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ÖZET 

KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠNĠNNEDEN OLDUĞU KRONĠK 

ĠNFLAMATUAR  SÜRECĠN VÜCUT KĠTLE ĠNDEKSĠ ÜZERĠNE ETKĠSĠ 

KBH olan hastalarda %60 gibi yüksek oranda seyreden yüksek mortalitenin 

sebebi hastalığın kendisi kadar bu hastalığa bağlı geliĢen komplikasyonlardır. Bilinen 

komplikasyonların yanında göz ardı edilen ya da hastalığın genel seyri olarak 

değerlendirilen ve mortaliteyi önemli ölçüde etkileyen problemlerin baĢında 

hastaların beslenme ve malnutrisyon durumu gelmektedir. KBH sürecindeki 

hastalarda diyetteki uygunsuzluk ve üremik belirtiler sebebiyle hastalarda gıda 

alımının azalması, artmıĢ enerji ihtiyacına bağlı geliĢen katabolik süreç 

malnutrisyona yol açmaktadır. KBH sürecindeki kronik inflamatuar durum, diyalizat 

ile protein kaybı, metabolik asidoz ve fosfat bağlayıcıların kullanımı hastalarda 

uygun beslenmeyi bozan diğer parametrelerdir. 

Biz çalıĢmamızda KBH‟nın neden olduğu kronik inflamatuar sürecin vücut 

kitle indeksi (VKĠ) üzerine etkisini inceledik. Bu çalıĢma Mustafa Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi, Ġç Hastalıkları Polikliniğine 2011-

2013 yılları arasında baĢvuran ve evre 3, 4 ve 5 KBH bulunan 208 hasta (%62,5 

erkek, %37,5 bayan, ortalama yaĢ: 63±14 sene) üzerinde yapıldı. Bu hastalarda yaĢ, 

cinsiyet, C-reaktif protein (CRP), vücut yüzey alanı, eĢlik eden hastalıklar, 

hematokrit, kreatinin, kan Ģekeri, hemoglobin A1c düzeylerine bakıldı. Albümin 

değerlerinin VKĠ üzerine etkileri değerlendirildi. Ġstatiksel değerlendirmeler için 

SPSS (Statistical Package for social sciences)  for Windows 15,0 paket programı 

kullanıldı. Tüm istatiksel veriler için p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 

Sonuç olarak KBH sürecindeki kronik inflamasyonun hastaların VKĠ ve 

malnutrisyona olan olumsuz katkısı net bir Ģekilde görüldü. KBH‟nin tedavisi 

süresince inflamasyon ve malnutrisyon iliĢkisi göz ardı edilmemelidir. 

Anahtar kelimeler: Kronik böbrek hastalığı, inflamasyon, malnutrisyon, vücut 

kitle indeksi 
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ABSTRACT 

EFFECT OF CHRONIC INFLAMATORY PROCESS IN CHRONIC KIDNEY 

DISEASE ON BODY MASS INDEX 

Patients with CKD have 60% of mortality rates due to the disease itself as well 

as its progressive complications. Besideits well-known complications, malnutrition 

also affects the clinical progress and mortality of the disease, considerably. 

 Incompatibility with diet, decreased food intake due to the uremic symptoms, 

catabolic process due to increased energy needs cause malnutrition in patients with 

CKD. Chronic inflammatory reactions, protein loss by dialysis, metabolic acidosis, 

and usage of phosphate binding agents also contribute to malnutrition.  

We investigated effect of chronic inflammatory process in CKD on body mass 

index (BMI) in the present study. Our study was performed in Medical Faculty of the 

Mustafa Kemal University between 2011 and 2013. Internal Medicine Polyclinic was 

used. Our patients were stage 3-5 CKD patients. Parameters for the study were age, 

gender, C-reactive protein, body surface area, co-morbid diseases, hematocrit, 

creatine, plasma glucose, and hemoglobin A1c levels. The relationship between 

albumin and BMI was also investigated. A total of 208 patients (62.5% male, 37.5% 

female, mean age 63±14 years) were included. SPSS (Statistical Package for social 

sciences) for Windows 15. was used for analyses. p<0.05 with %95 confidence 

interval was accepted as statistically significant. 

As a conclusion, negative effects of chronic inflammation of CKD on BMI and 

nutrition are well-known facts. Effect of inflammation and malnutrition to CKD 

during the course of treatment should not be ignored.  

Key words: Chronic renal failure, inflammation, malnutrition, body mass 

index 
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1. GĠRĠġ 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeĢitli hastalıklara bağlı olarak nefronların 

ilerleyici ve geri dönüĢümsüz kaybı ile karakterize bir sendromdur. Böbrek 

yetersizliği olan olgularda; üç aydan uzun süren azotemi, uzun süreli üremik belirti 

ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve bulguları, anemi, hiperfosfatemi, 

hipokalsemi, idrar sedimentinde geniĢ silendirler ve radyolojik incelemelerde 

bilateral küçük böbrekler kronik hastalık göstergeleridir (1). 

Ülkemizde KBY saptanan olgularda kronik böbrek yetmezliğine götüren ilk üç 

neden hipertansiyon, diyabet ve etiyolojisi bilinmeyenler olarak bulunmuĢtur. KBY 

hastalarının birçoğu zaman içinde SDBY‟ne ilerler (2). 

Böbrek yetmezlikli hastaların yönetiminde diyet ve beslenme bütünleyici bir 

rol oynar. Bu hastalarda malnutrisyon kronik inflamasyon ve akselere ateroskleroz 

geliĢimine sık rastlanır. Her üç parametre de SDBY‟li hastalarda ayrı ayrı mortalite 

ve morbidite nedenidir. Azotlu metabolitlerin tutulması, elektrolit ve su düzeylerini 

düzenleme yeteneğinin azalması, belirli vitamin eksiklikleri, diyetle alımın azlığı 

kronik böbrek yetmezliğine eĢlik eden anormalliklerdir (3). 

SDBY kronik inflamatuvar bir süreçtir. Bu hastalarda normal popülasyona göre 

10 kat daha yüksek serum pro-inflamatuar protein düzeyleri görülmektedir. Hem 

prediyaliz hastalarında hem de diyalize giren hastalarda CRP düzeylerinin normal 

popülasyona göre daha yüksek seyrettiği bilinmektedir. Artan serum proinflamatuar 

protein seviyelerinin ateĢ, iĢtahsızlık, bulantı, kusma, artan aterosklerotik plak 

geliĢimi ve albümin sentezinin blokajı gibi birçok sistemik etkileri mevcuttur. Bu 

hastalarda özellikle CRP, TNF-α,IL-1 ve IL-6 düzeylerinin yüksek seyrettiği 

bilinmektedir. Bu yüksek pro-inflamatuar protein düzeyleri hastalarda malnutrisyon 

geliĢimi ve akselere ateroskleroza neden olmakta, mortalite ve morbiditeye zemin 

hazırlamaktadır (3). 
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Malnutrisyon, böbrek yetmezliği olan hastalardaki birkaç anormal durumun; 

yorgunluk, kas kütlesinin azalıp yağ dokunun artması, serum proteinlerinin azalması 

açıklanmasında sıkça kullanılır. SDBY olan hastalarda çeĢitli faktörler malnutrisyon 

geliĢimine katkıda bulunmaktadır. Bu faktörlerin baĢlıcaları hastalarda azalmıĢ vücut 

ağırlığı, yağ dokusu kayıpları, kas kütlesi kayıpları, diyabet gibi komorbid 

hastalıkların varlığı ve diyaliz esnasında oluĢan protein kayıplarıdır. Malnutrisyonun 

tespitinde çeĢitli metodlar kullanılır. Bunların baĢlıcaları antropometrik yöntemler, 

serum albumin düzeyinin ölçümü ve protein katabolizma hızının 

değerlendirilmesidir. Bu metodlar içinde hiçbiri ideal değildir. Ancak sıklıkla 

kullanılan parametre serum albumin düzeyidir. Albumin sentezini baskılayan baĢlıca 

üç faktör metabolik asidoz, protein alımının azalması ve inflamasyon varlığıdır. 

Ġnflamasyon varlığında albumin sentezinin etkin bir biçimde baskılandığı 

bilinmektedir (3). Bu bilgilerden yola çıkarak çalıĢmamızda KBY‟nin neden olduğu 

kronik inflamatuar sürecin VKĠ ve malnutrisyon üzerine etkilerini inceledik. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Kronik Böbrek Yetmezliği 

2.1.1. Tanım 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeĢitli hastalıklara bağlı olarak nefronların 

progresif ve geri dönüĢümsüz kaybı ile karakterize bir sendromdur. Glomerüler 

filtrasyon hızındaki (GFR) azalmanın süresi 3-6 aydan daha uzundur. Glomerüler 

filtrasyon hızı, genellikle yıllar içinde giderek azalır ve bu azalma, altta yatan nedene 

göre büyük değiĢiklik gösterir. Böbrek yetersizliği olan bir olguda; üç aydan uzun 

süren azotemi, uzun süreli üremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve 

bulguları, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde geniĢ silendirler ve 

radyolojik incelemelerde bilateral küçük böbrekler kronik hastalık göstergeleridir.  

Bu özellikler kronik böbrek yetmezliğini akut böbrek yetmezliğinden ayırır (1).  

Klinik açıdan KBY, asemptomatik böbrek fonksiyonu azalmasından üremik 

sendroma kadar uzanan değiĢen bir spektrum gösterir. 

Aslında böbrek yetersizliğinin evreleri birbiri içine girmiĢ olup kesin sınırlarla 

ayrılması mümkün değildir. Ancak, fonksiyonel değiĢiklik derecesine göre evreleme 

klinik ve tedavi planlanması açısından faydalıdır (4).  

Klinikte glomerüler filtrasyon değeri hesaplanırken klirens formülleri kullanılır 

(5).  

Kreatinin Klirens Tayini 

24 saat idrar toplanarak: Kreatinin klirensi, daha önce tayin edilen idrar 

kreatinin düzeyi, kan kreatinin düzeyi ve 24 saatlik idrar miktarının dakika idrar 

volümüne dönüĢtürülerek klirens formülüne uyarlanması ile bulunur. Ġdrar toplamak 

hastalar için oldukça zahmetli ve zaman alıcıdır. Fazla ya da az toplanmasına bağlı 

hatalar oluĢabilir. Kan kreatinin düzeyi ölçümünü ve kreatinin tübüler sekresyonunu 

etkileyen durumlar kreatinin klirensini etkilerler. Diabetik ketoasidoz, metanol veya 
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isopropil alkol zehirlenmesinde vücutta biriken ketonlar ve birçok sefalosporin jaffe 

metoduyla ölçülen serum kreatinin düzeyinde yükselmelere neden olur. 

Cimetidine, triamterene, spironolactone, amiloride, probenecide, trimetoprim 

gibi ilaçlar kreatininin tübüler sekresyonunu azaltarak serum kreatinini artırırlar ve 

kreatinin klirensini azaltırlar. Formülü aĢağıda belirtildiği gibidir (6).  

Kreatinin klirensi (ml/dk) = Ġdrar kreatinin (mg/dl) x Günlük idrar hacmi (ml) / 

Serum kreatinin (mg/dl) x 1440 

GFRC&G: Cockcroft ve Gault formülünde serum kreatinin, yaĢ, cinsiyet ve 

kilo kullanılarak ml/dk cinsinden kreatinin klirensi hesaplanır. ÇalıĢmalarda ölçülen 

kreatin klirensi ile korelasyonu iyidir. Bu formül hepatik yetmezliği, ödemi, kas 

kitlesinde kayıp ya da obezitesi olanlarda doğru sonuçlar vermeyebilir. Böbrek 

yetmezliği belirli bir dengede olan hastalarda kullanılması önerilir. Formülü aĢağıda 

belirtildiği gibidir (7).  

GFRC&G= (140- yaĢ) x ideal kilo x F / serum kreatinin (mg/dl) x 72 

Hasta kadınsa F = 0,85, erkekse F=1 olarak alınır. 

GFR MDRD: The Modification of Diet in Renal Disease çalıĢmasının verileri 

ile serum kreatinin konsantrasyonu kullanarak GFR tahmini için daha doğru bir 

formül geliĢtirmek istenmiĢtir. Bu eĢitliğin bazı avantajları vardır. Boy, kilo ve renal 

etyolojinin bilinmesi gerekmez. 

Etnik faktörün eĢitlikte yer alması kronik renal hastalık prevalansının siyah 

ırkta yüksek olduğu dikkate alınırsa oldukça önemlidir ve 24 saat idrar toplamayı 

gerektirmez. YaĢlı, gebe ve çocuklarda, kas kitlesi azalmıĢ, karaciğer yetmezliği 

yada malnutrisyonu olanlarda doğru sonuç vermeyebilir. Formülü aĢağıda belirtildiği 

gibidir (6). 

MDRD= Demografik ve serum değiĢkenleri ile GFR MDRD = 170 x (Pcr)
-0.999

 x 

(yaĢ)
-0.176

x (0.762 hasta kadınsa) x (1.180 hasta siyah ırktansa) x (BUN)
-0.170

 x (Alb) 

+ 0.318  
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Böbrek hasarına ait kanıtlar yapısal veya fonksiyonel nitelikte olabilir; bu 

bulgular idrar, kan testleri, görüntüleme çalıĢmaları ve böbrek biyopsisinden elde 

edilebilir. Glomerüler disfonksiyonla sonuçlanan böbrek hasarının en sık rastlanan ve 

kolayca saptanabilen göstergesi proteinüridir. Proteinüri diyabet, hipertansiyon ve 

glomerüler hastalıklarda böbrek hasarının en erken belirtisidir. Ġdrar mikroskopisinde 

anormal sedimentin bulunması veya böbrek görüntüleme çalıĢmasında anormal 

yapıların gösterilmesi böbrek hasarının kanıtlarıdır (7,8). 

Kronik böbrek hastalığının tanı kriterleri KDOQI klavuzunda Ģu Ģekilde 

özetlenmiĢtir (9). 

1. Üç ay veya daha uzun süren böbrek hasarı, böbreklerin yapısal veya 

fonksiyonel anormalliği ile tanımlanan, GFR de azalma olsun veya olmasın 

- Patolojik anormallikler 

- Böbrek hasarı belirteçleri 

- Ġdrar anormallikleri (proteinüri) 

- Kan anormallikleri (renal tübüler sendromlar) 

- Görüntüleme testlerindeki anormallikleri 

- Böbrek transplantasyonu 

- Böbrek transplant alıcıları 

2. Üç ay veya daha uzun süren GFR azalması ( <60 ml/dk/1,73 m2),(böbrek 

hasarı olsun veya olmasın) 

Klinik açıdan KBY, asemptomatik böbrek fonksiyonu azalmasından üremik 

sendroma kadar uzanan değiĢen bir spektrum gösterir. Aslında böbrek yetersizliğinin 

evreleri birbirinin içine girmiĢ olup kesin sınırlarla ayrılması mümkün değildir. 

Ancak, fonksiyonel değiĢiklik derecesine göre evreleme klinik ve tedavi planlanması 

açısından faydalıdır. 
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Kronik böbrek yetersizliğinin erken evresinde sadece böbreğin fonksiyonel 

rezervinde azalma vardır. Böbreğin ekskresyon, biosentetik ve regülatuar 

fonksiyonları genellikle iyi olduğu için klinik belirti veya bulgu yoktur.  

Orta evrede, yani böbrek yetersizliğinde azotemi oluĢur ve bazı klinik belirtiler 

ortaya çıksa da (anemi gibi) hastalar genellikle asemptomatiktir. Ancak, infeksiyon, 

hipovolemi, obstrüksiyon veya nefrotoksik ilaç kullanımı gibi araya giren akut 

stresler hastayı hızla üremik tabloya sokar. Reversibl faktörlerin giderilmesi ile hasta 

sıklıkla eski durumuna döner. 

Ġleri evreye ulaĢmıĢ böbrek yetmezliğinde GFR 20-25 ml/dk‟nın altına 

düĢmüĢtür. Böbreğin ekskresyon, biyosentez ve regülatuar fonksiyonlarının büyük 

ölçüde bozulması klinik belirti ve bulguların (persistan halsizlik, noktüri, kemik 

ağrıları gibi) ortaya çıkmasına neden olur.  

Son dönem böbrek yetersizliğinde, böbrek fonksiyonlarının ileri derecede 

kaybı sonucunda giderek artan azotemi ve hemen hemen her organ sistemi ile ilgili 

belirti ve bulgular ortaya çıkar. 

Terminal dönemde ortaya çıkan bu klinik hastalık tablosu, üremi olarak 

tanımlanır (4). 

Kronik böbrek hastalığı doğal olarak progresyon gösterir. Progresyon hayvan 

deneylerinde % 100, insanlarda % 87 düzeyinde gösterilmiĢtir. Bununla birlikte 

enfeksiyonlar, kontrolsüz hipertansiyon, nefrotoksik ilaç kullanımı, radyokontrast 

ajanların nefropatisi, hiper-hipovolemi vb. bazı presipitan faktörler bu evrelerin 

birbirlerine geçiĢinde rol oynayabilir. Progresyonda renal maladaptasyon, 

hipertansiyon, glomerüler kapiller hipertansiyon, glomerüler hipertrofi, proteinüri, 

diyette protein, fosfor, tuz fazlalığı, dislipidemi, trombojenik faktörler, progresif 

renal fibrozis (angiotensin 2, AII), transforming growth faktör (TGF) beta, 

osteopontin, fibroblast growth faktör (FGF), platelet derivating growth faktör 

(PDGF) rol oynamaktadır (10). 

GFR düĢüĢ hızı: 40 yaĢın üzerindekiler de normalde yıllık GFR düĢüĢü 1 

mL/dk/1.73m2‟dir. GFR <60 mL/dk/1.73 m2 bireyler için eğer GFR‟deki düĢüĢ –4 



7 

 

mL/min/1.73 m2/yıl ise böbrek yetmezliğine kadar geçen süre yaklaĢık 10 yıl veya 

daha azdır. GFR‟deki yıllık düĢüĢün –4 mL/dk/1.73 m2 olması hızlı düĢüĢ olarak 

belirlenmiĢtir. Akut progresyonda düĢünülmesi gereken durumlar tablo 1‟de 

özetlenmiĢtir (10). 

Tablo 1. KBY‟de Akut GFR düĢüĢü nedenleri 

Ekstraselüler sıvı hacminde azalma 

Ġntravenöz (ĠV) iyodlu radyografik kontrast madde kullanımı 

Nefrotoksik antimikrobiyal ilaçlar (aminoglikozid, amfoterisin B) 

Nonsteroid anti inflamatuar ilaçlar (siklooksijenaz 2‟ler dahil) 

ACE (anjiotensin converting enzim) inhibitörü ve (ARB) anjiotensin reseptör 

blokeri kullanımı 

Siklosporin ve takrolimus 

Üriner yolda obstrüksiyon 

Yeni baĢlangıçlı akut böbrek hastalığı 

 

Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) rehberleri kronik 

böbrek hastalıklarını [ chronic kidney diseases (CKD)], GFR‟ye göre beĢ evrede 

sınıflandırmaktadır (8). 

Evre 1: Mikroalbüminüri/proteinüri, hematüri veya histolojik değiĢikliklerin 

yansıttığı birkaç böbrek zedelenmesi kanıtı ile normal veya artmıĢ GFR. 

Evre 2: GFR‟de hafif azalmayla (60-89 ml/dk/1.73 m2) böbrek zedelenmesi. 

Evre 3: Orta derecede GFR azalması (30-59 ml/dk). 

Evre 4: GFR‟de ciddi azalma (15-29 ml/dk). 

Evre 5: Böbrek yetmezliği (GFR<15 ml/dk) (5).  
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Evre 5 yaĢamı sürdürmek için diyaliz veya böbrek nakli gibi bir renal 

replasman tedavisinin (RRT) göz önüne alınmasının gerektiği durumdur. 

2.1.2. Ġnsidans ve Epidemiyoloji 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), dünyada ve ülkemizde epidemi halini almıĢ 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Giderek artan sıklığı, yol açtığı yüksek morbidite 

ve mortalite oranları, yaĢam kalitesini ciddi Ģekilde etkilemesi ve tedavisi için 

gereken renal replasman tedavilerinin yüksek maliyeti nedeniyle toplumsal yükü 

giderek artan bir hastalıktır (11-13). 

Hastaların çoğu erken veya orta derecede KBY olup da asemptomatik iken, 

KBY‟nin toplum içindeki gerçek insidansı ve prevalansının doğruluğundan emin 

olmak güçtür. Bu nedenle böyle bireylerin taranması için klinik muayene (sistemik 

hipertansiyonun tespiti), biyokimyasal ölçümlere (serum kreatinini) veya idrar 

analizine (hematüri ve/veya proteinüri) baĢvurmak gerekir. Geri dönemeyen fakat 

terminal olmayan KBY‟nin bir toplumda nokta prevalansını, nüfusun taranmasının 

uygun olup olmadığı belirler. ABD‟de 3. National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES III 1988-1994) nüfusun kabaca %3‟ünün (5.6 milyon birey) 

yükselmiĢ serum kreatininlerinin (> 1.4-1.6 mg/dL) olduğu sonucuna varmıĢtır (14).  

ABD‟de 796 birey ile yapılan tek bir pratik çalıĢmada sağlıklı olanların % 

4‟ünde, hem diyabet ve hem hipertansiyonu olanların % 53‟ünde proteinüri 

bulunmuĢtur. Japonya‟da bir çalıĢmada hem proteinüri‟nin  hem de hematürinin 

yaĢla arttığı, 65 yaĢından büyüklerin % 10‟unda bir veya diğerinin bulunduğu, 

bununla beraber 10 yıllık takipte bu hastaların %2‟den daha az bir bölümünün 

SDBY‟ne eriĢtiği bulunmuĢtur (14). 

