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OZET

Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi prevelans calismasina gore 2008 yilinda
Tiirkiye’deki kronik bobrek hastaligi prevelans: eriskin popiilasyonda %15,7 olarak
bulunmustur. Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda nutrisyon durumunun tek
parametre ile belirlenmesi miimkiin olamamaktadir. Bu ¢alismada diyaliz hastalarinin
glinlik beslenme durumlar1  belirlenerek, biyokimyasal parametreleri ve
antropometrileri incelenerek, morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in Onerilerin

gelistirilmesi amaglanmustir.

Bu calismaya Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Periton Diyalizi Poliklinigi’nde takip edilen, Periton Diyalizi programinda olan 33
periton diyalizi hastas1 ve Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
Hemodiyaliz Klinigi’nde hemodiyaliz tedavisi alan ve glomeriil filtrasyon hizi 15’in
altinda 38 hemodiyaliz hastasi: dahil edilmistir. Hastalarin anket formu, besin tiiketim
kaydi ve biyokimyasal parametreleri baz alinmistir. Besin tiiketim kayitlar
degerlendirildiginde hemodiyaliz hastalarinin 25,77+9,81 kcal/kg/giin enerji, 0,99+0,44
g/kg/giin  protein  aldigi ve enerjinin  %43,51+£7,62°si  karbonhidrattan,
%40,41+7,56’simnin  yagdan geldigi saptanmistir. Periton diyalizi hastalarinin
28,41£10,51 kcal/kg/giin enerji, 1,01+0,44 g/kg/giin protein aldigi ve enerjinin
%49,9147,83’linliin  karbonhidrattan ve  %34,7846,57’sinin  yagdan  geldigi
belirlenmistir. Ozellikle enerji ve protein diizeylerinin referans degerlerin oldukca
altinda kaldig1 goriilmiistiir. Hastalarin malnutrisyon degerlendirilmesinde, hemodiyaliz
hastalarinin %13,2’sinin, periton diyalizi hastalarinin %6,1’inin malnutrisyon riski
altinda oldugu belirlenmistir. Hastalarin besin tiiketimlerinde fosfor alimlari, 6nerilen
referans araliginda; vitamin B1 ve Bé alimlarinin ise yetersiz oldugu saptanmistir. Posa
tilketimleri diisiik diizeylerde saptanmistir. Biyokimyasal parametreler incelendiginde
ortalama alblimin 3,61+0,4 g/ml olarak yetersiz goriilmiistiir. Ortalama sodyum diizeyi
137,314£3,09 mmol/l, potasyum diizeyi 4,87+0,8 mmol/l olarak referans araliklarinin

icinde ve fosfor diizeyi 5,06+1,2 mg/dl olarak referans araligindan fazla bulunmustur.

Sonug olarak diyaliz hastalarinin beslenme durumlari incelendiginde, ¢ogunun
yetersiz beslendigi, hafif diizeyde malnutrisyon riski altinda olduklar1 ve diyete uyumun

diisiik oldugu saptanmistir.



Anahtar Kelimeler: Kronik bobrek hastaligi, Hemodiyaliz, Periton diyalizi,
NRS-2002.



ABSTRACT

EVALUATION OF NUTRITIONAL STATUS OF HEMODIALYSIS AND
PERITONEAL DIALYSIS PATIENTS: AN EXAMPLE OF UNIVERSITY
HOSPITAL

According to the prevalence study of Chronic Kidney Disease in Turkey;
chronic kidney disease prevalence in Turkey was found 15.7% in adult population in
2008. It is not possible for nutritional status of hemodialysis and peritoneal dialysis
patients to be specified with a single parameter. The aim of this study is to determine
daily nutritional status of dialysis patients and present recommendations in order to
decrease the rate of morbidity and mortality by examining the biochemical parameters

and anthropometrics.

33 peritoneal dialysis patients from Peritoneal Dialysis program conducted in
Uludag University Healthcare Practices and Research Center Peritoneal Dialysis
Polyclinic, and 38 hemodialysis patients whose glomerular filtration rate is below 15
receiving hemodialysis treatment in Uludag University Healthcare Practices and
Research Center Hemodialysis Clinic were included in this study. A questionnaire and
the forms of food consumption were applied to the patients and biochemical parameters
were considered accordingly. When the food consumption levels of hemodialysis
patients were considered, it has been found that the energy amount of hemodialysis
patients was 25.77+9.81 kcal/kg/day, their protein amount was 0.99+0.44 g/kg/day,
their carbohydrate rate was 43.51%=7.62 and the fat rate was 40.41%=x7.56. The energy
amount of peritoneal dialysis patients was found to be 28.41+£10.51 kcal/kg/day, protein
amount was 1.01+0.44 g/kg/day, carbohydrate rate was 49.91%+7.83 and the fat rate
was found as 34.78%=6.57. It was noted that especially their energy and protein levels
were much lower than the reference values. 6.1% of patients of peritoneal dialysis and
13.2% of hemodialysis patients were found to be at risk of malnutrition. In the food
consumption of patients, phosphorus intake, the recommended reference range; vitamin
B1 and vitamin Bs intake were found to be inadequate. The fibre consumptions were
found to be at low rates. The average albumin 3.61+0.4 g/dl wasseen to be inadequate
according to the analysis of the biochemical parameters. Sodium and potassium levels

