste HD siiresi, ay 61(67) 33(73.3) 24(88,9) 0,082
Ozgegmiste bobrek nakli siiresi, ay 57(62,6) 16(35,6)° 5(18,5)° <0,001
Ozgegmiste PD siiresi, ay 20(22) 14(31,1) 4(14,8) 0,258
Komorbiditeler
e  Hipertansiyon 61(67) 32(71,1) 19(70,4) 0,872
e  Diyabet 23(25,3) 8(17,8) 9(33,3) 0,322
e  Koroner arter hastaligi 12(13,2)? 9(20)*b 10(37)° 0,021
e Diger hastaliklar 37(40,7) 16(35,6) 11(40,7) 0,836
Sarkopeni (EWGSOP-2)
e  Normal 50(54,9) 10(22,2)° 0(0)° <0,001
e Muhtemel sarkopeni 30(33)? 25(55,6)° 17(63)°
e  Sarkopeni 6(6,6)* 3(6,7)* 0(0)
e  Siddetli sarkopeni 5(5,5) 7(15,6)° 10(37)°
RRT grup
e  Nakil 52(57,1) 12(26,7)° 3(11,1)° <0,001
e PD 15(16,5) 11(24,4) 2(7,4)7
e HD 24(26,4)" 22(48,9)° 22(81,5)°
RRT siire, ay 60(1-312) 36(0,5-240)° 48(3-240)*b 0,046
Viicut kiitle indeksi, kg/m? 25,5(15,2-43,2) 25,7(15,2-41,9) 25,6(16,1-41,2) 0,740
Yas, yil 47+13 48+16 54415 0,107
FFMI, kg/m? 19,4+2,52 18,8+3,1%¢ 17,642,15¢ 0,009
Ozgegmis HD siiresi 12(0-240)* 12(0-240)* 36(0-156)° 0,088
Ozgegmis Nakil siiresi 36(0-312) 0(0-252) 0(0-240) <0,001"
Ozgeemis PD siiresi 0(0-168) 0(0-204) 0(0-144) 0,227
Kullandig: ilag sayisi 6(1-13) 4(2-13) 4(1-12) 0,168
Laboratuvar olciimleri
e Glukoz (mg/dL) 97(17-232) 101(62-307) 107(79-401) 0,161
e Ure (mg/dL) 27(7-119) 39(8-110) 50(17-73) 0,041"
e  Kreatinin (mg/dL) 2,16(0,55-15) 5,54(0,81-12,46) 4,91(0,84-11,99) 0,050
e  GFR (ml/dk) 58(4-122) 13(3-102) 12(4-76) 0,009"
e Urik asit (mg/dL) 5,8(1,4-9,1) 5,7(1,9-8,3) 5,3(2-8,5) 0,315
e AST(UL) 15(5-31) 15(6-32) 12(7-42) 0,072
e ALT(UL) 14(4,2-62) 15(5-34) 10(5-45) 0,058
e  Total kolesterol (mg/dL) 174+46 159443 155448 0,084
e LDL (mg/dL) 108+38 97+39 91+35 0,086