Böyle düĢük oranlar olması nedeniyle tüm nüfusun taranması yerine yüksek 

riskli nüfusun (yaĢlı, diyabetik ve hipertansif bireylerin olduğu gibi) ve yüksek riskli 

toplumların (Afrika kökenli veya yerli Amerikalıların) taranması daha uygundur. 

Böbrek hastalığı aile öyküsü, otoimmün bozukluklar ve idrar yolları enfeksiyonu 

öyküsü olanların taranması da uygun olabilir. BaĢlangıç, kan basıncı ölçümü ve idrar 

analizlerinin taranmasını (albüminüri/proteinüri ve hematüri için dipstick ölçümleri) 

kapsamalıdır (7). 
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Ultrasonografi de K/DOQI tarafından faydalı ve invaziv olmayan bir tarama 

iĢlemi olarak ileri sürülürise de bu araĢtırmanın baĢlangıç tarama sürecinin bir 

parçası olması uygun değildir (7). 

Türkiye‟de KBH nın oluĢumunda; 

 - Kadın cinsiyet, 

 - Ġlerleyen yaĢ,  

 - Bazı coğrafik bölgelerde ikamet etme (Marmara ve Güneydoğu Anadolu) 

 - Kırsal yerleĢim, 

 - Hipertansiyon varlığı, 

 - Diabetes mellitus varlığı en önemli risk faktörlerini oluĢturmaktadır (15). 

Ülkemizde genel yetiĢkin populasyondaki KBH oranı %15,7 dir. Diğer deyiĢle 

yaklaĢık yetiĢkin 6 kiĢiden birinde KBH vardır. DüĢük GFR (<60 ml/dk)  olan hasta 

oranı ise %5,1 olup her 20 yetiĢkinin birinde kritik düzeyde KBH olduğu 

saptanmıĢtır (15).  

Türkiye Kronik Böbrek Hastalığı Prevalansı AraĢtırması Chronic REnal 

Disease In Turkey (CREDIT) çalıĢmasında böbrek hastalığı açısından risk oluĢturan 

komorbid durumların sıklığı da yüksek bulunmuĢtur; 

 - HT oranı %32,7 

 - DM oranı %12,7 

 - Obezite %20,1 

 - Abdominal obezite %32,1 

 - Metabolik sendrom %31,3 

 - Aktif sigara kullanımı %35,2 olarak tesbit edilmiĢtir (15). 



10 

 

Son dönem böbrek yetmezliğinin (SDBY) baĢta kardiyovasküler hastalıklar 

olmak üzere yaratmıĢ olduğu sistemik komplikasyonlar nedeniyle yüksek morbidite 

ve mortalitesi vardır. SDBY hastalarında mortalite oranlarının genel populasyondaki 

mortaliteden 20-30 kat yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Bu hastalardaki en sık rastlanan 

ölüm nedeni olan kardiyovasküler hastalıklara yatkınlığın aslında hastalığın çok daha 

erken evrelerinde ortaya çıktığını göstermektedir. Son kılavuzlara göre azalmıĢ 

böbrek fonksiyonunu (glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 60 ml/dk. nın altına 

inmesi durumu) bağımsız kardiyovasküler risk faktörü olarak tanımlanmıĢtır. 

SDBY‟nin ciddi sistemik komplikasyonları ve replasman tedavilerine iliĢkin sorunlar 

hastaların psikososyal durumlarını ve üretkenliklerini çok olumsuz yönde 

etkilemektedir. Ülkemizdeki TND verilerine göre diyaliz hastalarının yaklaĢık olarak 

%50‟si kardiyovasküler nedenlerden kaybedilmektedir (2).  

SDBY prevelansı, 60-75 yaĢ grubunda böbrek hastalığı insidansının artması; 

mortalite oranlarının hemen hemen sabit kalmasına bağlı olarak geçen on yılda 

yaklaĢık %8 artmıĢtır (2). 

2.1.3. Etyoloji ve Patogenez 

KBY birçok nedenle geliĢebilir. Bu nedenlerin sıklığı ülkelere göre 

değiĢmektedir. ABD‟de son dönem böbrek yetmezliğinin %39‟unu diabetes mellitus, 

%26‟sını hipertansiyon ve %11‟ini glomerülonefrit oluĢturmaktadır. Amerika 

BirleĢik Devletleri‟nde (ABD) her yıl bir milyon kiĢiden 1900‟ünde kronik böbrek 

yetmezliği geliĢmektedir (16). 

Türkiye‟de son dönem böbrek yetmezliği nedenleri ile ilgili en sağlıklı veriler 

TND tarafından elde edilmiĢtir. Ülkemizde KBY saptanan olgularda kronik böbrek 

yetmezliğine götüren ilk üç neden diyabet, hipertansiyon ve etyolojisi bilinmeyenler 

olarak bulunmuĢtur (2). 

Özellikle son yirmi yılda KBY‟nin etyolojisinde rölatif bir değiĢme olmuĢtur. 

GeçmiĢte KBY‟ye götüren en sık sebep, glomerulonefrit iken günümüzde sıklıkla 

altta yatan etiyolojiler diyabetik ve hipertansif nefropatilerdir. Glomerülonefritlerden 

korunma ve etkin tedavi, özellikle diyabetik ve hipertansiyonlu kiĢilerde azalmıĢ 

mortalite etyolojideki değiĢimin anahtar noktalarıdır. Genellikle ömrün uzaması ve 
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azalmıĢ erken kardiyovasküler mortalite de KBY‟li hastaların ortalama yaĢını 

arttırmıĢtır. YaĢlılarda KBY‟nin en sık sebebi hipertansiyondur. GeliĢmiĢ ülkeler ile 

geliĢmekte olan ülkeler arasında etiyolojik nedenlerin sıklığı ile ilgili olarak ortaya 

çıkan fark bu Ģekilde açıklanabilir (2). 

Canlılarda böbrek dokusunda azalma olduğu zaman geri kalan nefronlarda bir 

adaptasyon meydana gelir. Her evredeki adaptasyonun derecesi klinik ve 

biyokimyasal anormalliklerin yaygınlığını belirler. Böbrek fonksiyon kaybı minimal 

iken (<%60), fizyolojik adaptasyon tamdır. GFR‟nin normalin %20‟sinin altına 

inmesi ile birlikte, progresif anoreksi, bulantı ve kusma, tuz retansiyonu, asidoz, 

uykusuzluk, anemi, kas yorgunluğu ve kan basıncında yükselme görülebilir. Yapısal 

olarak insanlarda GFR‟nin normalin %50 altına inmesiyle, renal hasara yol açan 

etmen inaktif hale gelse bile progresif bir fonksiyon kaybı baĢlar (17). 

Sağlam kalan nefronlarda büyüme ve glomerüler filtrasyon hızında artıĢ 

görülür. Tek bir nefrondaki GFR artıĢı (hiperfiltrasyon) hastanın yaĢamı için iyi 

olmasına rağmen geride kalan nefronların yaĢam süresini azaltır. Hiperfiltrasyonun 

olduğu nefronlarda intrakapiller basınç artmıĢtır, bu durum glomerüllerin tedrici 

olarak skleroza gitmesinde temel faktördür. Bununla beraber, hiperfiltrasyon tek 

baĢına patolojik glomerülosklerozu ve interstisiyel fibrozisi baĢlatmaya yeterli 

değildir (17). 

Nörojenik faktörler ve hipertansiyon da progresif renal hasarda rol oynar. 

KBY‟deki hipertansiyon oluĢumundaki temel faktör, sempatik sinir sistemini aktive 

eden anjiotensin II ve nitrik oksid düzeylerindeki artıĢtır. Sistemik kan basıncı 

yüksekliğinin devamı böbrek yetmezliğinin fonksiyonel stabilitesini zaman içinde 

olumsuz etkileyerek irreversibl renal hasara neden olur (17). 

Hastanın anamnezine ve laboratuar tetkiklerine bağlı böbrek hasarının 

düĢünülmesi gereken durumlar vardır. Bunlar böbrek hastalığının araĢtırılması 

gerektiğini ifade eden ipuçlarıdır ve tablo 2 ile 3 „de anamneze dayalı ve laboratuar 

tetkiklerine dayalı olmak üzere belirtilmiĢtir (10). 
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Tablo 2. KBY tanısında hasta laboratuar tetkiklerine dayalı ipuçları 

Belirteçler   Böbrek hasarını gösteren bulgular 

Proteinüri   Albümin veya total protein atılımı artmıĢtır 

Ġdrar sediment bakıĢı Eritrositler, lökositler, hücre silendirleri,      kaba granüler 

silendirler ve yağ 

Görüntüleme tetkikleri       Böbrek boyutunda anormallikler, böbrek boyutunda veya 

fonksiyonlarında asimetri, düzensiz Ģekiller, hidronefroz ve diğer 

idrar yolu anormallikleri, arteriyel stenoz ve diğer vasküler 

lezyonlar 

Kan ve idrar 

anormallikleri 

Nefrotik sendrom, tübüler sendromlar (renal tübüler asidoz, 

potasyum atılım defektleri, renal glikozüri, renal fosfatüri 

 

Tablo 3. KBY tanısında hasta anamnezine bağlı ipuçları 

Ġpuçları Potansiyel tanı 

Sistemlerin gözden geçirilmesi 

Ġdrar yapma esnasında 

semptomlar 
Ġdrar yollarının infeksiyonu, taĢ veya obstrüksüyonu 

Yakın zamandaki 

infeksiyonlar                 
Postinfeksiyöz glomerülonefrit veya HIV nefropatisi 

Deri döküntüsü veya 

artritler                    
SLE veya kriyoglobülinemi gibi otoimmün hastalıklar 

Parenteral geçen 

hastalıklar                      

HIV, hepatit B, C ve iliĢkili böbrek hastalıkları için risk 

faktörleri 

Kronik Hastalıklar 

Kalp yetmezliği, siroz 

veya GĠS sıvı kaybı   
AzalmıĢ böbrek perfüzyonu (prerenal faktörler) 

Diyabet 
Mikroalbüminüriyle baĢlar ardından klinik proteinüri, 

hipertansiyon ve GFR‟de düĢme olur. 

Hipertansiyon   

Böbrek hasarına ilaveten hedef organ hasarı, süren yüksek kan 

basıncı, yakın zamanda bozulmuĢ hipertansiyon, genç 

kadınlarda yakın zamanda baĢlamıĢ hipertansiyon 

GeçmiĢ anamnez 

GeçmiĢ rutin muayene 

bulguları            
Çocuklukta veya gebelikte hipertansiyon, proteinüri 

GeçmiĢ ürolojik 

değerlendirme             
Böbrek hastalığına eĢlik eden radyolojik anormallikler 

Ailesel böbrek hastalığı anamnezi 

Erkek ve kadın tüm 

nesillerde   
Polikistik böbrek hastalığı gibi Otozomal dominant hastalık 

Tüm nesillerde erkek 

baskınlığı    
Cinsiyete bağlı resesif geçiĢ, Alport sendromu 

Tüm nesillerde olmayan             
Medüller kistik böbrek hastalığı gibi otozomal resesif hastalık 

veya otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı 
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Üremik sendromda görülen klinik belirtiler: 

Merkezi Sinir Sistemi 

Stupor, Koma, Polinöropati 

Halsizlik, Konvülziyon 

Demans, Kas güçsüzlüğü 

Uyku bozuklukları, BaĢ ağrısı 

Huzursuz bacak sendromu, Ġrritabilite 

Flapping Tremor, Kramp 

Konsantrasyon bozukluğu 

Gastrointestinal Sistem 

Anoreksi, Kilo kaybı, Gastrit 

Bulantı, Kusma, Peptik ülser 

Stomatit, Pankreatit, Enterit 

Üremik fetör, Gastrointestinal kanama 

Hematolojik Sistem 

Anemi 

Kanama Eğiliminde ArtıĢ 

Lenfositopeni 

Kardiyovasküler Sistem 

Perikardit, Ödem 

Hipertansiyon, Kardiyomiyopati 

Hipotansiyon, Ateroskleroz 

Diyastolik disfonksiyon, Aritmiler 

Solunum Sistemi 

Plörit 
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Akciğer ödemi 

Üremik akciğer 

Cilt 

KaĢıntı 

Melanozis 

Yara iyileĢmesinde gecikme 

Tırnak atrofisi 

Hipotermi 

Ġmmun Sistem 

Enfeksiyona yatkınlık 

Antikor oluĢumunda yetersizlik 

Kanser insidansında artıĢ 

Endokrin Sistem 

BozulmuĢ glikoz toleransı, Libido azalması 

Amenore, Ġnfertilite, Ġmpotans 

GeliĢme geriliği, Sekonder hiperparatiroidi 

Renal osteodistrofi 

2.1.4. Kronik Böbrek Yetmezliğinin Doğal Seyri 

KBY‟li hastaların çoğunluğu zaman içerisinde SDBY‟ne ilerler. Serum 

kreatinin değerlerinin tersiyle zaman arasında tipik olarak bir düz çizgi (lineer) 

iliĢkisi vardır. Bununla beraber hastaların önemli bir yüzdesinin beklenen doğrusal 

tarzda bir ilerlemesi olmaz. Böbrek yetersizliği ilerleme hızında yavaĢlama ve 

hızlanmaları düĢündüren ilerleme hızı eğik hattında kırılma noktaları vardır. Hafif-

orta derecede KBY olan bazı hastaların bir zaman için böbrek iĢlevlerinin kararlı 

olduğunun anlaĢılması önemlidir (17). 

KBY‟nin ilerleme hızı bireysel olarak hastalara ve altındaki nefropatiye göre 

değiĢir. Zaman olarak diyabetik nefropatili (DN) hastaların GFR‟nın azalma hızı en 
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hızlılar arasındadır (ortalama yılda 10 ml/dk.). Sistemik hipertansiyonun kontrolü 

GFR‟nin azalma hızını hayli yavaĢlatır (yaklaĢık 5 ml/dk /yıl), glisemi ve 

hipertansiyonları optimal olarak kontrol edilen hastalarda daha çok iyileĢme beklenir 

(1-2 ml/dk/yıl). Diyabet dıĢındaki nefropatilerde bir Avrupa çalıĢmasında KBY‟nin 

ilerleme hızının kronik glomerülonefritlerde (KGN), kronik interstisiyel nefritlere 

(KIN) göre 2,5 kez, hipertansif nefrosklerozlara (HNS) veya polikistik böbrek 

hastalarına (PKBH) göre 1,5 kez daha hızlı olduğu bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada 

nefropatinin tipi ilerlemeyi öngören en önemli faktördür ve proteinüriyle birlikte 

bağımsız bir risk faktörü olarak belirlenen tek devamlı değiĢkendir.  KGN, KIN ve 

HNS‟lu hastalardaki ilerleme hızlarındaki farkı açıklayan baĢka bir çalıĢmada 

ilerleme hızına proteinürinin etkisi ana hatlarıyla gösterilmiĢti ama tespit edilmiĢ 

böbrek yetersizliği olan PKBH‟lı hastalar önemli proteinürileri olmadığı halde en 

yüksek ilerleme hızını göstermiĢlerdi. PKBH‟lı hastaların KBY‟nin daha hızlı 

ilerleme hızı diğer çalıĢmalarda da gösterilmiĢtir (17,18). 

2.1.5.Kronik Böbrek Yetmezliğinde Beslenme 

Böbrek yetmezlikli hastaların yönetiminde diyet ve beslenme bütünleyici bir 

rol oynar. Azotlu metabolitlerin tutulması, elektrolit ve su düzeylerini düzenleme 

yeteneğinin azalması, belirli vitamin eksiklikleri, diyetle alımın azlığı kronik böbrek 

yetmezliğine eĢlik eden anormalliklerdir. Malnutrisyon kronik böbrek yetmezliği 

seyrinde karĢımıza çıkan ve en az diğer kompilikasyonlar kadar ciddiyetle ele 

alınması gereken, mortalite ve morbidite üzerine etkisi büyük olan bir 

komplikasyondur. Böbrek yetmezlikli hastaların beslenme durumuna ilgi, kötü 

beslenmenin kötü sonu öngördüğünün anlaĢılmasıyla artmıĢtır (17). 

 

 

2.2. Malnutrisyon 

Üremik ortam ve sonuçlarının anlaĢılmasındaki ilerlemelere, böbrek yerine 

koyma tedavilerindeki geliĢmelere rağmen kronik böbrek yetmezliği (KBY) 

hastalarında birçok metabolik ve beslenme ile iliĢkili bozukluk gözlenmektedir. 

Birçok çalıĢmada kronik inflamasyon, KBY hastalarında protein sentezindeki azalma 

ve yıkımındaki artma ile kendini gösteren katabolik durumdan sorumlu 
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tutulmaktadır. Beslenme yetersizliği glomerüler filtrasyon hızı yaklaĢık 28-35 

ml/dak/1.73 m2 civarında iken baĢlamakta ve giderek artmaktadır (19-21).  

ĠĢtahsızlığın yanı sıra idame diyaliz hastalarının kendi kendilerine 

uyguladıkları beslenme sınırlamaları, diyetisyen görüĢlerinin yeteri kadar sık 

alınmaması ve hastaneye yatıĢlardan doğan beslenme alıĢkanlığı değiĢiklikleri 

protein enerji alımında yetersizliğe yol açmaktadır (19,21).  

Glomerüler filtrasyon hızı azaldıkça ortaya çıkan beslenme kusurları, nitrojen 

metabolitlerinin birikmesine, elektrolit su dengesinin zor düzenlenmesine ve bazı 

vitamin eksiklerinin geliĢmesine neden olmaktadır (22). 

SDBY hastalarında kardiyovasküler mortalitenin arttığı bilinmektedir. 

Epidemiyolojik verilere göre böbrek yetmezliğinin herhangi bir evresinde 

kardiyovasküler olaydan ölüm riski, hastalığın bir sonraki evreye ilerleme riskinden 

daha fazla olmaktadır (23).  

KBY, hızlanmıĢ ateroskleroz ve tromboza eğilim özelliği taĢıyan inflamatuar 

bir durumdur. ArtmıĢ oksidatif stres ve endotel iĢlev bozukluğu temelinde geliĢen 

hızlanmıĢ ateroskleroz, kardiyovasküler bozuklukların pato - fizyolojisinde 

belirleyici olmaktadır. Artık günümüzde geleneksel kardiyovasküler risk 

faktörlerinin (hipertansiyon, diyabetes mellitus, obesite, dislipidemi ve sigara gibi) 

yanı sıra yeni ortaya çıkan geleneksel olmayan faktörlerin de kardiyovasküler sağ 

kalım üzerindeki etkilerine dikkat çekilmektedir. Bunlar; anemi, kronik inflamasyon, 

malnutrisyon, kalsiyum metabolizması ve nitrik oksit yolağı bozukluklarıdır (23,24).  

SDBY olan hastalarda PEM nedeni olarak azalmıĢ gıda alımının ve 

inflamasyonun ön planda olduğu iki ayrı tip malnutrisyon tanımlanmıĢtır. Tip 1 

malnutrisyonda gıda alımının azlığı temel nedendir; ayrıca tedavisi daha kolay ve 

TĠP 2‟ye göre komorbid durum sıklığı daha azdır. Tip 2 malnutrisyonda ise 

inflamasyon varlığı malnutrisyonun temel nedenidir, tedavisi daha zordur ve 

komorbid durum sıklığı daha fazladır (3).  
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Avrupa‟da beslenme bozukluğu belirtileri hemodiyaliz hastalarında %20-35 

oranında bildirilmektedir. Periton diyaliz hastalarında sıklık oldukça değiĢkendir 

(%10-50) (25).  

Uluslararası Böbrek, Beslenme ve Metabolizma Derneği Uzman Paneli‟nde, 

KBY ve akut böbrek hasarı olanlarda tükenme, kaĢeksi, malnutrisyon ve inflamasyon 

ile ilgili standart tanımlamalar getirilmiĢtir (26).  

Malnutrisyon terimi ile aslında hem “yetersiz” hemde “aĢırı ” beslenme yani 

kısaca “yanlıĢ beslenme ” kastedilmektedir (26,27).  

Ancak çoğu zaman “malnutrisyon” terimi ihtiyacı karĢılamayacak alım 

eksikliği ve bunun sonucunda ortaya çıkan bulguları tanımlamak için de 

kullanılmaktadır. Oysa “tükenme ” terimi sadece diyetteki eksikleri yerine koymakla 

düzeltilmesi mümkün olmayan durumları da kastetmektedir (26,28).  

Ġnflamasyon sonucunda artan tümör nekroz faktörü-α, interlökin (IL)-1 ve IL-6 

gibi proinflamatuvar sitokinler protein depolarının kaybına neden olur. Aynı 

zamanda böbrek iĢlevlerinin kaybına bağlı metabolik asidoz veya insülin/insülin 

benzeri büyüme faktörü-1 yolağı bozuklukları da yeterli besin alımından bağımsız 

olarak protein anabolizmasını bozabilir. Bu nedenle protein kitlesi ve/veya yakıt 

depolarının kaybını tanımlamada “protein-enerji tükenmesi” teriminin kullanılması 

önerilmektedir (26,28,29).  

Beslenme durumunun klasik ölçeklerle değerlendirildiği taramalarda idame 

diyaliz tedavisindeki KBY hastalarının %20-50‟sinde tükenme belirtileri 

gösterilmiĢtir. Bu durum artmıĢ mortalite riski ile iliĢkilidir (19,26) 

2.2.1.Malnutrisyon (protein – enerji tükenmesi) nedenleri 

KBY hastalarında idame diyaliz tedavisine baĢlamadan çok önce böbrek 

iĢlevlerindeki azalma, diyette protein kısıtlanması ve üremik belirtiler nedeniyle 

protein alımı azalmaktadır. Kullanılan bazı ilaçların iĢtahsızlığı arttırmasıda buna 

katkıda bulunmaktadır. Diyaliz baĢladığında diyetteki kısıtlamanın azalması ve 

üremik belirtilerin giderilmesi ile çoğu hastada iĢtah artması gözlenmektedir. Ancak 
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bu kez diyalizin kendisinin yarattığı metabolik ve beslenme problemleri ile 

karĢılaĢılmaktadır (30).  