were found in reference ranges as 137.31+£3.09 mmol/l and 4.87+0.8 mmol/l



respectively. On the contrary, phosphorus level was found to be higher than the

reference range as 5.06+1.2 mg/dl.

As a conclusion, when analyzing nutritional status of the dialysis patients, it has
been stated thatmost of them receive inadequate nourishment and they are slightly under

the risk of malnutrition and their adaptation to a diet is low.

Keywords: Chronic kidney disease, Hemodialysis, Peritoneal dialysis, NRS-
2002.

Vi



ONSOZ

Kisiligi ve akademisyenligi ile o©rnek aldigim, beni bu c¢alisma igin
cesaretlendiren, her animda bilgi ve tecriibesi ile destegini yanimda hissettiren degerli
hocam Dr. Ogr. Uyesi Sahende Esin GOKSU SEKER’e, calismamin planlanmasinda
bana yol gdsteren, sonsuz anlayigini, bilgisini, zamanini ve destegini benden
esirgemeyen Prof. Dr. Kaythan PALA’ya, arastirmam igin gerekli tiim kolaylig
saglayan ve fikirleri ile bana yol gdsteren, yardime1 olan Uludag Universitesi Nefroloji
Bilim Dal1 Bagkani Prof. Dr. Alparslan ERSOYa, ve degerli Nefroloji hocam Prof. Dr.
Mahmut YAVUZ’a, arastirmam boyunca yanimda olan, ¢alisma hayatim keyifli kilan,
arkadaslarim Dyt. Serife ERTEN’e, Dyt. Dilek CALISKAN’a, Uzm. Dyt. Ceren
BASALAN’a, Dyt. Gézde Nihan TASPINAR’a ve Uzm. Dyt. Volkan OZKAYA’ya,
yogun ¢aligma tempoma ragmen bana hep anlayis gosteren, egitim yolculuguma devam
etmem ic¢in hayatimi kolaylastiran hayat arkadasim, esim Okan AYAZ’a, hayatima
anlam katan canim g¢ocuklarim Ceylin AYAZ ve Koray AYAZ’a, her animda, her
kararimda yanimda olan, beni bugiinlere getiren canim aileme en igten tesekkiirii bir

borg bilirim.

vii



BEYAN

Bu c¢alismanin, kendi tez g¢alismam oldugunu, tezde kullamilan bilgileri etik
kurallar iginde elde ettigimi, daha 6nce tiretilmis olan ve yararlandigim biitiin bilgi, fikir
ve yorumlan akademik kurallar iginde kullandigim ve kaynak gosterdigimi beyan

ederim.