e HDL (mg/dL) 46+14 44+15 42+14 0,438
e  Trigliserid (mg/dL) 142(47-433) 136(60-316) 125(50-301) 0,432
e  Albiimin (g/L) 4,3(2,6-5,3) 4,2(2,4-5,2) 4,1(2,7-4,7) 0,012"
e Sodyum (mmol/L) 138+4 137+4 13743 0,070
e  Potasyum (mmol/L) 4,42,91-7,4) 4,55(3,44-6,7) 4,6(3,12-6,3) 0,108
e  Kalsiyum (mg/dL) 9,1+0,9 9+1 8,9+0,7 0,386
e  Fosfor (mg/dL) 3,7(1,5-8,7) 4,5(2,2-10) 4,6(2,2-8) 0,039
e  Magnezyum (mg/dL) 1,81(1,16-3,18) 1,95(0,99-3,87) 2,04(1,41-3,19) 0,033
e Idrar protein/kreatinin (mg/gr) | 289,83(40,55-7616) | 295,4(21-8320,44) | 2893,47(163,35-12423,91) 0,012"
e  Hemoglobin (g/dL) 12,4+2,3 11,542,4° 11,3+1,6%¢ 0,018
e Lokosit (10°/uL) 7,61(3,03-19,55) 7,71(4,25-14,41) 7,07(3,5-16,33) 0,415
e Trombosit (10*/uL) 222(94-437) 216(11,62-512) 229(125-405) 0,959
e NLR (10°uL) 2,9(0,95-29,7) 2,94(1,66-10,3) 3,14(1,33-8,15) 0,581
e PLR (10°uL) 133,3(53,7-984,6) 133,6(60,9-345,3) 154,1(87,6-424,3) 0,126
e  Parathormon (pg/L) 221,5(24,8-1534) 287(0,75-2400) 216(4,8-1073) 0,564
e  Ferritin (mg/L) 268(8-2903) 348(15,1-5762) 484(9-2199) 0,068
e BI2(ng/L) 363(100-2000) 421(162-1088) 429(219-2000) 0,134
e  Folat (ng/L) 7,4(2,2-20) 6,02(2,6-537) 7,18(1,9-20) 0,643
e CRP(mg/L) 3,19(0,6-322) 4,87(0,6-220) 8,22(0,6-94,4) 0,274
e D vitamini (ug/L) 18(5,1-120) 8,46(3-26,8) 5,91(4,75-120) 0,027*
SARC-F skoru 0(0-6) 0(0-8) 5(2-10) <0,001"
Yiiriime hizi, m/sn 0,86+0,21* 0,76+0,22° 0,54+0,22°¢ <0,001
El kavrama giicii, kg 28,6+9,4* 22+9.6° 13,845,6° <0,001
Ust kol gevresi, cm 2643 25+4¢ 2443b< 0,007
Baldir ¢evresi, cm 39+5° 38+£5%¢ 35+4b¢ 0,001

Kikare testi i¢in posthoc. analizlerde bonferroni-adjusted z testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade
edildi (fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin karsilastirilmasinda istatistiksel
anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gosteriyor ise Jonckheere-Terpstra analizi ile degerlendirildi ve
trend analizi p-degeri<0,05 olanlar * ile gosterildi. Normal dagilim sergileyen sayisal parametrelerin gruplar arasinda
karsilastirilmasinda ANOVA testi kullanildi ve posthoc. analizler Tukey testi ile degerlendirildi. Istatistiksel anlamli farklar
ust simge ile ifade edildi (fark olmayanlar aymi harf ile gosterildi). Normal dagilmayan sayisal parametrelerin
karsilastirilmasinda istatistiksel anlamli olan sonuglarin parametreleri, gruplar arasinda trend gostermiyor ise, bonferroni-
adjusted Mann-Whitney U testi ile posthoc. kargilagtirmalari yapildi. Istatistiksel anlamli farklar iist simge ile ifade edildi
(fark olmayanlar ayni harf ile gosterildi).

RRT:Renal replasman tedavisi, PD: Periton diyalizi, HD: Hemodiyaliz, FFMI: Free fat mass index, EWGSOP-2: European
Working Group on Sarcopenia in Older People, SARC-F: A Simple Questionnaire To Rapidly Diagnose Sarcopenia, BMI:
Body mass index, NLR: neutrophil-to-lymphocyte ratio, PLR: platelet-lymphocyte ratio

Tek degigkenli analizlerde istatistiksel olarak anlamli olan parametreler
binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. Bu parametrelerden kadin cinsiyet
sarkopeni/muhtemel sarkopeni ile 7 kat daha fazla iligkiliydi. Diger taraftan sigara
%86 daha az; yasin her bir birimlik artis1 %4 daha fazla; kullandig1 ilag sayist %25
daha az; hemoglobin %26 daha az; glukozun her bir birimlik artis1 %1 daha fazla
sarkopeni ve muhtemel sarkopeni ile iligkiliydi.