Malnutrisyondan tek bir faktörün sorumlu olmadığı kesindir. Ġyi bir diyaliz 

tedavisinin sağlanamaması malnutrisyonun baĢı çeken nedenidir. Ancak HEMO ve 

ADEMEX çalıĢmalarında gösterilmiĢtir ki diyaliz tedavisinin dozunun artması ile 

sağlanan Kt /V oranlarındaki ek iyileĢmeler hastaların sağkalımlarına anlamlı oranda 

yansıtmamaktadır (31,32).  

Bu da diyaliz dozu dıĢındaki faktörlerin (inflamasyon, katabolizma ve 

ateroskleroz gibi) malnutrisyon ve sağkalımda daha önemli belirleyiciler olduğunu 

göstermektedir. Kesin mekanizma tam olarak aydınlatılamamıĢ olmasına karĢın 

yapılan çalıĢmalarda artmıĢ inflamasyon belirteçlerinin protein katabolizmasını 

hızlandırdığına dikkat çekilmektedir. Hayvan modellerinde IL-1, IL-6 ve TNF-α‟nın 

inflamasyona karĢı metabolik yanıtları kontrol eden birincil sitokinler olduğu 

gösterilmiĢtir. ArtmıĢ IL-6 düzeyi kaslardan protein yıkılması ile iliĢkilidir ve IL-6 

reseptör antikorlarının kullanılması bu etkiyi engelleyebilmektedir. Anoreksi 

inflamasyonun iyi bilinen metabolik sonuçlarındandır. IL-1 ve TNF- α‟nın doyma 

merkezi üzerine doğrudan etkisi bundan sorumlu tutulmaktadır (19,20,29).  

Kronik inflamasyonun diğer dolaylı etkileride KBY hastalarında katabolizmayı 

arttırmaktadır. Egzersiz kapasitesinde azalma, zorunlu yatak istirahati kas iĢlevlerini 

bozarak atrofilerin geliĢmesine, olumsuz azot dengesine ve yağsız vücut kitlesinde 

azalmaya neden olmaktadır (25). 

Büyüme hormonu ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) yolaklarında 

kronik inflamasyona bağlı aksaklıklar anabolizmanın azalmasına ve leptin 

düzeylerinin artmasına sebep olmaktadır. ArtmıĢ leptin düzeyleri insülin sentezini 

engelleyerek protein katabolizmasına katkıda bulunmaktadır ve ayrıca santral 

melanokortin sistemine etkisi ile de anoreksiyayı tetiklemektedir (33).  

KBY‟nde artmıĢ oksidatif stresin inflamasyon aracılığı ile endotel iĢlevlerinde 

bozulmaya, nitrik oksit (NO) biyoyararlanımında azalmaya ve reaktif oksijen 

radikallerinde artmaya neden olduğu gösterilmiĢtir (23).  
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KBY hastalarında artmıĢ asimetrik dimetilarginin (ADMA) endojen NO 

inhibitörü olup endotel iĢlev bozukluğunun bir göstergesidir. Ġnflamasyon, 

malnutrisyon ve endotel iĢlev bozukluğu iliĢkisinden de sorumlu tutulmaktadır; TNF-

α hem endotel disfonksiyonunu hem de insülin direncini tetikleyen bir prositokindir 

(19,25).  

KBY hastalarında beslenme bozukluğu geliĢmesinde rol oynayan diğer 

faktörler; 

-Diyaliz iliĢkili: vitamin, amino grup asit kayıpları (10-12 gr/seans), endotoksin 

geri-filtrasyonu, biyo uyumsuz diyalizer kullanımı, kan kayıpları (1-3 gr 

protein/seans) 

-Süregen metabolik asidoz: artmıĢ protein katabolizması ve amino grup asit 

oksidasyonu, 

-Gastroparezi, 

-EĢlik eden diğer hastalıkların varlığı: anemi (100 ml kan kaybı ile 14-17 gr 

protein kaybı gerçekleĢir), depresyon, alkolizm, ağız-diĢ hastalıkları, diyabetes 

mellitus, maligniteler, kardiyovasküler hastalıklar ve kalsiyum fosfor metabolizması 

bozuklukları, 

-Fosfat bağlayıcılara bağlı besinlerin emiliminde azalmadır. 

2.2.2.Beslenme durumunun değerlendirilmesi ve malnutrisyon tanı 

kriterleri 

Sağlıklı insanlarda 0,8-1 gr/kg/gün protein alımı ile nötral nitrojen dengesi 

sağlanmaktadır. Hemodiyaliz hastalarında ise bu dengenin sağlanması için 

1.2gr/kg/gün protein alımı gereklidir. Pozitif nitrojen dengesinin sağlanması için 

yeterli oranda enerji alınmasıda gerekmektedir ki alınan protein glikoneogenez yolu 

ile enerji kaynağı olarak kullanılmasın (34).  

Protein alımının bir göstergesi olarak proteine denkleĢtirilmiĢ nitrojen 

oluĢumunun (nPNA) saptanması diyaliz tedavisinin bir parçasıdır. Bu aynı zamanda 

normalleĢtirilmiĢ protein katabolizma hızının (nPCR) bir göstergesidir. Ancak 
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unutulmamalıdır ki PCR sadece nötral nitrojen dengesindeki hastalarda protein 

alımının bir göstergesidir (35).  

Ġdame diyaliz hastalarının günlük kalori ihtiyacı 35 kcal/kg/gün‟dür. Bunun 

%50‟si karbonhidratlardan, %30-35‟i yağlardan (doymamıĢ/doymuĢ yağ oranı 2/1) 

ve %15‟i proteinlerden sağlanmalıdır. Ġdame diyaliz hastalarında beslenme 

durumunun düzenli olarak değerlendirilmesi, erken dönemde bozuklukların 

saptanması ve önlemlerin alınması açısından önemlidir. Yapılan çalıĢmalarda SDBY 

hastalarında diyaliz öncesi ve sonrası dönemlerde malnutrisyon sıklığı %20-60 

olarak bildirilmektedir. Anoreksia ve kaĢeksi derecesi kalan böbrek iĢlevi ile 

yakından iliĢkilidir. Seçilen böbrek yerine koyma tedavisinin önemli bir rolü olduğu 

düĢünülmemektedir. Ancak genel bir bulgu olarak periton diyalizi hastalarında 

diyalizat glukozunun emilimi sonucunda vücut yağ oranında artma hemodiyaliz 

hastalarına kıyasla daha fazla olmaktadır (30).  

KBY hastalarında beslenme durumunun belirlenmesinde tek bir test yoktur. 

Klinik, antropometrik ve biyokimyasal ölçekler birlikte kullanılmaktadır (22,26). 

Subjektif global değerlendirme (SGD) ile beslenme sorgulaması, vücut kitle 

indeksi (VKĠ), serum albümin, prealbümin, kreatinin düzeyleri, lenfosit ve nötrofil 

sayıları klinikte en sık kullanılan parametrelerdir (25,35). 

Antropometrik ölçümlerden sıklıkla kullanılanlar; orta kol kas çevresi, deri 

kıvrımı kalınlığı ve el sıkma gücüdür (25,34).  

Malnutrisyon (protein-enerji tükenmesi) tanısı baĢlıca dört sınıfa ait belirteçlere 

göre kolaylıkla konulmaktadır; biyokimyasal belirteçler, kilo kaybı yada toplam 

vücut yağı kaybı, kas kitlesi kaybı ve düĢük protein-enerji alımı (26). 

Günlük diyet kayıtları yardımı ile kalori alımının değerlendirilmesinde 

diyetisyenle sıkı iĢbirliği gerekmektedir. Ancak her kurumda diyetisyenle çalıĢmanın 

mümkün olmadığı ve bu nedenle günlük alınan enerji miktarının hesaplanamadığıda 

bir gerçektir. Hemodiyalizle, periton diyalizi ile veya böbrek nakliyle tedavi edilen 

hastalarda yapılan epidemiyolojik çalıĢmalarda albüminin mortalite iliĢkili sonlanım 

için öngördürücü bir biyokimyasal belirteç olduğu gösterilmiĢtir (26,36). 
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Rehberlere göre idame diyaliz hastalarında serum albümini protein- enerji 

beslenmesinin güvenilir bir belirtecidir. Ancak bazal albümin düzeyleri ülkeler 

arasında farklılık göstermektedir. Avrupa‟da en düĢük düzey Ġngiltere‟de (3.72 gr/dl) 

iken Amerika BirleĢik Devletleri‟nde (3.6 gr/dl) tüm Avrupa ülkelerinden daha 

düĢüktür (35).  

Karaciğer iĢlevlerinde bozukluklar, kayıplar, yaĢ ve negatif akut faz reaktanı 

olması gibi albümin düzeyinde düĢüklüğe neden olan diğer faktörlerde 

değerlendirmede akılda tutulmalıdır. Uzman Paneli‟nin görüĢüne göre klinik olarak 

malnutrisyon tanısı için birden fazla biyokimyasal belirteç kullanılmalıdır. Serum C-

reaktif protein (CRP) düzeyleri veya diğer inflamatuar sitokinler (IL-6 gibi) de 

malnutrisyon‟da kalıcı olarak artmıĢ bulunabilir ancak tanıda ölçüt olarak 

kullanılmaları gereksizdir (26,29). 

Albüminin düĢük olduğu akut inflamasyon durumlarında ise CRP düzeyinin 

yüksek olması yol göstericidir. Yapılan çalıĢmalarda, CRP, IL-6 ve fibrinojen 

düzeylerindeki artıĢın hemodiyaliz iĢleminin inflamasyon Ģelalesini etkinleĢtirdiğinin 

bir kanıtı olduğu gösterilmiĢtir. Bu etkinleĢme kanın diyaliz membranı ile 

karĢılaĢması ve/veya diyaliz zarından tam steril olmamıĢ diyalizat kullanımına bağlı 

olarak lipoplisakkarid geri sızıntısına bağlanmaktadır. Bunu destekleyen 

çalıĢmalarda ultrasaf, endotoksinden arınmıĢ diyalizat kullanılmasının proinflamatuar 

sitokin düzeylerini azalttığı gösterilmiĢtir (25,29,30).  

VKĠ, malnutrisyon tanısında ensık kullanılan belirteçlerdendir. Ancak yağ 

oranı veya hidrasyon durumundan çok etkilenir (37).  

Buna rağmen idame diyaliz hastalarında düĢük VKĠ yüksek mortalite ile 

iliĢkilidir. Dünya Sağlık Örgütü genel popülasyon için VKĠ değerlerinin 18.5-25 

arasında olmasını önermektedir. Böbrek hastalarında istemsiz kilo kaybı veya 

VKĠ‟de düĢme malnutrisyonu akla getirmelidir. Uzman Panel ‟e göre 3 ay içinde 

ödemsiz kilonun %5‟inin veya 6 ay da %10‟unun kaybı malnutrisyon göstergesi 

olarak kabul edilmelidir (26). 



22 

 

AzalmıĢ kas kitlesi malnutrisyon için en güvenilir belirteçtir. Ancak hızlanmıĢ 

kas protein katabolizmasını ve kas kaybını belirlemede kullanılabilecek klinik bir 

ölçek yoktur (38).  

Bazı çalıĢmalarda, kas kitlesinin dolaylı ölçekleri olarak idame hemodiyaliz 

hastalarında hemen diyaliz öncesinde ölçülen kreatinin veya “kreatinin net sentezi 

”nin kullanılması önerilmektedir. “Kreatinin net sentezi ” atılan diyalizat ve 24 

saatlik idrarda kreatinin ölçümleri ile hesaplanabilir (39).  

Son yıllarda böbrek hastalarında beslenme bozukluğunun tanısında beslenme 

skorlama sistemlerinin kullanılması önerilmektedir. Rehberlerde idame diyaliz 

tedavisindeki hastalarda düzenli olarak SGD yapılması belirtilsede günümüzde 

malnutrisyon tanısında bu sistemlerin değeri konusunda görüĢ birliği yoktur. SGD 

beslenme durumunu belirlemede öykünün beĢ (kilo değiĢikliği, öğün miktarı, 

gastrointestinal belirtiler, egzersiz kapasitesi, hastalıkları), fizik muayenenin üç 

bileĢenini (yağ ve kas erimesi belirtileri, beslenmeyle iliĢkili sıvı dengesinde bo 

zukluklar) kullanır. Biyokimyasal belirteçler ve tek zamanlı antropometrik 

ölçümlerde atlanmıĢ beslenme durumu değiĢikliklerinin belirlenmesinde önemli birer 

yöntemdir (40).  

Sonuç olarak, böbrek hastalarında malnutrisyonun sistematik olarak 

tanımlanması ve tanısal kriterlerin belirlenmesi etkin hasta bakımı ile birlikte gerekli 

giriĢimlerinde erken gündeme gelmesine olanak sağlayacaktır. Ancak skorlamada 

morbidite ve mortaliteyi belirleyecek en etkin sistemin ne olduğu net değildir. Tedavi 

giriĢimlerinin biyokimyasal iyileĢmenin yanısıra klinik sonlanımada yararlı olup 

olmayacağı aydınlatılması gereken önemli sorulardır. 

VKĠ, genel popülasyonda ve diyabetik hastalarda mortalite ve morbidite 

çalıĢmalarında kilo kontrol programlarında kullanılan ağırlığın boya olan oranıdır. 

VKĠ‟nin artması özellikle obezite ile iliĢkili kronik hastalıklarda (serebrovasküler 

hastalıklar, kardiak hastalıklarda ve DM) önemli göstergedir. VKĠ‟de önemli olan 

yağsız vücut kitlesi veya vücut yağ oranının dağılımıdır. Hemodiyaliz hastaları için 

VKĠ‟nin yüksek olmasında önemli etken artmıĢ vücut yağ oranı mı yoksa artmıĢ 

vücut kütlesi mi olduğudur. ArtmıĢ vücut yağı ile birlikte adipoz dokudan salınan 
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proinflamatuar sitokinler artmakta ve aterosklerozis geliĢimine neden olmaktadır. 

Yüksek VKĠ ile birlikte artmıĢ vücut kas kütlesi ile birlikte KVH oranında düĢme 

beklenmektedir (41).  

Fleıshman ve ark. yaptıkları çalıĢmada KBY hastaları için sadece VKĠ 

değerlendirilmesi yapıldığında düĢük VKĠ‟nin hastanede kalma süresini ve 

mortaliteyi arttırdığını bulmuĢlardır. Genel popülasyonda hafif ĢiĢman olmak (25-

29.9 kg/m2) risk faktörü oluĢtururken, KBY hastalarında yaĢam sürelerini ve 

kalitelerini olumlu yönde etkilemektedir (reverse epidemiyoloji). ÇalıĢma sonunda 

hastalarda kilo kayıplarının genel olarak mortalitenin en önemli risk faktörleri 

arasında olduğu belirtilmiĢtir (42). 

Kramer ve ark. yaptıkları çalıĢmada SDBY olan hastaların VKĠ‟nde yükselme 

hayatta kalma sürelerini pozitif yönde etkilemektedir. Sağlıklı bireyler ve 

hemodiyaliz hastaları karĢılaĢtırıldığında; hemodiyaliz hastalarında yükselen VKĠ 

koruyucu ve artmıĢ protein alımının daha iyi bir yaĢam için elzem olduğunu, sağlıklı 

bireylerde de artmıĢ enerji ve protein alımının obezite ve mortalite riski ile iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (41). 

2.2.3. Ġnflamasyon 

SDBY olan hastaların normal popülasyona oranla 10 kat daha yüksek 

proinflamatuvar sitokin düzeylerine sahip olduğu bilinmektedir. Endokrin organ olan 

adipoz dokunun artması, adipoz dokudan salınan proinflamatuvar sitokinlerin 

artmasına neden olur (43,44). Hemodiyaliz hastalarının %35-60‟ında inflamasyon 

bulgularına rastlanılmaktadır (45).  

Stenvinkel ve ark.yaptıkları çalıĢmada malnutrisyon-inflamasyon-ateroskleroz 

(MĠA) sendromunun veya hipotezinin temelinde, SDBY hastalarında artmıĢ serum 

proinflamatuvar sitokin düzeyleri ile bu hastalarda sıklıkla görülen malnutrisyon ve 

inflamasyon iliĢkisini mortalite ve morbidite nedeni olarak bulmuĢlardır (3).  

SDBY olan hastalarda inflamasyona neden olan proinflamatuvar sitokinler 

interlökin-1 (IL-1), IL-6, TNF-α dır. Pozitif akut faz reaktanları  CRP, serum amiloid 

A, ferritin, fibrinojen, haptoglobülin‟dir (43,46,47).  
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Proinflamatuvar sitokinlerin aminoasit salınımını arttırarak, kas protein 

sentezini inhibe ederek kas protein deposunu azalttığı, aynı zamanda iĢtahı azaltarak 

PEM geliĢimine ek katkıda bulunduğu gösterilmiĢtir. Yüksek TNF-α düzeyi olan 

hastalarda bulantı ve kusmanın arttığı ve düĢük TNF-α düzeyi olanlara göre daha az 

gıda alımının olduğu gösterilmiĢtir (44,48).  

Proinflamatuvar sitokinlerin artması hemodiyaliz hastalarında hipoalbüminemi 

olmasına ve KVH bağlı mortalitesinin artmasına neden olmaktadır (49,50).  

CRP seviyesinin sürekli yüksek olması kronik inflamasyon varlığının 

göstergelerindendir ve serum leptin seviyesininde anlamlı yüksekliği söz konusudur 

(43,51).  

Hemodiyaliz hastalarında leptin düzeyinin genelde yüksek olduğu 

bulunmuĢtur. Leptin seviyesinin yüksek olması iĢtah azalmasına neden olmaktadır 

(52).  

Zerva ve ark. yaptıkları çalıĢmada hastaları VKĠ, SGD ve serum albümin 

düzeylerine göre incelenmiĢ ve çalıĢma sonunda hiperleptineminin inflamasyonu 

arttırmadığı, fakat negatif akut faz reaktanı gibi davrandığı sonucuna varmıĢlardır. 

Sistemik inflamatuar cevabın en duyarlı göstergesinin serum albümin düzeyinde 

düĢme ve CRP düzeyinde artıĢ olduğu belirtilmiĢtir (53).  

Bergström ve ark. yaptıkları çalıĢmada hemodiyaliz tedavisinin ilk yılında olan 

hastalarda, CRP‟nin mortalite riskini albumin düzeyinden daha iyi öngördüğünü 

belirtmiĢlerdir. CRP‟nin damar endotelinde endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS) 

enzim sentezini ve aktivitesini azaltarak endotel disfonksiyonuna yol açtığı 

gösterilmiĢtir. Bu nedenlerden dolayı, CRP KVH riskin belirlenmesinde ek yarar 

sağlayan bir parametredir. IL-6 hemodiyaliz hastalarında mortalitenin güçlü bir 

göstergesidir. Hemodiyaliz hastalarında aterosklerozun erken markırı olarak kabul 

edilen karotis arter intima-media tabakasının kalınlaĢmasına neden olmaktadır (54-

58).  
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ArtmıĢ CRP, IL-6, fibrinojen ve serum amiloid A‟ nın düzeyleri ile 

ateroskleroz geliĢimi arasındaki iliĢki hemodiyaliz hastalarında rapor edilmiĢtir 

(57,59).  

2.2.4. Oksidatif Stres 

Ġnsan vücudunda oluĢan reaktif oksijen ürünleri ile antioksidan savunması 

denge halindedir. Yoğun reaktif oksijen ürünleri üretimi yada antioksidan 

savunmasının azalması, biyomoleküllerde yapısal ve fonksiyonel modifikasyonlara 

yol açarak oksidatif strese neden olur. Oksidatif stres SDBY olan hastalarda 

ateroskleroz geliĢimine katkıda bulunmaktadır (60).  

SDBY olan hastalarda oksidatif stresin en önemli nedenlerinden biri 

inflamasyondur. SDBY olan hastalarda serum CRP düzeyi ile oksidatif stres 

göstergesi olan F2α isoprostoglandin (F2α IsoPs) arasında pozitif korelasyon 

bulunmuĢtur. Yapılan çalıĢmalar kronik hemodiyaliz tedavisi olan hastaların plazma 

(F2α IsoPs) düzeyinin sağlıklı kiĢilerden 2-4 kat daha yüksek olduğunu ortaya 

koymuĢtur  (61-63).  

Framingham Kalp Sağlığı ÇalıĢmasında Obezitenin (BKI>30 kg/ m2) oksidatif 

stres markırlarının yükselmesine neden olduğu bulunmuĢtur (64).  

Genel popülasyona oranla, KBY olan hastalarda obezite (artmıĢ vücut yağ 

dokusu) ile oksidatif stres arasında iliĢki bulunmuĢtur. SDBY‟ nin tedavilerinden biri 

olan hemodiyaliz oksidatif stresi arttırıcı bir etki göstermektedir (65).  

Genel popülasyonda oksidatif strese yol açan, DM, HT, dislipidemi gibi 

hastalıklar hemodiyaliz hastalarının oksidatif stres hasarının daha fazla olmasına 

neden olmaktadır (66).  