OZLEM AYAZ

viii



ICINDEKILER

Sayfa No
KABUL VE ONAY SAYFASI ..o i
OZET ...t ii
ABSTRACT ..o v
ONSOZ ...t vii
BEY AN s Vil
ICINDEKILER .......ooooiiieceeeee ettt ettt seene ix
TABLOLAR LISTESI .....ooooovvninnccene, Xi
SEMBOLLER VE KISALTMALAR LISTESI.........cccoovinininccnne Xiii
L1.GIRIS VE AMAC ..ottt 1
2.GENEL BILGILER..........ccoosiiiiitiiiiiiissi st 3
2.1. Bobrek Fizyolojisi ve GOrevleri................c.ccoocoviiiniiiiiniiie e 3
2.2. Kronik Bobrek Hastali@l ..............c..coooiiiiiiii e 4
2.2.1. Tanimi ve SIflandirilmast..............ccooooiiiiii 4
2.2.2. Risk Faktorleri, Etiyoloji ve Epidemiyoloji................cccccccoooiiiiininnnnn. 5}
2.2.3. Belirti, Semptomlar ve Komplikasyonlar.............ccccooeiennniniiinn, 7
2.3. Kronik Bobrek Hastahiginda Tedavi.................cccoooiviiiii 13
2.3.1. Renal Transplantasyon............ccoeiiineiiieesesee e 14
2.3.2. DIYAHIZ .o s 14
2.3.2.1. HeMOAIYAHIZ .......ooivieiiiecic et 14
2.3.2.2. Periton DIYAlIZI........ccoiiiiiiiiiiiieee e 15
2.4. Tibbi Beslenme Tedavisi ..............ccccoooiiiiiiiiiiii e 15
2.4.1. Enerji ve Karbonhidrat...........cccoiiiiiiiiiic e 16
2.4.2. Protein Ve YAaZ .......cocoiiiiiiiiiiee e 17
2.4.3. P0Sa, SOAYUIM V€ SIVI.......ccooiiiiiiiiiiieiieiieesee e 18
2.4.4. Kalsiyum, Fosfor, Potasyum ve Diger Mineraller, Vitaminler ve Eser
ELEMENTIET ..o 19
2.5. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi .................cccccooiiiiiiiiicne 26
2.5.1. MalNUEFISYON ..ot 29
2.5.2. Nutrisyonel Risk Taramasi-2002...............cccccvoviiiiiiiiiiicne e 29
3.GEREC Ve YONTEM .......oooiioiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt ettt 31
3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve OrneKlem Secimi ...............c.ccococvvveveiiesienennne, 31
3.2. Verilerin Toplanmasi ve ISlenmesi...............c..cccocceoovveieiricircciececeece e 31
3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi.................c...cccccooverivrinnnnns 32
3.4, EtiK Kurul Onayl....cceeeiiieiiiiiiiieiiiiiiieiiiniiiieiiintcienicesscsssosssssnsiinns 33



A BULGULAR ...ttt b e b e nne s 34

4.1. Hastalarin Genel OzelliKICri..........ccuueevuereueerneeenereneeeneeeneesneesneesnnen 34
4.2. Hastalarin Hastahklarina iliskin Bulgulari..........c.cceceeuuereenneeeneennnnnnn 38
4.3. Hastalarin Yas ve Anropometrik Olcimleri........cccuevuneeennernneennnennnnnn. 42
4.4. Hastalarin Idrar DUrtimu..........c.oeeurerniieneeenneernereneesneeeseeeseesseesnn 43
4.5. Hastalarin Beslenme Egitimi, Diyete Uyma Durumu ve Beslenme

LN 1 £ 1€:1 111154 P21 g Tt 44
4.6. Hastalarin Malnutrisyon Durumu (NRS-2002)....ccccccviiiiiiiniiieiinniennnens 47
4.7. Hastalarin Besin Tiiketim Analizleri.........ccccooeviiieiiiiiiiiiiniiiiiiiinnnnee. 49
4.8. Hastalarm Vitamin, Mineral ve Diyet Takviyesi Dagilimi............c.cc.e... 52
4.9. Hastalarin Biyokimyasal Bulgularina Ait Ozelliklerinin Dagihmu............ 53

S.TARTISIMA ...ttt bttt et st be e ab e e be e ssb e e nneesnbeenbeeas 55

6. SONUC ve ONERILER ............cocooviiiiiiiieiieeeieeeeeeetsenes s es s en s, 73

T KAYNAKLAR et 76

EILER ottt ettt ettt b et e b nae e 90

EK 1. Uludag Universitesi Etik Kurul Karari ............cccocoocoovoeveeevecneereceseeeneen. 90

EK 2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu ..............ccccooiiiiiiiiiinni e 93

EK 3. Uludag Universitesi Saghk Uygulama Arastirma Merkezi izin Formu ....... 97

EK 4. Uludag Universitesi Saghk Uygulama Arastirma Merkezi Nefroloji Bilim

Dali IZin FOrmU........ocooiiiiii e 98

EK 5. ANKEE FOIMU ..o e 99

EK 6. Biyokimyasal Bulgularin Referans Degerleri........ccccceveviiiiiiniiinninnnnnn. 105

(0] o 111 P 106



TABLOLAR DiZINi

Sayfa No
Tablo 1. KBH Siniflamasi NKF-KDOQH....cciiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeiiieieiececescnnsen 4
Tablo 2. KBH Simiflamasi NICE........ccccoiieiuiiiiiiniiiieiiiiiieiiiniieiiieeiesinesecanes 5
Tablo 3. KBH Risk FaKtorleri.....cccoceiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiineeenee, 6
Tablo 4. Nutrisyonel Risk Taramasi (NRS-2002).....ccceutieiiiiniiniiecierniinciececnn 30
Tablo 5. Hastalarin Genel Ozelliklerine Gore Dagilimi............ceevueeeeneennnennenn. 35
Tablo 6. Hastalarin Egitim Durumuna Gore Dagilimi.........ccovviieiieiniininnnnnen 37