Kirillganlik degerlendirmesinde ise RRT grubunda her bir birim artis
kirilganlik/kirilganlik 6ncesi durumla 3 kat daha fazla iligkiliydi.

Sarkopeni ve kirilganlik durumlart ile bagimsiz iliskili parametrelerin ¢ok

degiskenli regresyon analizi ile incelenmesi Tablo 17’ de verilmistir.
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Tablo-17: Sarkopeni ve kirilganlik durumlart ile bagimsiz iligkili parametrelerin

cok degiskenli regresyon analizi ile incelenmesi

Parametreler OR %95 GA p-degeri
Alt simir Ust simir
Muhtemel sarkopeni ve sarkopeni icin’
Omnibus test p <0,001

Nagelkerke R square 0,518
Hosmer-Lemeshow p=0,572

Kadin 7,388 2,418 22,576 <0,001
cinsiyet

Sigara 0,140 0,041 0,481 0,002
Yas 1,045 1,007 1,085 0,020
Ilag say1s1 0,754 0,617 0,922 0,006
Hemoglobin 0,746 0,589 0,946 0,016
Glukoz 1,011 1,001 1,022 0,030

Kirilganlik oncesi ve kirillganlik icin’
Omnibus test p <0,001
Nagelkerke R square 0,188
Hosmer-Lemeshow p=0,828

RRT grubu 3,027 1,675 5,470 <0,001

1 Tek degiskenli analizlerde muhtemel sarkopeni ve sarkopeni ile istatistiksel olarak anlamli
diizeyde iliskisi oldugu tespit edilen parametreler (cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, sigara, RRT
duurmu, yas, kullanilan ilag sayisi, albumin, sodyum, hemoglobin, ferritin, glukoz ve iirik asit
diizeyleri) gok degiskenli binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. idrarda protein atilim
incelenen hasta sayist azlig1 nedeniyle analize dahil edilmedi. Backward metodu kullanildi. Son
asama olan step-8 tabloda sunuldu. Bu step i¢in Omnibus test p-degeri <0,001 olarak 6l¢iildii.

2 Tek degiskenli analizlerde kirilganlik 6ncesi ve kirilganlik ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde
iliskisi oldugu tespit edilen parametreler (cinsiyet, egitim diizeyi, albumin, hemoglobin, koroner
arter hastalig1, tire, glomeruler filtrasyon hizi, fosfor, magnezyum, RRT siiresi (ay), RRT grubu) cok
degiskenli binary lojistik regresyon analizi ile incelendi. Idrarda protein atilimi ve D vitamini diizeyi
incelenen hasta sayis1 azlig1 nedeniyle analize dahil edilmedi. Backward metodu kullanildi. Son
asama olan step-11 tabloda sunuldu. Bu step i¢in Omnibus test p-degeri <0,001 olarak 6l¢iildii. RRT
grubu ordinal degisken olarak tanimlandi, 1: nakil olanlar, 2: periton diyalizi tedavisi alanlar ve 3:
hemodiyaliz alan hastalar olacak sekilde (1°den 3’e dogru tek degiskenli analizlerde kirilganlik
siklig1 artis gdstermekteydi).
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5 TARTISMA

Caligmamizda sarkopeni prevalansi %19, kirilganlik prevalansi %16 olarak
tespit edildi.