2.2.5. Proteinüri 

Ġdrardaki protein atılımının artmasıdır. Normal koĢullarda idrarla günlük 

protein atılımı 150 mg altında iken bu değerin üzerinde atılım (>500 mg/gün) 

proteinüri tablosunu içermektedir. Renal hastalık için proteinürinin derecesi kötü bir 

prognostik faktördür. Proteinürisi 3 g/gün üzerinde olan hastalarda yıllık GFR kaybı 



26 

 

10 ml/dk iken proteinürisi 1 g/gün altında olanlarda yılda GFR kaybı 3 ml/dk olarak 

rapor edilmiĢtir (67). 

Proteinüri varlığında mikroalbuminüri de görülen KVH için oluĢan risk 

faktörleri daha ciddi Ģekilde gözlemlenir (68).  

Proteinüri varlığında SDBY olan hastalarda inflamasyonun artması beklenen 

bir durumdur. Atılan protein miktarı, tübülointerstisiyel infiltrattaki inflamatuar 

hücre ve özellikle T lenfosit miktarı ile iliĢkilidir. T lenfosit miktarı, böbrek 

fonksiyonlarının bir kaybı olarak kabul edilmektedir. T lenfositlere bağlanmıĢ 

proksimal hücreler daha fazla proinflamatuar sitokin üretmektedirler. Proteinin geri 

emilimine bağlı olarak hormonal değiĢikliklerle ortaya çıkan özellikle IGF-1 

salınımının artması hiperfiltrasyon ve intraglomerüler basınç KVH risk faktörünü 

arttırmaktadır. Aynı zamanda proteinüri arttıkça kan basıncının ortalama 5 mm/Hg 

artıĢı rapor edilmektedir (69,70).  

  Atılan protein albumin, diğer plazma proteinleri, tübülüste sentez edilen 

protein (Tamm-Horsfall proteini) veya alt idrar yollarından kaynaklanan 

proteinlerdir. Albüminüri, sadece albümin ıtrahındaki artıĢı ifade eder (71).  

Persistan proteinüri genellikle böbrek hasarının bir göstergesidir. Atılan 

spesifik protein büyük ölçüde böbrek hastalığının tipine bağımlıdır. Diabet, 

hipertansiyon ve glomerüler hastalıklara bağlı KBH‟nda artmıĢ albümin atılımı 

duyarlı ve özgül bir göstergedir. Albumin dıĢı proteinlerin artıĢı bazı 

tubulointerstisyel hastalıklarda oluĢur. Bu hastalıklar çocuklarda yetiĢkinlere göre 

daha sıktır. Bu nedenle yetiĢkinlerde KBH‟nın sık nedenleri açısından daha duyarlı 

ve özgül olduğu için albuminüri testi tercih edilirken, çocuklarda total protein 

ölçümü tercih edilir. Total protein ve albumin ölçümünde bir çok yöntem vardır 

(71,72).   

Albuminüri ölçüm testleri diabet, hipertansiyon ve glomerüler hastalıklara 

bağlı KBH için çok daha duyarlı ve özgül testlerdir, ancak daha pahalı olması 

dezavantajlarıdır. Ġdrardaki total protein ve albumin ölçümünde kullanılan 

yöntemlerin laboratuarlar arasında farklılık göstermesi nedeniyle sonuçların 
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karĢılaĢtırılmasında zorluklar yaĢanmaktadır. Albumin ölçümü standardize 

edilebilmesine rağmen total idrar protein ölçümü için altın standart yöntem yoktur. 

Çünkü idrar protein bileĢimi bireyler arasında farklılık göstermektedir (71-74).  

Ġdrar toplanması çeĢitli yöntemlerle yapılabilir. 24 saatlik idrar toplanması altın 

standart olarak kabul edilmesine rağmen günlük yaĢamda uygulanmasında zorluklar 

vardır. Spot idrar örneğinde albumin veya total protein konsantrasyonu ölçümü 

zamanlı idrar örneği toplama gereksinimini ortadan kaldırmakla birlikte sonuçların 

hidrasyon durumundan etkilenebileceğini unutmamak gerekir. Albumin veya total 

protein konsantrasyonu idrar kreatinin konsantrasyonuna oranlanarak (albumin 

/kreatinin oranı veya total protein/kreatinin oranı gibi) bu değiĢkenlik ortadan 

kaldırılır. Ancak bu oranlar idrardaki kreatinin atılımından etkilenmektedir. Bazı 

otörler, kadın ve erkekteki kreatinin atılımındaki farklılık nedeniyle anormal 

sonuçların tanımında cinsiyete bağlı eĢik değerler önermiĢlerdir. YaĢ ve ırka göre de 

farklılıkların olduğu akılda tutulmalıdır (72).   

Klinik uygulamada ve taramalarda yetiĢkinlerde spot idrar örneğinde 

albumin/kreatinin oranı, çocuklarda ise total protein/kreatinin oranı önerilmektedir 

(72). 

Hem total protein hem de albumin çesitli durumlarda (idrar yolu infeksiyonu, 

egzersiz, ateĢ, konjestif kalp yetmezliği, ketozis ve hiperglisemi gibi geçici metabolik 

bozukluklar gibi) geçici olarak artabilir. Bu durumlar testlerin tekrarlanmasının 

gereğini ortaya koymaktadır. Süregelen proteinürinin teyit edilmesi için minimum 3 

ay içinde üç ölçümden ikisinde anormal değerler elde edilmesi gerekir (72,75).  

Proteinüri, KBH‟nın tanımına ek olarak KBH‟nın değerlendirilmesi ve tedavisi 

açısından da önemli bilgiler verir. Diabet ve diğer glomerüler hastalıklarda proteinüri 

düzeyi hipertansiyon, diğer vasküler hastalıklar ve kistik hastalıklardakine göre çok 

daha yüksektir. KBH‟nın nedeni ne olursa olsun proteinüri, böbrek hastalığının 

ilerlemesi yönünden de önemli bir prognostik faktör olup spesifik antihipertansiflerin 

(anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri ve anjiotensin II reseptör blokerleri gibi) 

kullanımı için endikasyon oluĢturur. DüĢük düzeydeki albuminüri (mikroalbuminüri) 

hasta diabetik olsun veya olmasın ileri düzey proteinüriye (klinik proteinüri) ilerleme 
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yönünden risk oluĢturur. Proteinürinin, böbrek hastalığının ilerlemesi ve tedavi 

hedefi için sonuç göstergesi olduğu ileri sürülmektedir. Mikroalbuminüri 

değerlerinin altındaki albüminüri düzeylerinin bile kardiyovasküler hastalık risk 

artıĢı ile birlikte olduğu bildirilmektedir (71,72,75,76,77). 

2.2.6. Malnutrisyon niçin vardır? 

Üremik durumla ilgili birkaç faktör yüksek protein-enerji malnutrisyonu 

insidansına yardım eder. 

 

2.2.6.1. Besin elementlerinin yetersiz alımı 

Malnutrisyonun en önemli nedeni besin elementlerinin olası yetersiz alımıdır. 

Besin elementlerinin alınmasında azalma böbrek yetmezliği ilerledikçe protein 

alımının kendiliğinden önemli miktarda azaltılmasıyla diyaliz öncesi dönemde baĢlar 

(78). TartıĢmalı bir konu olan KBY‟nin ilerlemesini yavaĢlatmak için protein 

alımında kısıtlama uygulaması malnutrisyon geliĢmesi riskini artırabileceğinden çok 

kimse için endiĢe konusu olmuĢtur. Alımdaki azalmada önemli bir faktör de 

KBY‟nin iyi bilinen bir belirtisi olan iĢtahsızlıktır. ĠĢtahsızlığın birçok nedeni 

olabilir; 

• Tat alma duyusunun bozulması ve koklama iĢlevinde azalma. 

• Yetersiz diyaliz ve asetat diyalizi kullanımı. 

• Periton boĢluğunda diyalizat bulunması sonucu olabilecek rahatsızlık ve ağrı 

nedeniyle mide boĢalması ve intestinal motilitenin engellenmesi. 

• Diyalizattan emilen glukozun yiyecek tüketiminde inhibitör etki yapıyor 

olması. 

• KBY‟li hastaların sık sık akut veya kronik hastalıklarla beraberlikleri, ilaçlar, 

gastrik otonomik parezi (tipik olarak diyabetiklerde fakat diyabetik olmayan 

üremiklerde de görülen), psikolojik ve sosyoekonomik faktörler gibi. 

• Böbrek nakledilenlerde siklosporinin neden olduğu gingival hipertrofi yeme 

sorunlarına neden olabilir ve besin elementleri alımına olumsuz etkileri olabilir (33).  
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2.2.6.2. Besin elementi kayıpları 

Tedavi boyunca nütrisyonel kayıplar olur: her hemodiyaliz tedavisinde 8-12 gr 

amino asit kaybedilir; SAPD tedavisinde, SAPD peritoniti ataklarında önemli 

miktarda  (günde 5-15 gr) protein kaybedilir. 

 

2.2.6.3. Protein katabolizması 

Metabolik asidoz, akut ve kronik hastalıklar dönemi, biyouyumlu olmayan 

diyaliz membranların kullanılması, nakil sonrası erken dönemde kullanılan büyük 

dozlarda steroidlerle birlikte cerrahi stres protein katabolizmasına neden olabilir. 

Transplantasyona sunulan hastaların zaten daha önceden protein malnutrisyonu 

olabilir ve bu greft iĢlevlerinde gecikme ve devam eden diyalizle daha abartılı 

olabilir (79). 

 

2.2.6.4. Akut faz inflamatuar süreci 

Akut faz inflamatuar sürecinin yalnız beslenme durumunu etkilemediği aynı 

zamanda aterosklerotik kardiyovasküler hastalığı da tetiklediğine iliĢkin ortaya çıkan 

kanıtlar vardır. Malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz çok kez birlikte olur (80).  

 

2.3. Konak Savunması ve Ġnflamasyon 

Ġnflamasyon, organizmada enfeksiyöz, fiziksel, kimyasal ve diğer etkenlerin 

neden olduğu doku hasarına karĢı, hücresel ve hümoral düzeyde oluĢan, güçlü ve 

abartılmıĢ fizyolojik bir yanıttır. Ġnflamasyon, hem hücre zedelenmesini ortaya 

çıkaran nedeni (örneğin mikroorganizmalar ve toksinler) ortadan kaldırmak, hem de 

hücresel zedelenme sonucu oluĢan nekrotik hücreler ve dokuları ortamdan 

uzaklaĢtırmak için gerekli bir koruyucu yanıttır ( 81-84 ). 

Bir inflamasyon etkeni organizmaya kan, sindirim yolu, hava yolu, seksüel 

temas veya plasental yol gibi herhangi bir yoldan girer ve farklı mekanizmalarla 

hastalık oluĢturur. Doğal bağıĢıklık, organizmada antijen ile karĢılaĢmadan önce var 

olan ve karĢılaĢılan antijene özgül olmayan hücreler ile sağlanır. Bu mekanizmalar 

mikroorganizmalar için seçicilik göstermeksizin, süreklilik içinde gözetici ve 

önleyici bir görev yaparlar. Ġkinci savunma hattı, özgül bağıĢıklık mekanizmalarının 

harekete geçmesi ile oluĢur. Bu savunma, organizmanın antijene birincil ve ikincil 
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yanıtına göre, belirli bir süre sonunda, humoral ve/veya hücresel düzeyde ve etkene 

özgül bir bağıĢıklığın kazanılması ile elde edilir (81).  

2.3.1. Akut Ġnflamasyon 

Akut inflamasyon, zedelenmeye karĢı ani ve erken oluĢan bir cevaptır. Birkaç 

gün veya hafta sürdükten sonra normal yapı ve fonksiyonun yeniden kazanılması ile 

iyileĢme gerçekleĢir. Bu yanıtın en önemli fonksiyonu, enfeksiyöz ajanları ve 

zedelenme sonucu oluĢan nekrotik dokuları ortadan kaldırmak için, lökositleri 

zedelenme bölgesine toplamaktır. Akut inflamasyon sırasında dokuda bir takım 

değiĢiklikler meydana gelir. Özellikle mikro dolaĢımda, kapiller ve postkapiller 

venüllerde lokal değiĢimler oluĢur. Buna bağlı olarak plazma ve plazma proteinleri, 

lökositler, polimorfonükleer lökositler ve daha sonra monosit, lenfosit, trombosit ve 

eritrositler damar dıĢına çıkarlar (82). Akut inflamasyonda oluĢan bu değiĢiklikleri 

Ģöyle özetleyebiliriz; 

 

2.3.1.1. Vasküler DeğiĢiklikler 

Zedelenmeden sonra oldukça hızlı baĢlar ve zedelenmenin Ģiddetine ve 

çeĢidine göre bu hız değiĢir. Arteriollerde kararsız, geçici, saniyeler süren bir 

daralmadan sonra vazodilatasyon oluĢur. Lokal kan akımı artıĢı, akut inflamasyonda 

karakteristik olarak görülen kızarıklığa (eritem) ve sıcaklığa neden olur. Daha sonra 

küçük damarlarda geçirgenliğin artıĢı ve damar dıĢı dokulara proteinden zengin sıvı 

çıkıĢı (eksüdasyon) olur. Buna bağlı eritrositler daha konsantre hal alır, kan 

viskozitesi artar ve dolaĢım yavaĢlar. Ġçi eritrositlerle dolu çok sayıda geniĢ küçük 

damar olarak görünen bu olay staz olarak adlandırılır (83).  

Ġnflamasyonun erken fazında, artmıĢ kan akımı damar içi hidrostatik basıncı 

yükseltir ve bu da sıvının kapillerlerden filtrasyonunu arttırır. Önce, çok az protein 

içeren transüda vasfındaki sıvı, kısa zamanda vasküler geçirgenlikte artıĢ ile 

proteinden zengin, hücrelerin bile interstisyuma geçtiği eksüda vasfını alır. Böylece 

vasküler osmotik basınç azalırken, interstisyel osmotik basınç artar. Bu olayın net 

sonucu, suyun ve iyonların dıĢarıya çıkması ve birikimi olup ödem olarak adlandırılır 

(82,83,85).  
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2.3.1.2. Lökositlerdeki Hücresel Olaylar 

Ġnflamasyonda meydana gelen önemli olaylardan biri de inflamatuar alana 

doğru olan lökosit göçüdür. Lökositler yabancı mikroorganizmayı fagosite eder, 

bakterileri öldürür, nekrotik dokuyu ve yabancı antijenleri etkisiz hale getirirler. 

Ancak bazen inflamasyonun uzamasına, salgıladıkları enzimler, kimyasal aracılar ve 

toksik oksijen radikalleri ile doku hasarına da neden olabilirler. Lökositlerin vasküler 

lümenden damar dıĢına çıkıĢında olayların oluĢ sırası Ģu Ģekildedir; 

1)Marginasyon ve yuvarlanma,  

2)Adezyon ve endotelyal hücreler arasından transmigrasyon,  

3)Ġnterstisyel doku içinde kemotaktik uyaranla migrasyon,  

4)Fagositoz (82,83,85). 

2.3.2. Ġnflamasyonun Kimyasal Mediyatörleri: 

Ġnflamasyonun her aĢamasında görev alan mediyatörler plazma veya hücre 

kökenlidir. Plazma kökenli mediyatörler (kompleman, kininler, pıhtılaĢma faktörleri) 

aktive edilmesi gereken prekürsörler Ģeklinde bulunurlar. Hücre kökenli mediyatörler 

genellikle hücre içi granüllerin içinde bulunurlar (mast hücredeki histamin gibi) ve 

gerektiğinde salınırlar veya uyarıya yanıt olarak (prostaglandinler gibi) 

sentezlenirler. Mediyatörler hedef hücreleri, ikincil etkili molekülleri salgılamaları 

için uyarırlar. Ġkincil mediyatörler baĢlangıçtaki mediyatör gibi aktivite gösterirse 

özel yanıt daha da güçlenir. Diğer yandan tam tersi bir etki gösterebilirler ve bu 

durumda da ilk uyarı kontrol altına alınmıĢ olur. Mediyatörler bir veya birkaç hedef 

üzerine olabileceği gibi çok yaygın bir aktivite de gösterebilirler, yani etkiledikleri 

hücre tipine göre oldukça değiĢik sonuçlar gözlenebilir (81,83,85,86). Farklı birçok 

kimyasal mediyatör vardır (Tablo 4). 

 

 

 

 

 



32 

 

Tablo 4. BaĢlıca kimyasal mediyatörler 

1. Vazoaktif Aminler 

a-Histamin 

b-Serotonin (5-hidroksitriptamin) 

2. Plazma Proteazları 

a-PıhtılaĢma Sistemi 

b-Kinin Sistemi 

c-Kompleman Sistemi 

3. AraĢidonik Asit Metabolitleri 

4. Platelet Aktive Eden Faktör 

5. Sitokinler 

6. Nitrik Oksit ve Oksijen Kaynaklı Serbest Radikaller 

7. Lizozomal Unsurlar 

 

2.3.3. Kronik Ġnflamasyon 

Haftalar ve aylarca süren uzamıĢ inflamasyondur. Akut inflamasyonu takiben 

baĢlayabileceği gibi, baĢlangıçtan itibaren kronik karakterde ve  sıklıkla belirtisiz 

olabilir. Kronik inflamasyonda mononükleer hücre infiltrasyonu vardır. Kronik 

inflamatuar hücreler adı verilen bu hücreler makrofajlar, lenfositler ve plazma 

hücrelerinden oluĢur. Büyük oranda inflamatuar hücreler tarafından ortaya çıkarılan 

bir doku yıkımı vardır. Kronik inflamasyonu ortaya çıkaran zedeleyici etkenler, akut 

inflamasyon yapanlardan daha az toksik olmalarına rağmen, iyileĢmedeki bir 

yetersizlik daha uzun süren bir zedelenmeye neden olabilir. Fibrozis birçok 

inflamatuar hastalığın ortak özelliğidir ve organ disfonksiyonunun önemli 

nedenlerinden biridir (82).  

Makrofajlar, kemik iliği orijinli hücrelerden oluĢan, dolaĢımdaki monositler ve 

doku makrofajlarından ibaret mononükleer fagositik sistemin bir parçasıdır. Kandaki 

monositlerin yarı ömrü yaklaĢık bir gündür. Akut inflamasyonun baĢlamasından 

sonra ilk 24-48 saat içinde zedelenme bölgesine göç etmeye baĢlarlar. Monositler 

damar dıĢı dokuda, bir değiĢim geçirerek büyük makrofajlar olarak adlandırılan 

fagositik hücreleri oluĢtururlar. Makrofajların da aktive olabilme yeteneği vardır. 

Aktive olduklarında hücrenin büyüklüğü ve lizozomal enzim içeriği artar, 

metabolizması daha aktif hale gelir. Fagosite ettikleri organizmaları ve bazı tümör 
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hücrelerini öldürebilme yetenekleri ortaya çıkar. Makrofajları aktive edici sinyaller, 

hassaslaĢmıĢ T lenfositlerden salınan sitokinler (özellikle IFN), bakteriyel 

endotoksinler, akut inflamasyon sırasında oluĢan çeĢitli mediyatörler ve fibronektin 

gibi hücre dıĢı matriks proteinlerinden oluĢur. Aktive makrofajlar çok sayıda 

biyolojik olarak aktif ürün salgılarlar. Bu mediyatörler, kronik inflamasyonun 

karakteristik özellikleri olan doku zedelenmesi, anjiogenezis ve fibrozisi oluĢtururlar 

(86,87).  

Bu mediyatörlerin baĢlıcaları; asit ve nötral proteazlar, komplemanlar, 

koagülasyon faktörleri, reaktif oksijen ürünleri, NO, eikosanoidler ve sitokinlerdir. 

Kronik inflamasyonda rol oynayan diğer hücre tipleri, lenfositler, plazma hücreleri 

ve eozinofillerdir. B ve T lenfositler, monositlerde olduğu gibi, adezyon molekülleri 

ve kemokinler yolu ile inflamasyon odaklarına göç ederler. Lenfositler non-immun 

inflamasyonda olduğu gibi herhangi bir immun reaksiyonda da mobilize olurlar. T 

lenfositler kronik inflamasyonda makrofajlarla karĢılıklı bir iliĢki halindedirler. 

Lenfositler, yüzeylerinde doku uyum antijenleri ile birlikte, kısmen parçalanmıĢ 

antijen parçacıkları bulunduran antijen tanıtıcı hücreler tarafından (makrofajlar, 

dentritik hücreler) aktive edilirler. Sonuç olarak zedelenmeyi baĢlatan faktör 

uzaklaĢtırılana veya bazı düzenleyici olaylar baĢlayana kadar, makrofaj ve T 

hücrelerinin devamlı olarak birbirlerini uyardığı inflamatuar bir odak oluĢur (88).  

Eozinofiller ise karakteristik olarak parazitik enfeksiyonlarda veya alerjilerde 

olduğu gibi immunoglobulin E ile oluĢan immun reaksiyonlarda bulunur (82).  

2.3.4. Ġnflamasyonun Sistemik Etkileri 

Organizma, mikroorganizmaların invazyonu, doku hasarı sonucu bozulan 

homeostazı yeniden sağlamak için çeĢitli değiĢiklikler oluĢturarak yanıt verir. Birçok 

organ sistemini de içeren inflamasyona eĢlik eden değiĢiklikler inflamasyon 

bölgesinden uzak yer veya yerlerde gerçekleĢmektedir. Bu degiĢikliklere 1930‟da 

akut pnömokokal pnömoni geçiren hastaların plazmalarında CRP bulunarak dikkat 

çekilmiĢtir. Buna göre bu sistemik değiĢikliklere akut faz yanıtı dense de aslında akut 

ve kronik inflamatuar olaylara eĢlik etmektedir (81,89).  
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2.3.4.1. Akut Faz Yanıtı 

Organizmanın, bütünlüğüne yönelik gösterdiği bir savunma tepkisidir. 