Tablo 7. Hastalarin Diyalize Baslama Siireleri Ile iliskili Bilgilere Gore Dagihmi.38
Tablo 8. Hastalarin Ortalama Diyaliz Alma Siiresine Gore Dagilmu................. 38
Tablo 9. Hastalarin Sigara ve Alkol Kullanim ile 1lgili Ozelliklerinin Dagilimi...39

Tablo 10. HD ve PD Hastalarimin Sigara ve Alkol Kullaniminin

Degerlendirilmesi....coeeeiiiiieiiiiieiiiiieiiiiieiiiisariciesstcssssssosessscsssssscssnsssssnes 39

Tablo 11. Hastalarin Bobrek Hastaliklarina Sebep Olan Hastaliklarinin
DaBIlimI..cueinniiiiniiiiiiiiiiiiiieiiieiiietieatetatstatsestcssssssssssnssssssssnsssnsssnnsons 40

Tablo 12. Hastalarin Ek Hastaliklara Sahip Olma Durumlarinin Dagilimu.........41

Tablo 13. Hastalarin Yas ve BKi’lerine Gore Dagihmi...........cc.cevuevuneennennnnnn. 42
Tablo 14. Hastalarin BKI Tle Tigili Ozelliklerinin Dagilimi............ccvueeeennnnennen. 43
Tablo 15. Hastalarin idrar Durumlarina iliskin Bilgilerin Degerlendirilmesi...... 43
Tablo 16. Hastalarin Idrar Miktar ile Ilgili Ozelliklerinin Dagihmu.................. 43
Tablo 17. Hastalarin Beslenme Egitimi Alma Durumu........ccccceviiiiiiniiinniinnnas 44
Tablo 18. Hastalarin Diyeti Uygulama Durumu.........ccccveiiiiiiiiiniiinnieinrcnnnnnn 44

Xi



Tablo 19. Hastalarm Ogiin Atlama DUrtmu.............eevenernneeeneeeneeeeneernnennnnn 45
Tablo 20. Hastalarin Ogiin Atlama Nedenleri..........ceeuueeueereenneeneennenneennennns 45

Tablo 21.Hastalarin Beslenme Aliskanhklar ile flgili Ozelliklerin

DaBIlimI..cueinniiiniiiiiiiiiiiiiiiiiitiiittiietetatetestsestssssssesssenssssssssssosssssnssones 46
Tablo 22. Hastalarin Giinliik Su Tiiketimlerine Gore Dagilimlari..................... 47
Tablo 23. Hastalarin NRS-2002 Degerlendirmesi.......cccoceviiiiiniiiiinniiiiinnecnne 47

Tablo 24. Hemodiyaliz ve Periton Diyalizi Hastalarinin BKI’ne Gére NRS-2002

Degerlendirilmesic...coeeiieiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieiierieiieiieeiaecseciacenecnasnnnn 48
Tablo 25. Hastalarimm Besin Tiketim ANaliZIeri...eeeeeeeeeeeeeeeiiiiiineeeeeeiennnnnenn 49

Tablo 26. Periton Diyalizi Hasta Grubunda Ortalama Diyalizattan Kazanilan

Enerji, Karbonhidrat ve Protein Degerleri........ccccviiiiiiiiiinniiiinniiiiinnicninnnenns 50

Tablo 27. Hastalarin Besin Tiiketimi Verilerinin Referans Degeri Karsilama

Oraninin Degerlendirmesi.......ccoeeiiieiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiinicinseiearoenecnnns 51
Tablo 28. Hastalarin Besin Destek Bilgileri ile Ilgili Ozelliklerinin Dagihmu........ 52
Tablo 29. Hastalarin Kan Bulgular ile ilgili Ozelliklerinin Dagilimi.................. 53

Xii



ABD
ACTH
APD
ATP
BEBIS
BKi
BUN
Camp
ccC
CoA
CREDIT
dk
DNA

ESPEN

GFH
HD

HDL
KBH

KBY

SEMBOLLER VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Adrenokortikal Hormon

: Aletli Periton Diyalizi

: Adenozin Trifosfat

: Beslenme Bilgi Sistemi Programi

: Beden Kiitle Indeksi

: Kan Ure Nitrojeni

: Siklik Adenozin Mono Fosfat

- kiibik santimetre

: Koenzim A

: Tuirkiye Kronik Bobrek Hastalig1 Caligmast
- dakika

: Deoksiribo Niikleik Asit

. Avrupa Enteral ve Paranteral Beslenme Dernegi
: gram

- Glomerul Filtrasyon Hiz1

: Hemodiyaliz

: High Density Lipoprotein

: Kronik Bobrek Hastalig1

: Kronik Bobrek Yetmezligi

Xiii



kcal : kilokalori

kg - kilogram

KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
KVH : Kardiyo Vaskiiler Hastalik