Calismamizda SARC-F skoruna gore sarkopeni agisindan riskli bulunan
katilimcilar HD grubunda yiiksek bulundu (p<0,001).EWGSOP-2’ye gore HD
grubunda sarkopenik olma durumu nakil ve PD grubuna oranla daha ytiksekti
(p=0,001). Hemodiyaliz hastalarinda sarkopeninin kotii prognozla iligkili oldugu
bildirilse de periton diyalizi (PD) hastalarina iligkin raporlar nadirdir [87]. Yapilan
caligmalarda PD ve HD popiilasyonlar1 arasinda bir fark olduguna dair istatistiksel
bir kanit yoktu, ancak sarkopeni, HD hastalarinda PD hastalarina gére daha yaygin
goriiniyordu. Mevcut calismalar, HD ile karsilastirildiginda PD'nin kas kiitlesini ve
kas fonksiyonunu korumada bazi avantajlara sahip oldugunu gostermektedir. i1k
olarak, fiziksel durumu daha iyi olan SDBY'li gen¢ hastalarin PD'yi se¢me
olasiliklar1 daha yiiksektir, ¢linkii kaslar1 daha iyi durumdadir. Ancak bizim
calismamizda yas ortalamalar1 benzer bulunmustur. Ikincisi, HD hastalariyla
karsilagtirildiginda ek olarak PD, HD'ye gore daha iyi biligsel iglevlerle ve yasam
kalitesiyle iligkilidir [88,89]. PD'nin tiim bu avantajlar1 kas kiitlesinin ve kas
fonksiyonunun korunmasiyla sonuglanir [90]. Purnell, TS. ve ark. yaptigi bir
sistematik inceleme bobrek nakli olan hastalarin, diyaliz alan hastalarla
karsilagtirildiginda daha iyi yagama katilim oranlar1 yasayabilecegini, buna karsin
hemodiyaliz alan hastalar ile periton diyalizi alan hastalarin benzer yagam katilim
oranlar1 yasayabilecegini gostermektedir [91]. Bizim g¢alismamizda ise periton
diyalizi alan hastalarin hemodiyaliz tedavisi alanlara gére daha iyi sonuglandig:
goriilmektedir. Bunun periton diyalizi alan hastalarin nispeten daha geng, daha
dinamik, komorbiditesi daha az olmalarina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda HD grubunda hem prefrail hem de frail ortancasi diger
gruplara gore daha yiiksekti (p<0,001). Kamijo, Y. ve arkadaglarinin yaptigi bir
meta-analiz kirilganligin KBH ve diyaliz popiilasyonlar1 arasinda yiiksek ancak
degisken siklikla ortaya ¢ikmasini; ¢alisma popiilasyonunun heterojenliginden ve
farkli  kirilganlik  Olgeklerinin - kullanimindan  kaynakli oldugu sonucuna
varmig. Kirillganligin, nakil alicilart arasinda daha az yaygin oldugunu tespit

edilmigtir [87]. Quint, EE. ve ark. kirilgan olmayan bobrek nakil alicilarinin
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neredeyse beste birinin, nakil sonrasi kirilgan duruma gectigini saptamiglardir [92].
Sonugta nakil dncesi kirilganligin degerlendirilmesi, klinisyenlerin, nakil sonrasi
komplikasyon gelisme riski yliksek olan hastalari belirlemesine olanak taniyabilir
[93]. 2015 yilinda McAdams DeMarco ve ark. 525 transplant hastasinda
mikofenolat mofetil (MMF) tedavisi, kirilganlik ve bobrek kaybi arasindaki iliskiyi
aragtirdi. Kirilganlik, ilacin azaltilmasi veya kesilmesi acisindan bagimsiz bir risk
faktoriinii temsil ediyordu. Immiinsupresif tedaviyi azaltan veya birakan kirilgan
hastalarda, takibin ilk yilinda daha yiiksek bir greft reddi riski ortaya ¢ikt1 [94].
Kirilganligin degerlendirilmesi, klinik uygulamalarin her alanina dahil edilmeli;
boylelikle hasta c¢oziimler sunmayr amaglayan multidisipliner programlarla
tanistirilabilir [95].