YaĢamsal iĢlevlerin sürdürülmesi ve savunma mekanizmalarının kontrolü için gerekli 

olan bu tepkimede, hasarı belirli bir bölgede tutarak, yayılımını engellemek, hasar 

veren ajanı uzaklaĢtırmak ya da en azından izole etmek amaçlanmaktadır. Bakteriyel 

ve viral enfeksiyonlar, travma, doku hasarı sonucu bozulan homeostazı yeniden 

sağlamak için konakta birçok fizyolojik değiĢiklikler olur. Bu sistemik biyokimyasal 

değiĢiklikler genel olarak akut faz yanıtı olarak bilinir. Akut faz yanıtı metabolik, 

endokrinolojik, nörolojik ve immünolojik olayları içerir. Ġnflamatuar olay sırasında, 

özellikle de erken proinflamatuar fazda monosit ve makrofajlar tarafından üretilen ve 

olaya katılan sitokinler (TNF, IL–1, IL–6) bahsedilen değiĢiklikleri baĢlatır (88-91). 

Tümör nekroz faktör (TNF) öncelikle mononükleer fagositik hücreler 

tarafından sentezlenir.  Kan monositleri, pulmoner makrofajlar, Kuppfer hücreleri, 

periton makrofajları, mast hücreleri ve natural killer (NK) hücreleri, beyindeki 

astrosit ve mikrogliyal hücreler, endotel hücreleri, düz kas hücreleri, PNL ve T 

lenfositleri TNF-α üretebilir. Ġnflamasyon sırasında görülen birçok fizyolojik 

değiĢikliğin önemli mediyatörü olmasına rağmen, dolaĢımda TNF‟nin saptanabilmesi 

her zaman mümkün olmamaktadır. Birçok çalıĢmada hastalarda TNF‟nin saptanma 

sıklığı % 30–70 arasında bulunmuĢtur (92-94).  

Biyolojik yarılanma ömrü yaklaĢık 10 dakikadır. TNF-α dolaĢımdan hızla 

kaybolduğundan saptanması güç olmaktadır. Gönüllü kiĢilere yapılan endotoksin 

enjeksiyonundan 90 dakika sonra TNF seviyeleri pik yapmıĢ ve enjeksiyondan 4 saat 

sonra ölçülemeyecek düzeylere indiği gözlenmiĢtir (89).  

TNF-α lenfositleri ve diğer sitokinlerin sentezlenmesini uyarır, antijenik 

uyarının olduğu bölgeye diğer immün hücrelerin toplanmasına neden olur. 

Ġnterlökin-2, IL-2 reseptörü gibi yüzey antijenlerinin ekspresyonunu indükler, 

fosfolipaz A2‟yi aktive ederek damar endotel hücrelerinden PG (prostaglandin) E2, 

PGI2 ve platelet aktive eden faktör (PAF) gibi araĢidonik asit metabolitlerinin 

salınmasını sağlar. Bakteriyel sepsiste TNF-α düzeyinin yüksek olması prognozun 

kötü olduğunu göstermektedir (95-97).  

IL–1 çeĢitli dokulara yayılmıĢ olan mononükleer hücrelerden salgılanır. IL–1α 

ve IL–1ß olmak üzere iki formu vardır. Ġn vitro olarak IL–1 yapımını uyaran en 
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önemli faktör lipopolisakkarittir. Ancak baĢka antijenler de IL–1 yapım ve 

salgılanımını uyarmaktadır. IL–1 sağlıklı insanlarda herhangi bir uyarı olmaksızın 

plazma, amniyotik sıvı ve idrarda bulunmaktadır. Serum ve idrar gibi biyolojik 

sıvılarda IL 1‟in doğal inhibitörleri de bulunmaktadır. Bunlardan biri IL–1ra‟dır. Bu 

antagonistlerin asıl görevi IL-1‟in rol aldığı inflamatuar olaylarda hastalığın 

ilerlemesini önlemektir (98-104).  

IL–1 kemik iliğindeki hemopoetik kök hücreleri üzerinde proliferatif etki 

gösterir. Ayrıca hastalık sırasında görülen hiperaljeziden de sorumludur. IL–1, TNF-

α ve IL-6‟nın yapımını da uyarır. IL–1 TNF salgılanmasından hemen sonra üretilir 

ve dolaĢımda TNF‟ye göre biraz daha uzun süre kalır (88,95).  

Ġnfeksiyonlar, inflamatuar olaylar ve immünolojik reaksiyonlar mononükleer 

hücrelerden IL–1 salgılanmasına neden olmaktadır. IL–1 periferik kan hücreleri 

dıĢında karaciğer, pankreas, kemikler, kaslar, fibroblastlar ve beyin dokusunu da 

etkilemektedir. Bu etkileĢim sonucu konakta akut faz yanıtı adı verilen metabolik, 

endokrin, nörolojik ve immünolojik değiĢiklikler ortaya çıkar. Akut faz 

reaksiyonunun ilk ortaya çıkan komponenti ateĢ yükselmesidir. IL–1, TNF-α ve IL–6 

hipotalamusta PGE2 sentezini arttırarak ateĢin yükselmesini sağlar. IL–1 sepsis 

sırasında da PGI2‟yi salgılatıcı etkisi ile Ģok benzeri bir tablo oluĢturur (105,106).  

IL–6 monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hücreleri, fibroblastlar, 

hepatositler ve diğer birçok hücreler tarafından salgılanır. Ġnterferon beta-2 ve B 

lenfosit uyaran faktör olarak da bilinir. IL-6 karaciğerde akut faz reaktanlarının 

sentezlenmesini sağlayan en etkili uyarıcıdır. Diğer fonksiyonları arasında B 

hücrelerinin farklılaĢması ve immünglobülin sentezinin uyarılması, T hücrelerinin 

çoğalması ve sitotoksik T hücrelerinin farklılaĢmasının baĢlatılması, hemopoetik kök 

hücrelerinin G° fazından G1 fazına aktivasyonu sayılabilir (107). IL–6, TNF-α ve IL-

1‟den sonra salgılanır ve inflamasyonun baĢlamasından bir kaç saat sonra serumda 

saptanmaya baĢlayarak günlerce dolaĢımda kalabilir (88).  

Akut faz proteinlerinin sentezi TNF, IL–1 ve IL–6 tarafından düzenlenir. Akut 

faz yanıtı ateĢ, vasküler geçirgenlikte değiĢiklik ve birçok organda metabolik ve 

katabolik değiĢikliklerle karakterizedir (84). Sitokinlerin uyarısı sonucu karaciğerde 

yapı ve iĢlev olarak heterojen bir grup protein üretilir. Ġnflamasyona bağlı olarak 

plazmadaki düzeyleri en az %25 oranında artan bu proteinlere pozitif akut faz 
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proteinleri denir. Plazmadaki düzeyleri düĢen proteinler ise negatif akut faz 

proteinleri olarak adlandırılır (88) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Akut faz proteinleri 

Pozitif Akut Faz Proteinleri Negatif Akut Faz Proteinleri 

C-reaktif protein Albumin 

Serum amyloid A Pre-albumin 

Serum amyloid P Transferrin 

Alfa 1 antitripsin Apo A1 

Alfa 1 antikimotripsin Apo A2 

Alfa 2 antiplasmin  

Heparin kofaktör 2  

Haptoglobülin  

Seruloplasmin  

Fibrinojen  

Von-Willebrand faktör  

Kompleman proteinleri (C2, 

C3, C4, C5, C9) 

 

 

Alfa 1 asit glikoprotein  

 

Akut faz yanıtı sırasında PNL‟lerde de bir artıĢ olmaktadır. Bunun sebebi 

sitokinlerin doğrudan ya da dolaylı olarak kemik iliğini uyarmasıdır. Buna rağmen 

inflamasyonun baĢlangıcında dolaĢımdaki nötrofillerin endotele adezyonu sonucu 

nötropeni görülebilir. Ġleri aĢamada lökosit sayısının 15000/mm3, mutlak nötrofil 

sayısının 10000/mm3‟den fazla olması bakteriyel enfeksiyon lehine iyi bir kriter 

olarak kabul edilmektedir. Herhangi bir inflamasyon sırasında CRP düzeyinin 
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ölçülmesi akut faz protein yanıtının saptanmasında alıĢagelmiĢ ve sıklıkla kullanılan 

bir yöntemdir (88-91). 

2.3.4.2. Akut Faz Yanıtının Değerlendirilmesinin Klinik Önemi 

Akut faz yanıtı enfeksiyon dıĢında immünolojik ve alerjik reaksiyon, termal 

injuri, travma, cerrahi giriĢim, malignite gibi doku hasarına yol açan birçok sebep 

sonrasında geliĢebilir. Akut faz yanıtının birçok faktörden etkilenmesinden dolayı, 

akut faz proteinleri enfeksiyon tanısı için nonspesifiktirler. Fakat klinikte hastalığın 

aktivitesine bağlı olarak inflamasyonun derecesini ve tedaviye verdiği cevabı akut 

faz proteinlerinin değerlerindeki değiĢimleri takip ederek gözlemleyebiliriz. Akut faz 

proteinleri içerisinde en çok bilineni CRP‟dir. Bu akut faz proteinini diğerlerine 

nazaran daha popüler yapan özellikleri akut faz yanıtı sonrası bazal 

konsantrasyondan çok yüksek değerlere çıkması, bunun için geçen sürenin çok kısa 

olması ve stimulus sona erdiğinde kısa bir zaman sürecinde normal bazal 

konsantrasyon değerlerine dönmesidir (108,109).  

 

2.3.4.3. C-Reaktif Protein (CRP) 

CRP, kalsiyum iyonlarının varlığında S.pneumoniae‟nin somatik C 

polisakkaridi ile presipitasyon veren bir akut faz serum proteinidir. Ġlk defa 1930 

yılında Tillet ve Francis, hasta serumlarında S. pneumoniae‟nin tipe özgül olmayan 

bir antijeni ile presipitasyon veren bir protein bulmuĢlar ve buna C-reaktif protein 

adını vermiĢlerdir (110,111).  

CRP sadece bakteri, mantar ve protozoal parazitlerde bulunan polisakkaridlere 

bağlanmakla kalmaz; kalsiyum iyonları varlığında fosforilkolin, lesitin gibi fosfatidil 

kolinler ve nükleik asitler gibi polianyonlar ile de bağlanır. CRP karaciğerde 

sentezlenen, her biri 187 aminoasit içeren 5 alt üniteden oluĢan, molekül ağırlığı 106 

kilodalton olan, pentraxin ailesine üye bir proteindir. Bu protein ailesinin özelliği 

siklik pentamerlerden oluĢmasıdır. Birbirine nonkovalent bağlarla bağlı, 

glikozillenmemiĢ benzer 5 subünitten oluĢan, diskoid yapıda, oldukça stabil bir 

proteindir. Proteolize oldukça dirençlidirler (108,109,112).  

CRP sağlıklı bireylerin serumunda çok az miktarda bulunur (<1mg/dl) ve 

değeri gün içerisinde değiĢiklik göstermez. Akut enfeksiyonlar, romatolojik 

hastalıklar, maligniteler ve akut miyokard enfarktüsü gibi doku hasarı olan birçok 
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durumda diğer pozitif akut faz reaktanları gibi CRP‟nin de düzeyi artmaktadır. CRP 

düzeyi inflamasyonun baĢlamasından 4-6 saat sonra yükselmeye baĢlar ve 24-48 saat 

sonra en yüksek değerine ulaĢır. Normal düzeyinin 100 ila 2000 katına kadar 

yükselebilir. CRP düzeyi inflamasyon ve doku hasarı devam ettiği sürece yüksek 

kalır, yarı ömrü 4-7 saat arasında değiĢtiğinden inflamasyon sonlandığında ancak 3-7 

gün içerisinde normale döner. CRP metabolizmasındaki bu hızlı değiĢiklik doku 

zedelenmesi ve tamiri ile sıkı bir paralellik gösterir. Serum CRP konsantrasyonu 

laboratuarlarda nefelometrik yöntemle çabuk, güvenilir ve kolaylıkla ölçülebilir. Bu 

yüzden hastalığın aktivitesinin gösterilmesinde, değiĢim hızı çok daha yavaĢ ve az 

olan diğer akut faz reaktanlarına göre CRP‟nin üstünlüğü vardır. Aynı zamanda 

literatürde belirtildiği gibi, CRP diğer akut faz reaktanlarına özellikle de ESH‟ya 

göre çok daha az faktörden etkilenmektedir (108-114). 

 CRP bakteri, mantar ve parazitlerde bulunan fosforilkolin, galaktoz parçaları, 

diğer polisakkaridler ve peptidosakkaridlere bağlanır. CRP polivalan bir ligandla 

kompleksleĢtiği zaman kompleman sistemini C1q ile baĢlayan klasik yoldan aktive 

eder ve kendisi bir opsonin gibi davranır. Son yıllarda yapılan çalıĢmalar, 

kompleman sisteminde yer alan faktör H‟ın N CRP‟ye bağlandığını ve bu 

bağlanmanın alternatif yolu ve C5 konvertazları güçlendirdiğini göstermektedir. 

CRP, antikorlar gibi opsonizasyonu, fagositozu ve inflamatuar tepkimenin bir yanıtı 

olarak invaze olan hücrelerin lizisini baĢlatabilmektedir. CRP ve kompleman 

komponentleri, mikroorganizmanın eliminasyonunda doğrudan rol oynayan akut faz 

proteinleridir (92-97). 

Ġnvitro çalıĢmalar CRP‟nin nötrofilleri aktive ettiğini, trombositlerin 

agregasyonunu inhibe ettiğini, trombositlerin degranülasyonunu baĢlattığını, natural 

killer (NK) hücrelerinin aktivitesini arttırdığını, monosit ve makrofajların 

tümörosidal aktivitesini arttırdığını ve enfekte hücrelere karĢı geliĢen hücre bağımlı 

sitotoksik yanıtı potansiyel olarak kolaylaĢtırdığını göstermektedir (96).  

CRP düzeyleri Akut MI, stres, travma, infeksiyon, inflamasyon, cerrahi sonrası 

ya da neoplastik proliferasyonda dramatik bir artıĢ gösterebilmektedir. Klinikte CRP 

tayini, organik bir hastalığın varlığını taramak, romatoid artrit gibi inflamatuar 

hastalıkların aktivitesini saptamak, yeni doğanda septisemi ve menenjiti takip etmek 

amacı ile kullanılmaktadır (115).  
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Halen ateroskleroz koroner kalp hastalıklarının altında yatan en önemli 

sebeptir. Ġnflamasyon, aterosklerozda esas rol oynar ve aterotrombotik olaylarla 

iliĢkisi aterosklerotik plağın erken oluĢum fazlarından plak rüptürüne kadar her 

aĢamada söz konusudur. Erken dönem aterosklerotik lezyonlarda yaygın CRP 

birikimleri tespit edilmiĢtir. CRP bu lokalizasyonlarda terminal kompleman 

kompleksi ile birlikte görülmüĢtür. Ani ölüm nedeni ile yaĢamını yitirenlerin 

aterotrombotik lezyonlarının lipid çekirdeklerinde CRP bulunduğu tespit edilmiĢtir 

(115-118). 

Ayrıca foam hücrelerinin CRP açısından pozitif boyanma verdikleri tespit 

edilmiĢtir. CRP‟nin kompleman sistemini aktifleyip foam hücrelerinin oluĢumuna 

katılarak ateroskleroz lezyon oluĢumunu baĢlattığı ileri sürülmüĢtür (119).  

Normalde sadece pasif bir belirteç olduğu kabul edilen CRP, aslında vasküler 

reaktiviteyi bir dizi mekanizma ile doğrudan etkilemektedir (119). Bunlar;  

• Adezyon molekülleri, MCP-1, endotelin, PAI-1 indüksiyonu yapar. 

• Nitrik oksid üretimini azaltır. 

• LDL oksidasyonunu tetikler. 

• Monosit doku faktörünü uyarır. Prokoagülan etki gösterir. 

• Makrofajların LDL alımını arttırır. 

• Endotel vazoreaktivitesini azaltır. 

• Arter duvarına monosit adezyonunu arttırır. 

• Kompleman aktivasyonunu uyarır. 

Son yıllarda CRP‟nin proaterojenik özelliklere sahip olduğunu gösteren birçok 

çalıĢma yayınlanmıĢtır. Örneğin, CRP endotel hücrelerini aktive ederek interselüler 

adezyon kuvvet molekülü-1 (ICAM-1), vasküler hücre adezyon kuvvet molekülü-1 

(VCAM-1), selektinler, kemokin, monosit kemotaktik protein-1 salınımını artırır. 

CRP ayrıca, interlökin-6 (IL-6) ve endotelin-1 (ET-1) sekresyonunu indüklerken, 

endotelyal nitrik oksit sentaz (eNOS)‟ın insan endotel hücrelerindeki expresyonunu 
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ve biyoyararlılığını azaltır. Dolayısıyla hem bazal hem de stimüle edilmiĢ nitrik oksit 

(NO) salınımı azalır. Ayrıca CRP‟nin MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1)‟i 

stimüle ettiği ve makrofajlar tarafından LDL alınımını artırdığı gösterilmiĢtir (120-

123).  

Son yıllarda yapılan bazı çalıĢmalarda da CRP‟nin endotelyal hücre 

apopitozisini hızlandırdığı ve anjiyogenezisi inhibe ettiği gösterilmiĢtir. Bazı 

çalıĢmalarda CRP‟nin endotel hücrelerinde nükleer faktör κBeta (NFkB)‟yı upregüle 

ettiği, bu Ģekilde de endotel progenitör hücre sağ kalınımı ve diferansiyasyonunu 

azalttığı gösterilmiĢtir. Ayrıca CRP‟nin vasküler düz kas hücrelerinde anjiyotensin 

tip-1 reseptör (AT-1-R)‟lerini (hem invivo hem de invitro Ģartlarda) upregüle ettiği, 

vasküler düz kas proliferasyonu, migrasyonu, ROS (reaktif oksijen türleri) üretimi ve 

restenozisi artırdığı gösterilmiĢtir. Tüm bu sebeplerden dolayı C-Reaktif protein 

endotel disfonksiyonunun önemli bir markırı gibi fonksiyon görmektedir (123).  

Tüm bu etkiler CRP‟nin normal damarlarda değil aterosklerotik damarlardaki 

plaklar üzerindeki etkileridir (115,119,124).  

Önceden sadece interlökin uyarısıyla ve sadece karaciğerde yapıldığı 

sanılmakta iken, son çalıĢmalar koroner arter düz adele hücrelerinde ve hastalıklı 

periferik damarlarda da CRP sentezi yapıldığını ortaya koymuĢtur. Aterosklerotik 

damarlardaki CRP mRNA düzeyleri sağlıklı damarlardaki düzeylerine oranla 7 ile 10 

kat artmıĢ bulunur. Ġnflamasyon belirteci olarak CRP‟nin yüksek plazma 

seviyelerinin aterosklorozun yaygınlığını öngördüğü birçok çalıĢmada bildirilmiĢtir 

(124-127).  

Koroner kalp hastalığında lipidlerin öneminin çok iyi bilinmesine karĢılık, 

myokard infarktüslerinin yaklaĢık yarısı hiperlipidemisi olmayan kiĢilerde 

gerçekleĢir. Koroner kalp hastalığı bulunan kiĢilerin yaklaĢık %20 kadarında sigara, 

kolestrol ve diyabet gibi bilinen risk faktörlerinin hiçbiri bulunmamaktadır. Yeni risk 

faktörlerini araĢtırma gereksinimini ortaya koyan bu durum, ateroskleroz ve 

komplikasyonlarının baĢlangıcında inflamasyonun daha önemli rol oynadığı 

sonucunu ortaya çıkarmıĢtır (116,128,129).  

Lipoprotein(a), fibrinojen, D dimer, TPA (doku plazminojen aktivatörü), PAI-1 

(plazminojen aktivatör inhibitör-1), homosistein gibi diğer inflamatuar belirteçleri 
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arasında ateroskleroz riskini, özellikle gelecekteki koroner olayların artma riskini 

gösterme bağlamında CRP en ümit verici görünmektedir (130).  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalar CRP‟nin indirekt bir kardiyovasküler risk 

faktörü olduğunu da göstermektedir. Aterosklerozda CRP için öne sürülen ligandlar 

lipoproteinler iken, iskemik miyokardiumda, fosfolipaz A2 ile açığa çıkan 

lizofosfolipidler ileri sürülmektedir. Liganda bağlanan CRP klasik yolu aktive 

ederek, inflamasyonun güçlenmesine yol açmakta ve miyokardiumdaki doku 

hasarına katkıda bulunmaktadır (131). 

 

2.3.4.4. CRP‟nin Enfeksiyon Hastalıklarında Kullanımı 

CRP klinikte genellikle aynı bulguları gösteren viral ve bakteriyel 

enfeksiyonların ayırımını yapmak, ağır bakteriyel enfeksiyonların antibiyotik 

tedavisine yanıtlarını değerlendirmek ve geliĢen komplikasyonların belirlenmesinde 

faydalıdır. Tek bir değer değil, klinik bulgularla beraber seri CRP ölçümleri 

hastalığın gidiĢi hakkında daha çok bilgi verir. Genel olarak invaziv akut bakteriyel 

enfeksiyonlarda CRP değeri yüksek saptanırken, viral enfeksiyonlarda daha düĢük 

bulunmaktadır. Fakat bu kesin bir kural değildir. Adenovirus, sitomegalovirus, 

influenza, kabakulak, kızamık ve diğer virüslere bağlı enfeksiyonlarda da yüksek 

olarak saptanabilir (90,91,108).  