Calismamizda SARC-F skoruna gore hastalarin 34’1 (9%20,9) sarkopeni
acisindan riskli bulundu. EWGSOP-2’ye gore hastalarin 60’1 (%36,8) normal; 72’si
(%44,2) muhtemel sarkopenik; 9’u (%5,5) sarkopenik; 22’si (%13,5) siddetli
sarkopenikti. Sarkopeni prevalansi kadin cinsiyette %80,erkek cinsiyette %19
olarak saptandi. 20 hasta hemodiyaliz, 8 hasta bobrek nakilli, 3 hasta da periton
diyalizi tedavisi gormekteydi. Lamarca F, Pereira RA, Shibasaki I. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada KBH evresine ve yasina, ancak cogunlukla kas kiitlesini
degerlendirdikleri yonteme (DXA, BIA veya antropometri) ve farkli kesim
noktalarina bagh olarak sarkopeni sikliginin %4 kadar diisiik [96,97] ve %63 kadar
yiiksek saptandigi tespit edilmistir [98]. Petermann-Rocha, F. ve ark. 263
calisgmanin dahil edildigi bir meta-analizde farkli smiflandirmalar ve kesme
noktalar1 kullanilarak saptanan sarkopeni prevalansinin %10 ile %27 arasinda
degistigini bildirmislerdir . Yine ayni1 ¢calismada prevalansin <60 yas bireylerde %8
ile %36 arasinda, >60 yas bireylerde ise %10 ile %27 arasinda degistigini;
EWGSOP2 kullanan erkeklerde sarkopeni prevalansinin daha yiiksek oldugunu
tespit etmiglerdir (%11'e karst %2) [99]. Shafiee, G. ve ark. diinya genelinde
sarkopeni prevalansini arastirdiklari bir derleme ve meta analiz ¢aligmasinda her iki
cinsiyette sarkopeni prevalansi %10 olarak saptanmistir [100]. Tiirkiye’de Halil M.
ve ark. 14 merkez, 711 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, sarkopeni prevalansini
% 67,9 (Erkek:%72, Kadin: %63,8) olarak bulmuslardir [101]. Pérez-Saez ve

ark.'min  bir caligmasi ayn1 zamanda kadin KBH hastalarinda kirilganlik
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prevalansinin daha yiiksek oldugunu gostermistir (kirilgan kadinlarda %47,2'ye
kars1 zayif erkeklerde %22,5; P < 0,001) [102]. Kadinlarda yagsiz viicut kitlesinin
daha diisiik olmasi, sarkopeninin daha yiiksek olmas1 ve sosyal faktorler (6rnegin,
daha diistik gelir) bu sonuglara etki etmis olabilir.

Calismamizda BIA ile 6lctiigiimiiz FFMI degerinde renal replasman tedavi
gruplar1 arasinda fark saptamadik (p=0.072). FFMI degeri diisiik olan grup daha
sarkopenikti (p<0.001). Bobrek hastalarinda kas kiitlesi ve gii¢ kaybina neden olan
birden fazla faktér bulundugundan, farkliliklar1 anlamak zordur. Bu kismen asir1 su
nedeniyle BIA'nin dogrulugunu azaltan viicut kompozisyonundaki degisikliklere
bagli olabilir [103].

Calismamizda BMI, yiiriime hizi, el kavrama giicii, iist kol ve baldir ¢evresi
de HD tedavisi alan grupta daha diisiiktii ve sarkopeni ile iligskilendirildi. M. Luz
Sanchez-Tocino ve ark. sarkopeninin, hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile
iliskisini belirlemek amaciyla yaptiklar: prospektif ¢calismada azalmis yiiriime hiz1
ve azalmis kavrama kuvvetini artmis mortalite ile iligskilendirmislerdir [104]. Bu
ylizden KBH’ nda rutin degerlendirmeye ylirlime hizi ve kavrama kuvvetinin
eklenmesiyle sarkopeniyi daha kolay saptar hale gelebiliriz. Boylece mortalitede
ciddi anlamda azalmalar olabilecegini 6ngdrmekteyiz.

Sarkopeni geri dondiiriilebilir bir hastaliktir ve erken tani ve tedavi
sarkopeniden kurtulma ve mortaliteyi azaltmada en etkili araglardan biridir [105].
Zhang, J-Z. ve ark. 2535 bobrek nakilli hasta ile yapilan bir meta-analizde diisiik
kas kiitlesi kullanilarak (BIA, DXA, CT) sarkopeni prevalanst %26 (kadin: %27
erkek: %22) olarak tespit etmis ve diisiik BMI'nin sarkopeni i¢in bir risk faktorii
oldugunu bildirmislerdir [106].

Calismamizda komobiteler ve sarkopeni arasinda anlamli fark tespit
edilmedi.( HT p=0.605; DM p= 0.450; KAH p=0,103; diger hastaliklar p=0,062).
Ishikawa S, Mori K, Chatzipetrou V ve arkadaslarinin yaptig1 farkl ii¢ ¢alisma,
diyabetin sarkopeni i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ileri siirmiistiir [107—
109]. Yuan, S. ve ark.’nin yaptig1 bir bagka ¢alismada fiziksel hareketsizlik, yetersiz
beslenme, sigara i¢gme, asir1 uyku siiresi ve diyabet, sarkopeni riskinin artmasiyla

iligkilendirilmistir [43].
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Caligmamizda diisiik alblimin diizeyi ile sarkopeni arasinda anlamli farklilik
tespit ettik (p=0.040%). Varvara Chatzipetrou ve ark. sarkopenik hastalarda diisiik
albiimin ve prealbiimin seviyelerine, yetersiz beslenme durumuna veya KBH'li
bireyleri etkileyen kronik inflamasyona bagli olabilecegini 6ne stirmiislerdir [109].
Beslenme destegi bobrek rehabilitasyonunun da temelidir. KBH hastalarinda
iskelet kas1 kaybinin ¢esitli nedenleri vardir. Kas protein katabolizmasini 6nlemek
icin egzersize ek olarak karbonhidrat, protein, demir ve vitaminleri igeren yeterli
enerji kaynagina ihtiyag vardir [110].

Calismamizda diisiik egitim diizeyi hem sarkopeni hem de kirilganlik
acisindan anlamli bulundu. Evli olma durumu ise sarkopenik olma ile iliskili
bulundu; ancak kirillganlik ile iliskili degildi. Yapilan bir ¢calismada erkeklerde,
partneriyle birlikte yasayan, iiniversite mezunlarinda sarkopeni prevalansi anlamli
derecede yiiksek iken; kadinlarda, esi olmadan yasayanlarda, egitim diizeyi diisiik
olanlarda ise kirilganlik prevalansi anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir
[111]. Bu calismadan yola cikarak egitim diizeyi yiiksek bile olsa; hayatinda
zorluklar1 paylasabilecegi bir esi de olsa; altta yatan nedenlere bagli olarak temel
ihtiyaclarimi karsilamada yetersizlik yasanmasi durumunda erkeklerin kadinlardan
daha kolay sarkopenik ve kirillgan duruma gececeklerini 6ngdrmekteyiz.

Calismamizda katilimeilarin glukoz, iire, kreatinin, GFR, HDL, albiimin,
sodyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, hemoglobin, parathormon, ferritin
degerleri istatistiksel olarak anlamli saptandi ve bdbrek nakilli grupta daha iyi
sonuglandig gorildi (p<0,001). Bobrek nakilli grupta sarkopeni ve kirilganlik
prevalansinin daha diisiik oldugu g6z oniine alindiginda; kotli metabolik kontroliin
sarkopeni ve kirilganlig1 olumsuz yonde etkiledigi goriilmektedir.