Ayrıca CRP düzeyinin düĢük olması bakteriyel enfeksiyon olasılığını ortadan 

kaldırmaz. Hastalığın baĢlangıcından itibaren ilk 12 saat içerisinde CRP değeri 

negatif bulunabilir. Bu yüzden klinik olarak bakteriyel enfeksiyondan 

Ģüpheleniliyorsa seri CRP ölçümleri kullanılmalıdır. Genel olarak bakteriyel 

enfeksiyonlarda CRP düzeyindeki yükselme doku hasarı ile paralellik gösterir, fakat 

enfeksiyonun etiyolojisini göstermez (108,132).  

CRP bakteriyel enfeksiyonu saptamada ESH ve kan beyaz küre sayısından 

daha değerlidir (133,134).  

 

2.3.4.5. CRP‟nin ölçüm yöntemi 

Nefelometri ve türbidimetri saçılan ıĢığı ölçme teknikleridir. IĢık saçılımı, 

ıĢığın çözelti içindeki tanecikler ile etkileĢimi sonucu oluĢan fiziksel bir olaydır. 

Saçılan ıĢık gelen ıĢık ile aynı frekanstadır. IĢık saçılım yöntemleri en iyi özgün 

proteinlerin ve haptenlerin immün ölçüm yöntemlerinde uygulanır. IgA-G-M, 



42 

 

hsCRP, B2-mikroglobulin, Haptoglobulin, Kompleman C3-C4, Prealbumin bu 

yöntemle ölçülen protein ve haptenlerden bazılarıdır. CRP için alınan serum 

örnekleri nefelometrik yöntemle (IMMAGE Immunochemistry Systems, Ireland, 

Beckman Coulter cihazı) çalıĢılabilir. Sistem, CRP‟ye karĢı oluĢan monoklonal 

antikorlarla kaplı polistren partiküllerin hasta serumundaki CRP ile aglütine olması 

prensibine dayanır. Bu agregat formasyonunun oranı direkt olarak örnekteki CRP 

konsantrasyonunu verir. Ölçümlerin sonuçları cihaz tarafından otomatik olarak 

hesaplanır. Sağlıklı kiĢilerde beklenen CRP değeri 5 mg/L‟nin altındadır. 

 

2.4. Endokrin Bozukluklar 

Ġnsülin rezistansı, amino grup asit katabolizmasını ve glukoneogenezi 

ilerletebilen yükselmiĢ paratiroid hormon konsantrasyonları, proksimal miyopatiye 

yardım edebilen vitamin D eksikliği gibi endokrin bozuklukların beslenme durumuna 

olumsuz etkileri olabilir (135). 

 

 

2.5. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Böbrek hastalığı olanların sağlıklı beslenme bilgisi, uygun beslenme ve klinik 

tedavilerini reçetelendirmek ve izlemek için önemlidir. Bununla beraber beslenme 

durumunun ölçülmesi basit bir teste uymaz, beslenme durumunu taramak için hala 

optimal bir panel gereklidir. Değerlendirme iĢtah ve ağırlık değiĢiklikleri ve 

gastrointestinal belirtilerle ilgilenmek üzere dikkatli bir diyet öyküsüyle baĢlar. 

Boy/ağırlık ölçüleri kolaylıkla elde edilir ve VKĠ hesaplamak için kullanılır. Bununla 

beraber ödem varlığında VKĠ yanlıĢ yorumlanacağından, düzeltmek için ödem 

muayenesi de yapılmalıdır. Deri kıvrımı kalınlığı beden yağını değerlendirmek için 

kullanılır ve adale kitlesi kol ortası adale-kitlesi-çevresi ölçülerek (Mid Arm Muscle 

Circumference MAMC) değerlendirilir. BaĢta kolun orta noktası kullanılır, bu kolun 

arteriyovenöz fistülün olmadığı kol olmasına dikkat edilmelidir (35). 

MAMC (cm) = kolun orta noktasındaki çevresi (cm) - 3.14 × triseps cilt 

kıvrımı kalınlığı (cm) 

Hemodiyaliz tedavisindeki hastalarda ölçme diyalizden sonra yapılır. Büyük 

bir diyaliz hastaları nüfusunda yayımlanmıĢ olan bir çalıĢma karĢılaĢtırmaların 

yapılmasına izin verir ise de bireysel olarak bir hastada zamanla olan değiĢikliklerin 
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erken ortaya çıkarılması için genellikle seri beden bileĢimi ölçümleri daha faydalıdır. 

Ölçmelere yaĢ, cinsiyet, ırkın hepsinin önemli etkileri vardır. Deri kıvrımı kalınlığı 

ucuz, yeniden yapılabilir göreli kolay öğrenilip uygulanır ve çabuk tamamlanır bir 

ölçümdür. Bununla beraber gözlemciye bağımlı, özgül bir yerde sıkıĢtırılabilen 

(compressible) yağ dokusu kalınlığını ölçebilir (35). 

Beden bileĢimi daha incelikli yöntemlerle de değerlendirilebilir. Bunlar dual-

enerji X ıĢınları absorptometri (DEXA), biyoelektrik impedansı (BEI) ve nötron 

aktivasyonudur. Bu yöntemler arasında nötron aktivasyonu en doğru ve altın standart 

olabilir fakat çok pahalı bir ekipmanı gerektirir. Böbrek yetmezlikli hastaların beden 

bileĢimini değerlendirmek için DEXA ve BEI‟nin ikisi de kullanılmıĢtır. DEXA daha 

doğru olabilir fakat yine pahalı bir ekipmanı gerektirir. Ġki teknik de toplam beden 

suyundaki değiĢikliklerden etkilenir böylece diyaliz hastalarında kullanılmasından 

kuĢkulanılabilir (35). 

Subjektif global değerlendirme (SGA) olarak kullanılan bir teknik orijinal 

olarak cerrahi hastalarını değerlendirmek için kullanılmaktadır. Diyaliz tedavisindeki 

hastalarda güvenilir bir beslenme değerlendirme aracı olduğu gösterilmiĢtir. 

Hastaların öznel olarak beslenme durumunu değerlendirmek için ağırlık ve adale 

kitlelerinin basit gözlemiyle birlikte yakındaki besin elementleri alımı 

değiĢikliklerini göz önüne alan bir dizi soru kullanılır; hastalar iyi beslenmiĢ, hafif 

malnutrisyonlu/kuĢkulu malnutrisyonlu, ciddi kötü beslenmiĢ olarak sınıflandırılır 

(136). 

Bir diğer kullanılan test ise mini beslenme değerlendirme ( mini nutritional 

assesment: MNA) testidir. Bu testte antropometrik ölçümler, yaĢam tarzı, hareketlilik 

gibi genel değerlendirmeler, beslenme ile ilgili sorular ve bazı subjektif 

değerlendirmeler yer almaktadır. 

Normal böbrek iĢlevleri olan sağlıklı bireylerde serum proteinleri düzeyleri 

organların protein durumunun göreli iyi ölçümleridir, fakat maalesef böbrek hastalığı 

olanlarda somatik ve organ proteinleri depolarının geçerli ve güvenilir tek bir 

biyokimyasal ölçümü yoktur. Serum albümini genellikle en çok kullanılan ve 

kolaylıkla ölçülen beslenme belirtecidir. Gerçi beslenme durumunun önemli bir 

indeksi olarak kalıyor ise de sınırlı oluĢu unutulmamalıdır. Sıvı durumu, bozulmuĢ 

karaciğer iĢlevleri, yaĢ, akut inflamatuar durumların tümü serum albümin düzeyini 
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etkileyebilir. Ayrıca göreli uzun yarı ömrü ve karaciğerin büyük albümin sentez 

kapasitesi nedeniyle konsantrasyonundaki azalma baĢlamasından birkaç ay geride 

kalabilir. Klinik olarak geçici bir hipoalbüminemi periyodu olduğunda beyaz 

tırnakların büyümesinin gözlenmesi olanağı olabilir. Böbrek yetmezliğinde 

malnutrisyonun diğer serum proteini belirteçleri değerlendirilmiĢtir. Bununla beraber 

beslenme dıĢındaki faktörlerin etkilemesi nedeniyle yorumlanması güçtür. Serum 

transferrini vücut demir depolarına bağlıdır ve demir durumundaki değiĢikliklerle 

değiĢebilir. Prealbümin düzeyi normal böbrekle boĢaltıldığı için azalmıĢ böbrek 

iĢlevlerinden etkilenebilir; prealbümin düzeyi akut inflamasyon atakları boyunca 

hızla azalır (35). 

Protein ve yıkım ürünü üre kolaylıkla ölçülebilir ve çok defa diyalizin 

yeterliliğini kabaca hesaplamak için kullanılır. Protein eĢdeğeri toplam azot 

görünümü (Total Nitrogen Appearence: PNA) idrar ve diyalizattaki üre azotu 

konsantrasyonundaki interdiyalitik değiĢikliklerden kabaca hesaplanabilir. 

Kararlı durumda nitrojen alımının boĢalımına eĢit olduğu varsayımına 

dayanarak kısa dönemde PNA veya protein katabolik hızı (PCR) yaklaĢık olarak 

diyetle protein alımını tahmin için kullanılmıĢtır. Bununla beraber sonuçların 

temkinli yorumlanması gerekir. PNA‟yı hesaplamak için kullanılan eĢitlikler 

K/DOQI de bulunabilir. Kan üre azotunun (BUN) yavaĢ yavaĢ azalması ve azalmıĢ 

fosfat ve potasyum düzeyleri protein alımının düĢmesi nedeniyle kötü beslenen 

diyaliz hastalarında olabilir ve düĢük serum kolesterolü kalori alımının yetersizliğini 

gösterebilir. Serum kreatinininde zamanla azalma azalan kas kitlesini yansıtabilir ve 

kreatinin indeksi (CI) kreatinin üretimini, diyetle alınan iskelet kası proteini ve adale 

kütlesini değerlendirmek için kullanılabilir. CI‟yi hesaplamak için kullanılan 

eĢitlikler de K/DOQI‟de bulunabilir. DüĢük özgüllük ve duyarlıklı birçok 

antropometrik ve biyokimyasal belirteçleriyle tek baĢına hiçbir faktörün beslenme 

durumunu uygun bir Ģekilde yansıtmayacağı açıktır. Malnutrisyon biyokimyasal 

belirteçleri ve antropometrik ölçümleri bir araya getirerek, hastanın öznel olarak 

kendini iyi hissetmesiyle birlikte tanımlanabilir (137). 
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2.5.1. Beslenmeye ĠliĢkin Rehberler 

Böbrek yetmezliğinde beslenme durumu birçok faktörle değerlendirilir. Diyet 

gereksinimleri tedavi ve hastanın Ģimdiki durumuna göre değiĢebilir. Rehberler 

faydalıdır fakat hastaya gereksiz diyet kısıtlamaları yüklenmemesi önemlidir (35). 

 

2.5.1.1. Protein/Enerji Alımı 

Sağlıklı normal kimseler günde ağırlıklarının kilogramı baĢına en az 0.6 gr 

protein gereksinir ve alımın güvenli düzeyi günde 0.75 gr/kg dır. KBY için  protein 

gereksinimi iyi tanımlanmamıĢtır. Protein kısıtlanmasının yararları ve güvenliği 

çözümlenmemiĢtir ve protein alım düzeyi diyaliz öncesi dönemde izleyen nefroloğun 

görüĢüne göre (genellikle günde 0.6-1 gr/kg arasında) önerilir. Protein kısıtlanırsa 

bunun yarısının yüksek biyolojik değerli kaynaklardan gelmesi önemlidir (bunlar 

yüksek oranda esansiyel amino asitleri içerirler) ve hastaların azalan beslenme 

durumunun her hangi bir bulgusu bakımından yakından izlenmeleri uygundur. 

Nefrotik sendromlu hastaların genellikle günde 1 gr/kg proteinli diyet alması önerilir. 

Diyalize bağımlı hastaların artan protein gereksinimleri vardır ve görüĢ 

hemodiyalizdeki hastaların günde 1.2 gr/kg ve SAPD tedavisindeki hastaların 1.2-1.3 

gr/kg protein almalarıdır (137,138). 

Böbrek nakledilen hastaların yine protein gereksinimi kesin değildir fakat nakil 

sonrası ilk günlerde 1-3-1,5 gr/kg protein alımı önerilirken, uzun dönemde 1 gr/kg en 

az alım olarak önerilmiĢtir. Greft yetmezliği halinde protein kısıtlama az sayıda 

çalıĢmada fakat değiĢen sonuçlarla kullanılmıĢtır. Devam eden protein katabolizması 

bakımından göreli düĢük idame steroid dozu alan hastalarda bile bu hastaların daha 

çok riske edilmediğinden emin olmak için uç tedbirler alınmalıdır. Böbrek 

yetmezlikli hastaların protein kadar önemli değilse bile enerji alımı da önemlidir. 

Hastaların kalorik gereksinimlerini inceleyen birkaç çalıĢma 60 yaĢın altındaki 

hastalarda 35 kcal/kg, üzerindekilerde 30-35 kcal/kg enerji alımı ağırlığın 

sürdürülmesi için en iyi rehber olmalıdır. SAPD hastalarında diyalizattaki glikozun 

% 60-80‟i emilir ve günde ek 700 kcal‟yi veya bazı hastaların enerji gereksiniminin 

üçte birini temsil edebilir. Diyalizat glukoz emilimi değiĢim sayısına, bekleme 

süresine ve peritonun glikoza geçirgenliğine bağlıdır. Rehberdeki 30-35 kcal/kg‟a bu 
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diyalizat kalorileri dahil edilmelidir. Bu hasta grubunda genellikle obeziteyle birlikte 

kas kaybının görülmesi ĢaĢırtıcı değildir (137,138). 

 

2.5.1.1.2. Yağ/Karbohidrat/Lif 

Diyaliz öncesi KBY‟li hastalarda lipit metabolizmasında bozukluklar görülür 

ise de bu grup hastalara diyet tedavisinin etkileri verilerinde yetersizlik vardır. 

Önerilen olabildiğince „sağlıklı yeme rehberi‟ ile uyumlu olmalı (Enerjinin % 30-35 i 

yağlardan, % 50 si karbohidratlardan gelmeli) fakat dengenin sağlıklı yeme 

görüĢleriyle besinsel yeterlilik arasında olduğu hatırlanmalıdır. Diyet sınırları içinde 

ek lifin barsak iĢlevlerini düzenlemeye yardımı vardır. Bu özellikle SAPD 

hastalarında önemlidir. Böbrek nakledilen hastaların büyük bir yüzdesinde artan total 

LDL ve azalan HDL kolesterolü düzeyleriyle birlikte proaterojenik profilleri ve 

hiperlipidemileri vardır (137,138). 

 

2.5.1.1.3. Fosfor/Kalsiyum 

Hiperfosfatemi çok kez ileri böbrek yetmezliğinde ve genel olarak GFR 

normalin % 20-30‟una düĢtüğü zaman aĢikar olur. Proteini yüksek yiyeceklerin 

fosforu da yüksektir. Protein alımının sınırlanması ve süt ürünlerinin diyetten 

uzaklaĢtırılmasıyla günlük fosfor alımı 600-900 mg‟a indirilebilir. Bununla beraber 

günde 1.2-1.3 gr/kg protein alımı günde 1000-1500 mg kadar fosfor sağlayabilir. 

Özellikle daha yüksek protein alımı için cesaretlendirildiğinde hastaların serum 

fosfor düzeyini kontrol için genellikle fosfat bağlayıcılar gerekir. Bir hemodiyaliz 

seansı ortalama 500-800 mg fosfor uzaklaĢtırır ve SAPD günde yaklaĢık 300 mg 

fosforun kaybına izin verir (35). 

KBY‟de bağırsaklardan kalsiyum emilimi 1,25- dihidroksikolekalsiferol 

üretiminin düĢmesi nedeniyle azalmıĢtır. Bundan baĢka fosfor kısıtlanması değiĢmez 

bir Ģekilde diyetteki kalsiyum kısıtlanması demektir. KBY‟de kalsiyum 

gereksinimleri açıkça belirlenmemiĢtir. Alfakalsidol ve kalsitriol diyaliz öncesi ve 

diyalize bağımlı hastalarda normal serum kalsiyumunun sürdürülmesine yardım eder, 

ama hiperkalsemi olabildiği için düzeylerinin izlenmesi gerekir. Böbrek nakli yeni 

yapılan hastalarda nakledilen böbrekte proksimal tübüler fosfat sızması nedeniyle 

serum fosfatı hızla düĢebilir. Kısıtlamalar gevĢetilir, bağlayıcılar kesilir ve gerekirse 
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fosfat desteğine baĢlanır. Hipofosfateminin klinik özellikleri serum fosfatı 0,3 

mmol/L nin altına indiğinde baĢlar. Bunlar; paresteziler, kas güçsüzlüğü, 

rabdomiyoliz ve lökosit iĢlevlerinde bozukluktur (35). 

Böbrek nakledilen hastaların çok kez azalmıĢ kemik kitleleri vardır; yardımcı 

faktörler suboptimal vitamin D düzeyleri ve 25 hidroksi vitamin D3‟ün 

hidroksilasyonunu inhibe eden immünosüpressif ilaçlardır. Fosfat alımını artırma 

tavsiyesi diyetin kalsiyum içeriğinin de uygun düzeye artıĢında ek yararı olur (35). 

 

2.5.1.1.4. Potasyum/sodyum/sıvı 

Tedavi ve böbrek iĢlevlerinin düzeyine göre potasyum alımının azaltılması 

gerekebilir. Özellikle anürik iseler hemodiyaliz hastaları günde 70 gr protein alımının 

en az 60 mmol potasyum içerdiği önerisinin akılda tutulması gerekir. SAPD 

hastalarında potasyum kısıtlanması çok kez gerekmez ve kuĢkusuz bazıları potasyum 

desteğine gereksinir (35). 

Olağan diyetlerin günlük sodyum içeriği 100-300 mmol arasında değiĢir. 

Böbrek hastalıkları tiplerinin çoğunda hafif-orta derecede sodyum ve sıvı tutulumu 

olur ve hipertansiyona katkıda bulunur. Rezidü böbrek iĢlevleri olmayan 

hemodiyalize bağımlı hastaların sıvı yüklenmesi ve hipertansiyon sorunlarının olma 

olasılığı daha yüksektir. Orta derecede kısıtlı bir diyet (günde 80-100 mmol) aĢırı 

sodyum birikmesini önlemeye yardım eder, susamayı kontrol ve sıvı kısıtlanmasına 

yardım eder. Aksine tuz kaybeden hastalar sodyum desteğine ihtiyaç duyarlar. 

Sodyum ve sıvı önerileri belirtilere, kan basıncı ve fizik muayeneye dayanarak 

bireyselleĢtirilmelidir (35). 

 

2.5.1.1.5. Vitamin ve mineraller 

Kronik böbrek yetmezliğiyle birlikte vitamin anormallikleri olabilir. Öne 

sürülen açıklamalar diyetteki kısıtlamalar, diyalizata kayıplar ve/veya vitaminlerin 

normal metabolizmaları için bütünlüğünü koruyan bir böbreğin bulunmasının 

gerekliliğidir. Bununla beraber KBY‟li hastalar için diyetteki vitamin gereksinimleri 

kesin değildir. Diyette protein kısıtlamaları tiamin, riboflavin, piridoksin ve vitamin 

B12 alımını tehlikeye sokabilir. DüĢük potasyumlu diyetin tiamin, vitamin C ve folik 

asit bakımından eksik olduğu gösterilmiĢtir. Ayrıca, HD ve SAPD tedavisi boyunca 
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değiĢen miktarlarda suda eriyen vitaminlerin, tiamin, riboflavin, folik asit ve vitamin 

C kaybı bildirilmiĢtir (139). 

Ġdeal olarak vitaminlerin reçetelendirilmesi hastaların bireysel olarak 

izlenmesine dayanmalıdır. Fakat bu her zaman pratik değildir. Genel olarak protein 

ve potasyumu kısıtlanan hastalar B kompleks vitaminleri, folik asit ve vitamin C 

desteği almalıdır. Vitamin C‟de tedbirli olunmalıdır; üremik olmayan nüfustaki kadar 

sık alınan yüksek dozlar okzalozise, kalp, kan damarları ve retinada yaygın yumuĢak 

doku kalsifikasyonlarına yol açabilir (bu nedenle günde yalnız 70-100 mg önerilir). 

SDBY‟nde yükselmiĢ serum homosisteini kardiyovasküler morbidite için bilinen bir 

risk faktörüdür ve folik asit, piridoksin ve viamin B12 desteğinin serum 

homosisteinini azalttığı gösterilmiĢtir. Homosisteini düĢürmenin kardiyovasküler 

morbiditeyi azaltmaya yol açıp açmadığı hala belirsizdir ve yine bu vitaminler için 

kesin önerilerde bulunmaya yeterli kanıt yoktur (139). 

Genellikle yağda çözünen vitaminlerin desteği önerilmez. Diyetler eksik 

olmaya meyilli değildir, diyaliz kayıpları en azdır ve birikim olabilir. Vitamin D 

genellikle yakın tıbbi denetimle verilir. Protein kısıtlanması demir ve çinko alımında 

azalmaya da yol açabilir, epoetin kullanılması demir ve folik asit gereksinimini 

artırabilir. Eksikliğinden kuĢkulanılır veya eksikliği doğrulanırsa desteklemek 

gerekir (140). 