Katilimcilar kirillganlik durumuna gore %55,8°1 giiglii (robust); %27,6°s1
kirilganlik dncesi (pre-frail); %16,6°s1 da frail olarak tespit edildi. Calismamizda
kirillganlik kadin cinsiyette ve diisiik egitim diizeyine sahip bireylerde daha
fazlaydi. Yas ile kirilganlik arasinda iliski saptamadik. Bunun sebebinin her ii¢
grupta yas ortalamalarinin benzer olmast nedeniyle oldugunu diisiinmekteyiz.
Diyabet ile kirilganlik arasinda da anlamli bir fark tespit etmedik. Normal grupta
diyabetli hasta sayis1 yiliksek olmasina ragmen fark saptamadik. Belkide SDBH

olmak bu faktorlerin etkisini gdlgeliyor olabilir veya hasta sayist daha fazla olsa
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istatiksel anlamli fark c¢ikabilecegini Ongdérmekteyiz. 2604 katilimcmin yer
aldig1 bir meta-analizde hemodiyalize giren SDBY hastalarinda kirilganligin toplu
prevalansi %46 tespit edilmis olup; ileri yas, kadin cinsiyet, ve diyabetin varliginin
kirilganlik riskini artirdigr saptanmistir [112]. Kirilganlik ile kronolojik yas
arasinda giiclii bir pozitif korelasyon olmasina ragmen, kronik hastaligi olan
hastalarin da kirillganliga yatkin oldugu goriilmektedir [113]. Biz sarkopeni
saptadigimiz hastalarda kirilganligin da fazla oldugunu tespit ettik. Nascimento,
CM. ve ark. yaptiklar bir calismada sarkopeni ve kirillganligin, farkli patolojik
durumlar olsalar bile birbiriyle yakindan iligkili ve ortak mekanizmalara sahip
olduklarini tespit etmislerdir [114]. Bu yiizden sarkopeni ve kirilganlhigin i¢ ige
gecen kavramlar olmasi sebebiyle birlikte degerlendirilmesinin daha faydal
olacagin1 dngdrmekteyiz.

Caligmamizda tre, fosfor, magnezyum, proteiniiri yiiksekligi; GFR,
alblimin, hemoglobin, d vitamini diisiikligi ile kirllganlhigin arttigini tespit ettik.
Chowdhury, R. ve ark. glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasiyla kirilganligin
goriilme sikligmin arttigini bildirmislerdir [115]. Bu nedenle, kronik bobrek
yetmezIligi olan hastalarda kirilganlikla iligkili sorunlarin erken degerlendirilmesi,
eksikliklerin miimkiin olan en kisa siirede belirlenmesi, alinan Onlemlerle bu
hastalarin yasam kalitesinde ve prognozunda bir iyilesme elde edilmesine ve
kirilganlig1 kontrol altina almaya yardimci olabilir.

Caligmamizda muhtemel sarkopenik ve pre-frail grubun siddetli sarkopeni
ve frail asamasina gelmeden tespit edilmesinin mortalite iizerine daha fazla katki
saglayacagini diisiinmekteyiz. Bu ylizden bu grup hastalarin tespiti sonrasinda
birtakim 6nlemler ve tedaviye yonelik ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir. Hem
sarkopeni hem de kirillganlik geri dondiiriilebilir sendromlardir. Sarkopeninin
tedavisi Oncelikle kas giliclendirme ve yiirliylis egitimi i¢in fizik tedaviye
odaklanir. Sarkopeni tedavisine yonelik farmakolojik ajanlar mevcut degildir [7].
Sarkopeninin olumsuz sonuglarini 6nlemek igin birincil tedavi olarak direng
egzersizi (RE) onerilmektedir. Fakat arastirma ve uygulamadaki acgiklar, egzersiz
yapan klinisyenler ve egzersiz uygulayicilart i¢in zorluk teskil etmektedir [116].
Kirilganligin degerlendirilmesi ¢ok faktorlidiir ve yiirliylis hiz1 ve Kisa Fiziksel

Performans Bataryasi (SPPB) gibi fonksiyonel kapasitenin Ol¢limleri, teshis
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stirecinde ve tedavinin etkinliginin izlenmesinde ¢ok faydalidir. Malniitrisyon
taramasi, beslenme ve biligsel degerlendirme ve polifarmasinin gézden gegirilmesi
onemlidir. Tedaviye yonelik miidahaleler de ¢ok faktorlii olmalidir; Bireysel bir
egzersiz programi ile beslenmeye yonelik hedefli miidahalenin kombinasyonu en
etkili yontem gibi goriinmektedir [117].

Calismamizin tek merkezli bir ¢alisma olmasi, katilimei1 sayisinin nispeten
az olmasi, sarkopeni tanimindaki kesim noktalarinin KBH olan bireylerdeki
uygunlugunun tartismali olmasi, kirilganlik i¢in sadece FRAIL 6lcegi kullanilmis
olmasi kisitlilik olarak degerlendirilebilir. Hastalarda kaseksi, obezite ya da 6dem
olmasi antropometrik 6l¢iimlerde hatali sonuglara; ayni sekilde voliim ve elektrolit
dengesizligi BIA 6l¢mlerinde hatali sonuglara sebep olmus olabilir. Objektif kas
kiitlesinin degerlendirilerek yapilacagi calismalar hata oran1 daha diisiik sonuglar
verebilir. Cok merkezli bir ¢aligmayla daha fazla hastanin degerlendirilmesi daha
anlamli sonuglar ortaya c¢ikarabilir. Calismamizin sarkopeni ve kirilganlik
prevalansini; hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakilli grupta ayri ayr ele
almasi1 ¢alismamizin 6nemini arttirmaktadir. Calismamizi bu konularda yapilacak
daha ileri ve ¢ok merkezli ¢alismalarin onciisli olarak kabul edebiliriz. Bununla
birlikte, renal replasman tedavisi alan hastalarda mortalite, komorbidite ve
hastaneye yatis oranlar1 hala genel popiilasyona gore daha yiiksektir [118].
Sarkopeni daha koétii bir yasam kalitesine, daha yiiksek ekonomik yiike ve saglik
bakim maliyetine yol acgar [119]. Ayn1 zamanda kirillganlik da KBH hastalarinda
mortalite riskinin bagimsiz ve 6nemli bir dl¢iitiidiir [95]. Bu hassas popiilasyonda
sarkopeni ve kirillganligin oncelikle onlenmesi, tarama ve tedavisi i¢in uygun
adimlarmn atilmasi 6nem arz etmektedir; o ylizden bu konuda daha fazla ¢calismaya

ihtiya¢ duyulmaktadir.
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6 SONUCLAR

> Calisma popiilasyonumuzda sarkopeni prevalanst %19,
kirilganlik prevalansi %16 olarak saptandi.

> SARC-F skoruna gore hastalarin 34’1 (%20,9) sarkopeni
acisindan riskli bulundu. EWGSOP-2’ye gore hastalarin 60’1 (%36,8)
normal; 72’si (%44,2) muhtemel sarkopenik; 9°u (%5,5) sarkopenik; 22’si
(%13,5) siddetli sarkopenikti.

> Katilimeilar  kirtllganlik  durumuna gore %55,8°1 giicli
(robust); %27,6’s1 kirilganlik oncesi (pre-frail); %16,6’s1 da frail olarak
tespit edildi.

> Hemodiyaliz tedavisi alan grubun periton diyalizi ve bobrek

nakilli gruba oranla daha sarkopenik ve kirilgan oldugu goriildii.

> Kadin cinsiyet ve diisik egitim diizeyi; sarkopeni ve

kirilganlikla yakindan iligkiliydi.

> Kotii metabolik kontrol, gfr diisiikligii ve d vitamini

diistikligli sarkopeni ve kirilganligi olumsuz yonde etkilemektedir.
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