 

2.5.2. Ġzleme ve Tedavi 

Kronik böbrek hastalarının izlenmesi beslenme yönünden değerlendirilmesiyle, 

uygun biyokimyasına dikkat edilmesi (potasyum, fosfor, lipitler) ve sıvı durumunun 

gözleminin birleĢimini kapsar. Diyaliz öncesi dönemde diyetle alımı sınırlamak için 

tasarlanan diyete iliĢkin giriĢimlerin, önlemlerin temkinli alınması ve yeterli kalori 

alımına ulaĢma yeteneğinin değerlendirilmesi gerekir. KısıtlanmıĢ diyetteki hastalar 

malnutrisyon semptom ve bulguları bakımından yakından izlenmelidir. Potasyum, 

fosfor ve/veya kolesterol düzeyleri düĢükse o zaman bu daha önce bahsedilmiĢ 

olduğu üzere besin elementi alımı ve beslenmeye iliĢkin eksikliği temsil edebilir. 

Diyet kısıtlamaları olabildiğince gevĢetilmelidir. Anoreksia‟yı tedavi taktikleri göz 

önüne alınmalı ve besin elementleri alımı aĢağıdaki yöntemlerden bir veya daha 

çoğuyla en fazlasına çıkarılmalıdır (35). 
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2.5.2.1. Oral destek 

Yiyeceklerin güçlendirilmesi tavsiyesi yetmiyorsa yüksek protein/yüksek 

kalorili içecek/toz ve puding Ģeklindeki destekler mevcuttur. Reçetelendirilmesi 

ülkeye bağlıdır.  

Bununla beraber oral desteklerin faydasını gözden geçirmek için iyi yönetilen 

kontrollü bir çalıĢmaya gereksinim vardır. 

 

2.5.2.2. Tüple beslenme 

EriĢkin, diyalize bağımlı hastalarda tüple beslenme kullanımını bildiren birkaç 

yayımlanmıĢ rapor olmasına rağmen, çocuklarda iyi dökümante edilmiĢ baĢarı 

kanıtları vardır. SAPD tedavisindeki hastalarda perkutan olarak endoskopla 

yerleĢtirilmiĢ gastrostomi tüpleri (PEG) kullanımının kanıtlanmıĢ değeri vardır fakat 

eriĢkinlerde kullanımı iyi dökümante edilmemiĢtir. SAPD de eriĢkinlerde PEG ile 

beslemeyi gözden geçiren bir çalıĢma sık komplikasyonlar bildirmektedir. 

Malnutrisyonun derecesi, tüpün yerleĢtirilmesinin zamanlaması ve PEG tüpünün 

yerleĢtirilmesi sırasında periton diyalizine verilen ara dönemi gibi faktörler SAPD 

tedavisindeki eriĢkin hastalarda bu beslenme yönteminin güvenle kullanılmasından 

önce daha ileri çalıĢmaları gerektirir (141). 

 

2.5.2.3. Diyalizat sıvılarının desteklenmesi 

Ġntraperitoneal amino asitler (IPAA) ve intradiyalitik paranteral beslenmenin 

(IDPN) ikisi kullanılmıĢtır. % 1.1‟lik bir amino asit çözeltisi SAPD de kullanılmıĢtır. 

Amino asitler glukozun yerine konmuĢ ve 4 saatlik bir sürede % 80‟i emilmiĢtir. 

Günde bir veya iki kez kullanılan böyle torbalarla beslenme durumu düzelebilir fakat 

sonuçlar uyumlu değildir. IPAA‟in beslenme durumu üzerindeki uzun dönemli 

etkileri ve klinik sonuçları bilinmemektedir. K/DOQI protein malnutrisyonu ve 

yetersiz beslenme bulguları olan hastaların yeterli miktarda oral desteği 

kaldıramayacaklarını ve tüple beslenmenin IPAA‟den faydalanacağını tavsiye 

etmektedir (142). 

IDPN, haftada üç kez HD sırasında yoğun hipertonik çözeltiler kullanılarak bir 

santral venöz yol açılması gereksinimi olmadan, yoğun paranteral besin elementleri 

tedavisinin avantajlarını sunar. Besin elementleri genellikle amino grup asitler, 

glukoz ve lipitlerin bir karıĢımıdır ve venöz kan yoluyla verilir. Verilen amino 
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grupasitlerin diyalizata kaybı yalnız % 10 dur. K/DOQI protein ve enerji 

malnutrisyonu bulguları olan ve protein ve enerji alımı yetersiz idame HD 

hastalarının yeterli oral desteği veya tüple beslenmeyi kaldıramayacaklarını 

IDPN‟den faydalanabileceklerini bildirmektedir (143). 

 

2.5.2.4. ĠĢtah uyarıcılar ve büyüme faktörleri 

ĠĢtah uyarıcılar ve büyüme faktörleri hala deneme evresindedir. Bununla 

beraber en çok ilgi uyandıran iĢtah uyarıcı bir progesteron türevi olan megesterol 

asetattır (MegaceTR). Kanser hastaları ve yakınlarda AIDS‟li hastalarda iĢtahı 

artırdığı ve kuru ağırlığı artırdığı gösterilmiĢtir. Hemodiyaliz hastalarında ilacın 

kullanıldığı bir pilot çalıĢma yayımlanmıĢ ve kısa bir zaman içinde beslenmeye 

iliĢkin bazı parametrelerde bir iyileĢme göstermiĢtir (144). 

Özetle; son dönem böbrek yetmezliğinde malnutrisyon iĢaretleri mortalitenin 

güçlü öngörürleridir. Bu gruptaki yüksek protein-enerji malnutrisyonu açıkça renal 

replasman tedavisi (RRT)‟nden önce ve baĢladıktan sonra karĢı karĢıya kalınan 

multiple faktörlerle iliĢkilidir. Bu potansiyel olarak ciddi bir sorundur.  

Bu risklerin farkında olmak klinisyenin görevidir. Erken evrede beslenme 

durumunun etkili yöntemlerle değerlendirilmesi ve izlenmesi iĢlevini yerine getirmek 

ve kötüleĢme dikkati çekerse hızla eyleme geçmek gerekmektedir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma tek merkezli retrospektif bir çalıĢmadır ve Mustafa Kemal 

Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma Hastanesi Ġç Hastalıkları polikliniğine 2011-

2013 yılları arasında baĢvuran evre 3, 4 ve 5 kronik böbrek yetmezliği bulunan 

hastalarda yaĢ, cinsiyet, CRP, vücut yüzey alanı, ko-morbid hastalıklar (DM, HT), 

Htc, kreatinin, kan Ģekeri, HbA1c, albümin değerlerinin VKĠ üzerine olan etkileri 

208 hasta (%62.5 erkek, %37.5 bayan, ortalama yaĢ: 63±14) üzerinde 

değerlendirilmiĢtir. 

 

3.1. ÇalıĢma DıĢı Bırakılma Kriterleri 

1. Aktif enfeksiyon 

2. Kronik karaciğer yetmezliği 

3. Önceden bilinen histopatolojik olarak tanı almıĢ kanser 

4. Tanı almıĢ ve takipte olan hemoglobinopati (beta-talasemi ve orak hücre) 

5. Kronik obstüriktif akciğer hastalığı 

6. Ġleri evre konjestif kalp yetmezliği 

7. Yoğun bakım tedavisi gerektiren diğer durumlar 

3.2. Hastalar 

Uygun kritelerde 208 hasta çalıĢmaya dahil edildi (%62.5 erkek, %37.5 bayan, 

ortalama yaĢ: 63±14). ÇalıĢmaya alınan hastaların klinik özellikleri, ko-morbid 

hastalıkları, boy-kilo ölçümleri kaydedildi. 

AraĢtırma kapsamına alınan hastaların kiloları, Medikaplus elektronik tartı 

kullanılarak ölçülmüĢtür. Ayrıca aynı tartının boy ölçüm aparatı ile hastaların boy 

uzunlukları ölçülmüĢtür. Birey hazır ol duruĢta, baĢın üst kısmının en yüksek 
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noktasına boy ölçerin sürgüsü getirilerek ölçüm alınmıĢtır. Kuru ağırlık hastanın 

nefes darlığı veya vücudunda ödem olmadığı, kan basıncının normale düĢtüğü diyaliz 

çıkıĢındaki (diyalize giren hastalar için) ağırlıktır (75). Hastaların kuru ağırlık ve boy 

uzunlukları kullanılarak VKĠ aĢağıda görüldüğü gibi hesaplanmıĢtır.  

VKĠ = [ Vücut ağırlığı-kuru ağırlık (kg) / boy (m)2 ]    

ÇalıĢmaya alınan 208 hastadan toplamda 67 (%32.2) hastada Amerikan 

Diyabet Birliği diyabet tanı kriterlerine (en az 8 saat açlık sonrasında açlık plazma 

glukozu >126 mg/dl veya 75 gr oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasında 2. saat 

plazma glukozu >200 mg/dl) göre diyabetik olanlar belirlendi. Daha önce diyabet 

tanısı almıĢ oral antidiyabetik ve insülin kullanan hastalar diyabetik olarak kabul 

edildi. 

 

   ÇalıĢmaya alınan 208 hastadan 108 (%51.9) kiĢide BirleĢik Ulusal Komite 7. 

Raporuna göre (JNC 7) evre 1 ve üzeri hipertansif hastalar (iki ayrı zamanda iki 

tansiyon arteriyel ölçüm ortalaması sistolik kan basıncı (SKB) >140 mmHg‟nın, 

diyastolik kan basıncı (DKB) >90 mmHg‟nın üzerinde olan hastalar) belirlendi. Daha 

önce hipertansiyon tanısı almıĢ ve antihipertansif kullanan hastalar hipertansif olarak 

kabul edildi. ÇalıĢmaya alınan 208 hastadan toplamda 33 (%15.9) kiĢide DM ve HT 

birlikteliği belirlendi. 

     ÇalıĢmanın biyokimyasal analizleri Mustafa Kemal Üniversitesi AraĢtırma 

Hastanesi Biyokimya merkez labaratuarında Architect c8000 marka cihazı, 

hemogram analizi ise Mindray bc6800 marka cihazı ile çalıĢılmıĢtır. 

3.3.  Ġstatiksel Yöntem 

Ġstatiksel değerlendirmeler için SPSS (Statistical Package for social sciences) 

for Windows 15,0  paket programı kullanıldı. Tamamlayıcı istatistikler yüzde olarak 

ifade edildi. Kategorik değiĢkenler sayı ve sıklık olarak ifade edilirken sürekli 

değiĢkenler, ortalama± SD olarak ifade edildi. Sürekli değiĢken olan yaĢ normal 

dağılım yönünden Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Nominal değiĢkenler 

arası iliĢkiler ki-kare / fisher‟s excact testi ile, gruplar arası ortalama farkı testi 
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students‟s t testi ile incelendi. Tüm istatiksel veriler için p<0.05 anlamlı olarak kabul 

edildi. 
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4. BULGULAR 

 Mustafa Kemal Üniversitesi Ġç Hastalıkları Anabilim dalında 208 hasta 

üzerinde yapmıĢ olduğumuz çalıĢmamızda, hastaların yaĢ ortalaması 63±14 yıl olup, 

en küçük hastamız 18 yaĢında, en büyük hastamızda 86 yaĢındadır (ġekil 1).   

 
ġekil 1. Hastaların YaĢ Dağılımı 

Albumin < 3.5mg/dl olarak tesbit edilen hastalar malnutre olarak kabul edildi. 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların yaĢ ve malnutrisyon durumu 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hastaların yaĢ ortalaması 63.4±12 yıl, 

malnutrisyonu olan hastaların yaĢ ortalaması ise 64.13±14.97 yıldır. Malnutrisyonu 

olan ve olmayan gruplarda ortalama yaĢlar birbirine benzerdi. Ġstatiksel olarak bir 

fark bulunamadı (p>0.05) (Tablo 6).  
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Tablo 6. Hastaların YaĢ ve Malnütrisyon ĠliĢkisi 

 Malnütrisyon n Mean SD Mean Rank p 

YaĢ Yok(Albümin >3.5mg/dl) 66 63.42 12.13 99.42 

0.407 Var (Albümin <3.5mg/dl) 142 64.13 14.97 106.86 

Total 208    

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların YaĢ ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında; hastaların YaĢ ve VKĠ arasında istatiksel olarak anlamı bir iliĢkiye 

rastlanılmadı (p>0.05) (Tablo 7) (ġekil 2). 

Tablo 7. Hastaların YaĢ ve VKĠ ĠliĢkisi 

 YaĢ VKĠ 

YaĢ (Yıl) Pearson Correlation 1 -0.070 

p  0.313 

n 208 208 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation -0.070 1 

p 0.313  

n 208 208 
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ġekil 2. Hastaların YaĢ – VKĠ  ĠliĢkisi 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların cinsiyet ve malnutrisyon 

durumu kıyaslandığında; hastaların 78‟i (%37.5) kadın, 130‟u (%62.5) erkektir. 

Malnutrisyonu olan hastaların 50‟si (%35.2) kadın, 92‟si (%64.8) erkektir. 

Malnutrisyonu olmayan hastaların 28‟i (%42.4) kadın, 38‟i (%57.6) erkektir. 

Malnutrisyon ve cinsiyet arasında istatiksel olarak anlamı iliĢki bulunamadı (p>0.05) 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Hastaların Cinsiyet ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 
Cinsiyet 

Total 

p 

Kadın Erkek 

Malnutrisyon 

Yok (Albümin >3.5) 
n 28 38 66 

0.317 

%  42,4% 57,6% 100,0% 

Var (Albümin <3.5) 
n 50 92 142 

%  35,2% 64,8% 100,0% 

Total n 78 130 208 

%  37,5% 62,5% 100,0% 
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ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların cinsiyet ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında; erkek hastaların VKĠ ortalaması 25.6±4.7 kg/m
2
, kadın hastaların 

VKĠ ortalaması 27.9±5.9kg/m
2
 çıkmıĢtır. Erkek hastaların VKĠ‟leri, anlamlı olarak 

daha düĢük bulundu (p<0.05). 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların VKĠ ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olan hasta grubunun VKĠ ortalaması 26.1±5.8 kg/m
2
, 

malnutrisyonu olmayan hasta grubunun VKĠ ortalaması ise 27.2±5.8 kg/m
2
‟dir. VKĠ 

ve serum albumin düzeyi arasında istatiksel olarak anlamı bir iliĢki bulunamadı 

(p>0.05) (ġekil 3). 

ġekil 3. Hastaların Albumi – VKĠ ĠliĢkisi 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların VYA ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olan hasta grubunun VYA ortalaması 1.8±0.2 m
2
,  

malnutrisyonu olmayan hasta grubunun VYA ortalaması ise 1.8±0.2 m
2
‟dir.  VYA 

ve malnutrisyon arasında istatiksel olarak anlamı iliĢki bulunamadı (p>0.05) (Tablo 

9). 
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Tablo 9. Hastaların VYA ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

    n Mean SD 
t-test for Equality 

of Means   P 

VYA (m
2
) 

Yok (Albümin 

>3.5 mg/dl) 66 1.80 0.20 0.915 

VYA (m
2
) 

Var       

(Albümin  

<3.5 mg/dl) 142 1.80 0.20 0.916 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların komorbid hastalık ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; 67 (%32.2) hastanın DM‟sinin olduğu,  108 (%51.9) hastanın 

HT‟sinin olduğu ve 33 (%15.9) hastanında DM + HT‟sinin olduğu görüldü. 

Malnutrisyonu olmayan 66 hastanın 23‟ünde (%34.8) DM,  26‟sında (%39.4) HT ve 

17‟sinde (%25.8) DM+HT olduğu saptandı.  Malnutrisyonu olan 142 hastanın 

44‟ünde (%31) DM,  82‟sinde (%39.4) HT ve 17‟sinde (%25.8) DM+HT olduğu 

saptandı. HT‟nu mevcut olan hasta grubunda daha fazla malnutrisyon görüldüğü 

saptandı. Komorbid hastalık ve malnutrisyon arasında iliĢki istatiksel olarak 

anlamıydı (p<0.05) (Tablo 10).  

Tablo 10. Hastaların Komorbid Hastalık ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

  DM HT DM+HT 

MALNUTRĠSYON 

YOK  23 26 17 

 

%34.3 %24.1 %51.5 

MALNUTRĠSYON 

VAR 44 82 16 

  %65.7 %75.9 %48.5 

 

 ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların komorbid hastalık ve VKĠ durumları 

kıyaslandığında; DM‟li hastaların ortalama VKĠ değeri 26.9±5.5 kg/m
2
, HT‟lu 

hastaların VKĠ ortalamaları 25.3±4.6 kg/m
2
, DM+HT‟lu hastaların ise VKĠ 

ortalamaları 29.6±5.5 kg/m
2
‟dir. Sadece HT tanısı olan hastaların VKĠ değerleri 

diğer hastalara göre anlamlı olarak daha düĢük bulundu (p<0.05) (Tablo 11). 
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Tablo 11. Hastaların VKĠ ve Komorbid Hastalık ĠliĢkisi 

VKĠ 
N Mean SD Minimum Maximum 

p 

DM 67 26.87 5.503 14.00 42.30 

0.000 

HT 108 25.29 4.63 15.90 39.40 

DM + 

HT 

33 29.61 5.53 22.20 45.70 

Total 208 26.49 5.27 14.00 45.70 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların  kreatinin değeri ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hastaların kreatinin değeri ortalaması 

2.15±1.2 mg/dl, malnutrisyonu olan hastaların kreatinin değeri ortalaması 2.29±1 

mg/dl‟dir. Hastaların kreatinin  değerleri ve malnutrisyonları arasında istatiksel 

olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 12). 

Tablo 12. Hastaların Kreatinin ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 
Malnutrisyon N 

Mean 
SD 

p 

Kreatinin 

mg/dl 

Yok (Albümin >3.5) 66 2.15 1.24 

0.088 Var (Albümin <3.5) 142 2.29 0.99 

Total 208   

 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların kreatinin ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında hastaların kreatinin değerleri ve VKĠ arasında istatiksel olarak 

anlamı bir iliĢki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 13). 

Tablo 13. Hastaların VKĠ ve Kreatinin ĠliĢkisi 

 VKĠ Kreatinin 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 -0.015 

p  0.832 

n 208 208 

Kreatinin 

mg/dl 

Pearson Correlation -0.015 1 

p 0.832  

n 208 208 
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ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların kan Ģekeri ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hastaların kan Ģekeri ortalaması 149±76.5 

mg/dl, malnutrisyonu olan hastaların kan Ģekeri ortalaması 143±77.7 mg/dl‟dir. 

Hastaların  kan Ģekerleri ve malnutrisyonları arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 14). 

Tablo 14. Hastaların AKġ ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 

Malnutrisyon N 

Ortalama 

SD 

Mean 

Rank 

P 

AKġ 

mg/dl 

Yok(Albümin >3.5) 66 149.02 76.47 110.50 

0.327 Var (Albümin <3.5) 142 143.00 77.67 101.71 

Total 208    

 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların kan Ģekerleri ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında hastaların kan Ģekerleri ve VKĠ arasında istatiksel olarak anlamı bir 

iliĢki saptanmadı (p>0.05) (Tablo 15). 

Tablo 15. Hastaların VKĠ ve AKġ ĠliĢkisi 

 VKĠ AKġ 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 0.115 

p  0.099 

n 208 208 

AKġ 

mg/dl 

Pearson Correlation 0.115 1 

p 0.099  

n 208 208 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların HbA1c ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hastaların HbA1c ortalaması %8.4±2.8,  

malnutrisyonu olan hastaların HbA1c ortalaması %8.1±2.3‟dir. Hastaların HbA1c ve 

malnutrisyonları arasında istatiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0.05) 

(Tablo 16). 
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Tablo 16. Hastaların HbA1c ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 
Malnutrisyon N Ortalama SD Mean Rank p 

HbA1c 

% 

Yok(Albümin >3.5) 66 8.37 2.80 56.74 

0.952 Var (Albümin <3.5) 142 8.14 2.30 56.36 

Total 208    

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların HbA1c ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında hastaların HbA1c ve VKĠ arasında istatiksel olarak anlamı bir iliĢki 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 17). 

Tablo17. Hastaların HbA1c ve VKĠ ĠliĢkisi 

Correlations 

 VKĠ HbA1c 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 -0.048 

p  0.613 

n 208 112 

HbA1c  

% 

Pearson Correlation -0.048 1 

p 0.613  

n 112 112 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların CRP ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hastaların CRP ortalaması 2.8±3.4mg/dl,  

malnutrisyonu olan hastaların CRP ortalaması 5.5±5.4mg/dl‟dir. Malnutrisyon 

belirlenen hastaların CRP düzeyi anlamı olarak daha yüksekti (p<0.05) (Tablo 18) 

(ġekil 4). 

Tablo 18. Hastaların CRP ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 
Malnutrisyon N Ortalama SD Mean Rank p 

CRP 

mg/dl 

Yok (Albümin >3.5) 66 2.80 3.35 79.48 

0.000 Var (Albümin <3.5) 142 5.49 5.39 116.13 

Total 208    
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ġekil 4. Hastaların CRP - Albumin ĠliĢkisi 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların CRP ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında Hastaların CRP ve VKĠ arasında istatiksel olarak anlamı bir iliĢki 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 10) (ġekil 5). 

Tablo 19. Hastaların CRP ve VKĠ ĠliĢkisi 

Correlations 

 VKĠ CRP 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 -0.073 

P  0.296 

N 208 208 

CRP 

mg/dl 

Pearson Correlation -0.073 1 

P 0.296  

N 208 208 
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ġekil 5. Hastaların CRP – VKĠ ĠliĢkisi 

 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların albümin düzeyi ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında hastaların Albumin ve VKĠ arasında pozitif yönlü bir iliĢki 

korelasyon saptandı (p<0.05) (Tablo 20). 

 
Tablo 20. Hastaların Albümin ve VKĠ ĠliĢkisi 

Correlations 

 VKĠ Albumin 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 0.182
** 

P  0.008 

N 208 208 

Albumin 

mg/dl 

Pearson Correlation 0.182
** 1 

P 0.008  

N 208 208 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 
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ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların Htc ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olmayan hasta grubunun Htc ortalaması %34.4±5.0, 

malnutrisyonu olan hasta grubunun Htc ortalaması ise %30±5.1‟dir. Malnutrisyonu 

olan hastaların Htc düzeyleri daha düĢük saptanmıĢ olup, istatiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.05) (Tablo 21). 

Tablo 21. Hastaların Htc ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 

 Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances 

t-test for Equality of 

Means 

F Sig. t df P N 

Mea

n SD 

 

Htc 

% 

Yok  

(Albumin 

>3.5) 

66 
34.4

1 

4.9

5 

Equal variances 

assumed 

0.03

0 

0.86

3 

5.003 206 0.000 

Var  

(Albumin 

<3.5) 

14

2 

30.6

6 

5.0

8 

Equal variances 

not assumed 5.051 
129.

8 
0.000 

 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların Htc düzeyi ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında; Hastaların Htc ve VKĠ arasında istatiksel olarak anlamı bir iliĢki 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo 22) (ġekil 6). 

Tablo 22. Hastaların VKĠ ve Htc ĠliĢkisi 

Correlations 

 VKĠ Htc 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 0.126 

p  0.069 

n 208 208 

Htc (%) Pearson Correlation 0.126 1 

p 0.069  

n 208 208 
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ġekil 6. Hastaların Htc – VKĠ ĠliĢkisi 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların GFR ve malnutrisyon durumları 

kıyaslandığında; malnutrisyonu olan hasta grubunun GFR ortalaması 36.2±16.2 

ml/dk, malnutrisyonu olmayan hasta grubunun GFR ortalaması ise 39.8±16.1 

ml/dk‟dir. Malnutrisyon ve GFR düzeyi arasındaki iliĢki istatiksel olarak anlamsızdı 

(p>0.05) (Tablo 23). 

Tablo 23.Hastaların GFR ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

    N Ortalama SD P 

GFR (ml/dk) 
Malnutrisyon Yok 
(Alb > 3,5 mg/dl) 66 39.7 16,00 0.144 

GFR (ml/dk) 
Malnutrisyon Var  
(Alb < 3,5 mg/dl) 14 36.2 16,10 0.145 
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ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların GFR düzeyi ve VKĠ durumu 

kıyaslandığında; hastaların GFR düzeyleri ve VKĠ‟leri arasında pozitif yönlü bir 

korelasyon saptandı (p>0.05) (Tablo 24). 

Tablo 24. Hastaların VKĠ ve GFR ĠliĢkisi 

Correlations 

 VKĠ GFR 

VKĠ 

kg/m
2 

Pearson Correlation 1 0.446
** 

P  0.000 

N 208 208 

GFR 

ml/dk 

Pearson Correlation 0.446
** 1 

P 0.000  

N 208 208 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

 

ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların KBY evresine göre hastaların 

127‟si (%61.1) evre 3, 59‟u (%28.4) evre 4, 22‟si (%10.6) evre 5‟tir. Malnutrisyonu 

olmayan hastaların 45‟i (%68.2) evre 3, 15‟i (%22.7) evre 4, 6‟sı (%9.1) evre 5‟tir. 

Malnutrisyonu olan hastaların 82‟si (%57.7) evre 3, 44‟ü (%31) evre 4, 16‟sı 

(%11.3) evre 5‟tir. Malnutrisyon ve GFR evresi açısından gruplar arasında istatiksel 

olarak anlamı iliĢki bulunamadı (p>0.05) (Tablo 25). 

Tablo 25. Hastaların GFR Evresi ve Malnutrisyon ĠliĢkisi 

 

Evre 

Total 

p 

Evre 3 

(Gfr 30-

60) 

Evre 4 

(Gfr 15-

30) 

Evre 5 

(Gfr 

<15) 

Malnutrisyon Yok(Albümin>3.5) n 45 15 6 66 

0.352 

%  68.2% 22.7% 9.1% 100.0% 

Var(Albümin <3.5) n 82 44 16 142 

%  57.7% 31.0% 11.3% 100.0% 

Total n 127 59 22 208 

%  61.1% 28.4% 10.6% 100.0% 
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ÇalıĢmamıza dahil etmiĢ olduğumuz hastaların GFR evresi ve VKĠ değeri 

kıyaslandığında; evre 3 olan hastaların VKĠ ortalaması 26.2±5.3 kg/m
2
, evre 4 olan 

hastaların VKĠ ortalaması 27.3±5.5 kg/m
2
, evre 5 olanların hastaların VKĠ ortalaması 

ise 26.2±4.1 kg/m
2
‟dir. Hastaların GFR evresi ile VKĠ değeri arasında istatiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05) (Tablo 26). 

Tablo 26. Hastaların GFR Evresi ve VKĠ ĠliĢkisi 

VKĠ 

kg/m
2
 N Mean SD Minimum Maximum 

p 

Evre 3 

(Gfr 30-60) 
127 26.18 5.33 15.90 42.30 

0.401 

Evre 4 

(Gfr 15-30) 
59 27.28 5.52 14.00 45.70 

Evre 5 

(Gfr <15) 
22 26.1500 4.14 20.40 35.50 

Total 208 26.4904 5.27 14.00 45.70 
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5. TARTIġMA 

 

Kronik böbrek hastalığı ve yetmezliği dünyada yaygınlığı giderek artmakta 

olan mortalitesi ve morbiditesi birçok hastalıktan çok daha fazla olan bir hastalıktır. 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda %60 gibi yüksek oranda seyreden yüksek 

mortalitenin sebebi hastalığın kendisi kadar bu hastalığa bağlı geliĢen 

komplikasyonlardır. Bilinen komplikasyonların yanında göz ardı edilen ya da 

hastalığın genel seyri olarak değerlendirilen ve mortaliteyi önemli ölçüde etkileyen 

problemlerin baĢında hastaların beslenme ve malnutrisyon durumu gelmektedir. Ġlk 

olarak 1960‟lı yıllarda kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda malnutrisyonun bir 

problem olabileceği bildirilmiĢtir (93). Malnutrisyonun hemodiyaliz hastalarında 

yüksek oranda görüldüğü ve önemli bir mortalite ve morbidite faktörü olduğu 

yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (94). 

Malnutrisyon, kiĢilerin uygunsuz beslenmesi sonucu meydana gelen enerji ve/ 

veya protein dengesinin bozulmasıyla seyreden, klinik takip ile belirlenen klinik 

durumdur (1,6). Özellikle SDBY ve diyaliz gerektirebilecek hastalarda malnutrisyon 

sık geliĢen bir klinik durumdur. SDBY‟inde günlük kalori ihtiyacı 35-38 kkal/ gün 

iken hastalar bu kalori ihtiyacını karĢılayamamakta ve vücutta katabolik süreç 

devreye girmektedir (1,7). 

KBY sürecindeki hastalarda diyetteki uygunsuzluk ve üremik semptomlar 

sebebiyle hastalarda gıda alımının azalması, artmıĢ enerji ihtiyacına bağlı geliĢen 

katabolik süreç malnutrisyona yol açmaktadır. Özellikle diyabet gibi komorbit 

hastalıkların varlığı bu malnutrisyonu arttırmaktadır (1). Bizim çalıĢmamızda 

malnutrisyonu olan hastalarda DM, HT gibi komorbit hastalıklar malnutrisyonu 

olmayanlara göre belirgin olarak daha yüksekti. Kronik böbrek yetmezliği 

sürecindeki kronik inflamatuar durum, diyalizat ile protein kaybı, metabolik asidoz, 

fosfat bağlayıcıların kullanımı, hastalarda nutrisyonu bozan diğer parametrelerdir 

(93,95). Ayrıca diğer etkenler olarak da yetersiz diyet, gastropati (otonom nöropatisi 

olan diyabetik hastalar), psikososyal ve sosyoekonomik faktörler kabul edilmektedir 

(18). 
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 Malnutrisyonun biyokimyasal belirteçleri serum albumin konsantrasyonunun 

4 gr/dl'den, serum transferin konsantrasyonunun 200 mg/dl'den, serum IGF-1 

düzeyinin 200 ng/ml'den, serum prealbumin konsantrasyonunun 30 mg/dl'den düĢük 

veya düĢme eğiliminde olması, anormal düĢük plazma veya kas esansiyel amino asid 

konsantrasyonu, düĢük serum kreatinini ile birlikte düĢük diyaliz giriĢi potasyum 

ve/veya fosfor düzeyi, serum kolesterol düzeyinin 150 mg/dl'den düĢük olması 

olarak özetlenebilir (93,98). Biz bu çalıĢmada serum albumin düzeyi 3,5 gr/dl‟nin 

altında olan hastaları malnutre kabul ettik. 

Kronik böbrek hastalarında, nutrisyonel durumu değerlendirebilecek altın 

standart bir yöntem mevcut değildir. Birçok parametrenin kombine edildiği çeĢitli 

değerlendirme testleri mevcuttur. Subjektif ayrıntılı değerlendirme (subjective 

globalassessment: SGA) ve mini beslenme değerlendirme (mini nutritional 

assessment: MNA) testi en sık kullanılan testlerdir (99). Biz hastalardaki 

malnutrisyon durumunu değerlendirirken olası etken inflamatuar belirteçlere, 

hastanın VKĠ, AKġ, HbA1c düzeyi ve htc düzeyi ile kronik böbrek yetmezliğinin 

derecesini belirlemek için kreatinin ve GFR düzeylerinide değerlendirdik. 

 Hastalarımızda bulduğumuz oran genel istatistiklere uygun olarak saptandı. 

Bunun yanı sıra hastaların yaĢ ve cinsiyeti çalıĢmaya dahil edilen parametreler 

arasındaydı. Yıldırım ve ark. (145) yaptıkları çalıĢmada hastaların %29‟u 65 yaĢ 

üzerinde ve yaĢ ortalaması 55‟dir. Yıldırım ve ark. çalıĢmasında (145) hastaların 

%20‟si kadındı ve cinsiyet ve KBY arasında anlamlı bir iliĢkiye rastanılmamıĢtır. 

Bireylerin zaman içinde komorbid hastalıklara bağlı olarak geliĢen böbrek 

yetmezlikleri, dönem dönem alınan nefrotoksik ajanlara her yıl yenilerinin 

eklenmesinin KBY riskinin ilerleyen yaĢlarda artmasına yol açtığı kanısındayız.  

 Cilan ve ark. çalıĢmalarında KBY‟li hastalarda cinsiyet ve malnutrisyon 

arasında anlamlı bir iliĢkiye rastlamamıĢlardır (146). ÇalıĢmamızda literatüre uyumlu 

olarak KBY‟ li hastalarda cinsiyet ve malnütrisyon arasında anlamlı bir iliĢkiye 

rastlanılmadı. Bunun temel sebebinin hastalarda geliĢen malnutrisyon durumunun 

yaĢ ve cinsiyet gibi faktörlerden ziyade sosyoekonomik düzeyle ve KBY‟ nin 

patofizyolojisi ile iliĢkili olduğu kanısındayız. 

Malnutrisyon tespitinde en kolay ulaĢılan ve sıklıkla kullanılan parametre kan 

albümin düzeyidir (1). Özellikle SDBY hastalarında malnutrisyon genellikle 
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hipoalbuminemi ile sonuçlanmaktadır (1).  Albumin sentezinin azalmasının sebebleri 

arasında geliĢen metabolikasidoz, protein alım azlığı ve inflamasyon varlığıdır 

(14,15). Malnutrisyonda azalmıĢ alım Tip 1 olarak, inflamasyon süreci Tip 2 olarak 

tanımlanmaktadır. Tip 2 olarak tanımlanan malnutrisyonun komorbid hastalık varlığı 

ile iliĢkili olduğu ve tedavisinin daha zor olduğu belirtilmektedir (1,4).  

 Yıldırım ve ark. yaptıkları çalıĢmada ortalama albümin değeri 4.13g/dl 

bulmuĢtur.  Duranay ve ark. genç KBY‟li hastalarda yaptıkları çalıĢmada ortalama 

albumin değeri 3.1g/dl olarak saptanmıĢtır. Cilan ve ark. çalıĢmalarında KBY‟li 

hastaların ilerleyen dönemde depresif bir hal almaya baĢladığını, depresif durumun 

artması ile albümin seviyesinin düĢtüğünü bildirmiĢlerdir (145-147).  

 Kalantar-zadah ve ark. diyaliz tedavisi alan hastalarda yaptıkları çalıĢmada 

malnutrisyon ile VKĠ ve serum albümin düzeyi arasında anlamlı iliĢki saptanmıĢtır 

(148). Bizim çalıĢmamıza dahil etmiĢ oldugumuz hastaların albümin değeri düĢük 

olan bireylerde yaĢ ortalamasının daha yüksek çıktığı ancak istatiksel olarak anlamlı 

bir fark olmadığı görüldü. Bunun en temel sebebi kiĢilerin yaĢlandıkça ek 

patolojilere bağlı olarak ve uzayan kronik inflamasyonun etkisiyle albümin değerinin 

düĢebileceğidir. Ayrıca kiĢisel alıĢkanlıklardan dolayı yaĢ ile malnutrisyon arasında 

bir iliĢki olmadığı kanısındayız.   

 KBY hastalarında düĢük seyreden albümin düzeyi oksidatif stresin ve 

inflamasyonun artmasına katkıda bulunarak ateroskleroz geliĢimini hızlandırır ve 

KBY‟deki mortalite ve morbiditeye katkıda bulunur (39,40). Bizim çalıĢmamızda da 

literatürle uyumlu olarak albümin düzeyi daha düĢük olan hastalarda daha yüksek 

CRP düzeyleri tespit edildi. 

KBY‟li hastalarda mevcut malnutrisyonu değerlendirmede kullanılan bir diğer 

metodda antropometrik ölçümler ve VKĠ dir. Hasta kilosunun ölçümü, triseps cilt 

kalınlığı, subskapular cilt kalınlığı, kol orta çapı ölçümleri nutrisyonel değerlendirme 

açısından fayda sağlamaktadır. Vücut yağ miktarı hakkında bilgi almak için triseps 

ve subskapular cilt kalınlığı ölçümleri kullanılırken, orta kol çapı ölçümleri kas 

kitlesi hakkında bilgi vermektedir (149). VKĠ‟de önemli olan yağsız vücut kitlesi 

veya vücut yağ oranının dağılımıdır. Hemodiyaliz hastaları için VKĠ‟nin yüksek 

olmasında önemli etken artmıĢ vücut yağ oranı mı yoksa artmıĢ vücut kitlesi mi 

olduğudur. Fleishman ve ark. yaptıkları çalıĢmada KBY hastaları için sadece VKĠ 
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değerlendirilmesi yapıldıgında düĢük VKĠ‟nin hastanede kalma süresini ve 

mortaliteyi arttırdığını bulmuĢlardır (150). Kramer ve ark ise yaptıkları çalıĢmada 

SDBY olan hastaların VKĠ‟sinde yükselmenin hayatta kalma sürelerini pozitif yönde 

etkilediğini ortaya koymuĢlardır (41). Erdem ve ark. çalıĢmasında KBY evresi 

arttıkça hastaların VKĠ‟lerinin düĢtüğünü belirtmiĢtir (151). ÇalıĢmamızda KBY 

hastalarında VKĠ ile malnutrisyon arasında iliĢki saptanamadı. Ancak KBY‟ye eĢlik 

eden HT gibi komorbid bir hastalığı olan kiĢilerde daha düĢük VKĠ ve daha yüksek 

oranda malnutrisyon tespit edildi. Bu sonuç bize KBY‟ye eĢlik eden komorbid 

hastalık varlığının malnutrisyon derecesini etkilediğini göstermektedir. 

Günümüzde KBY‟ne neden olan ve/ veya eĢlik eden hastalıkların varlığı bu 

süreçteki önemli bir diğer mortalite ve morbidite nedenidir. KBY sürecinde meydana 

gelen protein glukoz metabolizma değiĢiklikleri, artan insülin rezistansı,  lipid 

metabolizmasındaki değiĢikler, somatostatin üretimindeki değiĢiklik, GH ve insülin 

like growht factor-1 salınımındaki değiĢikler özellikle DM gibi KBY‟ ne eĢlik eden 

hastalıkların kontrolünün daha güç bir hal almasına neden olur. Ayrıca SDBY‟ li 

hastalarda var olan kronik inflamasyon ve artmıĢ oksidatif stresin endotel hasarı ve 

ateroskleroza neden olduğu ve bu hastalarda erken ateroskleroz, KVH ve HT 

varlığının daha sık görüldüğü gösterilmiĢtir (39,40). 

Erdem ve ark. çalıĢmasında KBY evresi artıkça HT ve DM sıklığında artıĢ 

görülmektedir. ÇalıĢmamıza alınan hastalarda KBY varlığına ek olarak %48 DM, 

%68 HT saptandı.  Bu oranlar literatür ile uyumlu idi (151). HT tanılı hastaların daha 

fazla malnutre olduğu, bunun sebebinin ise DM‟lu hastalarda DM‟un böbrek 

yetmezliğine sebep olurken, HT‟un KBY‟ye sekonder olabileceği ve HT‟lu 

hastaların böbrek yetmezliklerinin daha ileri bir düzeyde olduğunu düĢündük. Ayrıca 

DM‟un obezite ve artmıĢ VKĠ ile ilĢkili oldugu unutulmamalıdır. ÇalıĢmamızda 

hastalardaki DM varlığı VKĠ ve malnutrisyon durumunu etkilerken, hastaların AKġ 

ve HbA1c düzeyleri ile malnutrisyon durumları ve VKĠ‟leri arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunamadı ( p>0.05 ). 

SDBY kronik inflamatuar bir durumdur ve bu hastaların serumlarında normal 

popülasyona göre 10 kat daha yüksek proinflamatuar sitokin düzeyi olduğu 

bilinmektedir. Stenvinkel ve ark. prediyaliz hastalarında CRP düzeyinin artmıĢ 

olduğunu göstermiĢlerdir. Bu bize HD tedavisinin dıĢında da baĢka faktörlerin akut 
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faz yanıtına sebep olduğunu düĢündürmektedir.  Stenvinkel ve ark. çalıĢmalarında 

malnutrisyon –inflamasyon – ateroskleroz  (MĠA) sendromu olarak tanımladıkları 

hipotezde; SDBY hastalarında artmıĢ proinflamatuar sitokin düzeyleri ile 

malnutrisyon ve inflamasyon arasındaki iliĢkiyi açıkça ortaya koymuĢlar ve bu 

durumun SDBY‟li hastalarda mortalite ve morbiditeyi önemli oranda arttırdığını 

göstermiĢlerdir (3). 

Bergström ve ark. yaptıkları çalıĢmada düĢük albumin seviyeli hemodiyaliz 

hastalarında tedavinin ilk yıllarında CRP‟nin mortalite riskini en iyi gösteren 

parametre olduğunu belirtmiĢlerdir. Zerva ve ark. VKĠ ve serum albümin düzeylerini 

CRP düzeyi ile kıyaslamıĢ ve CRP düzeyi yüksek olan hastalarda albümin düzeyinin 

daha düĢük seyrettiğini, VKĠ‟ininde benzer Ģekilde daha düĢük olduğunu 

göstermiĢlerdir (53,54).  

Bizim çalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak malnutrisyon saptanan 

hastalarda CRP düzeyi daha yüksek olarak saptandı ve bu oran istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.05). Yine benzer Ģekilde CRP düzeyi yüksek seyreden hasta 

grubunda albünim düzeyleri ve VKĠ‟ leri daha düĢük idi.  Bu durum bize SDBY‟ li 

hastalarda seyreden kronik inflamatuar sürecin malnutrisyon geliĢimine katkıda 

bulunduğunu göstermektedir. Ayrıca çalıĢmamızda malnutrisyonu olan grupta 

hematokrit değerlerini malnutrisyonu olmayan gruba göre düĢük olarak tesbit ettik ve 

bu durumu malnutrisyonun anemiyede katkıda bulunabileceği yönünde 

değerlendirdik. 

Sonuç olarak KBY hastalarında malnutrisyon ve inflamasyon arasında belirgin 

bir iliĢki vardır. EĢlik eden DM, HT gibi komorbid hastalıklar hem malnutrisyonu 

hemde inflamatuar durumu daha da kötüleĢtirmektedir. Bu hasta grubunda 

malnutrisyonun erken dönemde önlenmesi için hastalığın daha erken evrelerinde 

tıbbi beslenme tedavisine uyulması çok önem arzetmektedir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Böbrek hastalığı olan hastalarda beslenme ve buna bağlı komplikasyonlar 

sıklıkla görülmekte bu da mortalite ve morbiditede artıĢa neden olmaktadır. 

2. Böbrek hastalığı olan hastalarda malnutrisyon multifaktöriyel sebeplerin yol 

açtığı bir durumdur ve SDBY sürecindeki kronik inflamatuar süreç malnütrisyonu 

olumsuz etkileyen faktörlerin baĢında gelmektedir. 

3. KBY‟deki malnutrisyona etki eden diğer faktörler arasında eĢlik eden ko-

morbid hastalık varlığı ve ileri yaĢ sayılabilir. 

4.  KBY hastalarında süregelen inflamatuar süreci ve bu sürecin malnutrisyona 

olan etkisini değerlendirmede serum CRP, albümin düzeyi ve VKĠ tespiti kolay ve 

faydalı yöntemlerdir. 

5.  KBY sürecinde kronik inflamasyonun hastaların VKĠ ve malnutrisyona 

olan olumsuz katkısı açıkça kanıtlanmıĢ gerçektir. KBY‟nin tedavisi süresince 

inflamasyon ve malnutrisyon iliĢkisi göz ardı edilmemelidir. 
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