LDL : Diistik Dansiteli Lipoprotein

m? : metrekare

mEq : miliequvalent

mg : miligram

ml > mililitre

Na : Sodyum

NacCl : Sodyum Kloriir

ng : nanogram

NICE : Ulusal Saglik ve Klinik Miikemmellik Enstitiisii

NKF-KDOQI: Ulusal Bobrek Vakfi-Bobrek Hastalig1r Sonuglar1 Kalite Girisimi
NPNA . Azot Degerinin Protein Esdegeri

NRS-2002  : Nutrisyonel Risk Izlemi

PD : Periton Diyalizi

PEM : Protein Enerji Malnutrisyonu
pg - pikogram

RNA - Ribo Niikleik Asit

RRT : Renal Replasman Tedavisi

Xiv



RRT

RT

SAPD

SDBY

SGD

SPSS

TBG

TND

TSH

UF

VLDL

ng

pmol

: Renal Replasman Tedavisi

: Renal Transplantasyon

- Stirekli Ayaktan Periton Diyalizi
: Son Dénem Bobrek Yetmezligi

- Subjektif Global Degerlendirme

: Sosyal Bilimler igin Istatistik Paketi
: Tiroksin Baglayan Globulin

: Tiirk Nefroloji Dernegi

: Tiroid Stimulan Hormon

- Ultrafiltasyon

: Cok Diistik Dansiteli Lipoprotein
: mikrogram

> mikromol

XV



1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinyada ve iilkemizde epidemi halini almig
onemli bir halk sagligi sorunudur. KBH, temelde yatan bobrek hastaliginin etiyolojisi ne
olursa olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya glomeriiler filtrasyon
hizinin (GFH) 60 ml/dk/1,73 m?nin altina inmesi durumu olarak tanimlanmaktadir.
Kronik bobrek yetersizligi siirecindeki hastalarda bir siire sonra son donem bdbrek
yetersizligi gelisir ve bu hastalar diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyarlar. Son donem bdbrek
yetmezliginde diyaliz; hemodiyaliz veya periton diyalizi olarak planlanabilir (1).
Tirkiye Kronik Bobrek Hastaligi prevelans Calismasina (CREDIT) gore; 2008 yilinda
Tiirkiye’deki KBH prevelansi erigskin popiilasyonda %15,7 olarak bulunmustur (2).

Hemodiyaliz; bir merkezde ya da hastanin evinde uygulanabilir. Tedaviye uyum
sorunu yasayabilecek hastalarda, hasta egitimi faktoriiniin nispeten daha az 6nemli
oldugu, en kolay uygulanabilen, teknik siirdiiriilebilirligi 1yi bir diyaliz metodu olarak
on plana c¢ikar. Periton diyalizi; ¢ogu kez siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)
seklinde, hastanin kendinin yaptig1 glinde 4 degisimle siirdiiriilir ya da evde aletli
periton diyaliz (APD) seklinde uygulanir (3). Diger bir tedavi yontemi de renal
transplantasyondur (1). Uremi protein dengesini, glukoz kullanimini ve yag birikimini
degistirerek besin alimini bozan bir durumdur. Uremik ortamda istah azalarak yetersiz
gida alimma neden olur (4). Diyaliz hastalarina uygulanan diyet tedavisi, hastalarin
klinik ve laboratuar bulgularina gore en uygun beslenme programinin belirlenmesini ve
uygun diyetin hasta tarafindan dogru algilandiktan sonra tam olarak uygulamasinin
saglanmasini  gerektirir  (5). Hastanin  istahim1  kacirmadan, protein-enerji
malnutrisyonuna sokmadan, bir beslenme aliskanlig1 kazandirmak son derece 6nemlidir
(6). Malnutrisyon diyaliz hastalarinda olduk¢a yaygin ve onemli bir ko-morbid
durumdur (4, 7). Diger yandan artan alim giiciine bagli olarak besin kaynaklarinda
sagliksiz bir faydalanma da sézkonusu olabilmektedir (8). Diyaliz hastalarinin besin
alimi siklikla degerlendirilmeli ve sonuglar1 yakindan takip edilmelidir. 3 ile 7 giinliik
besin tiketim yontemi de kullanilmaktadir (9). Beslenme  durumunun
degerlendirilmesinde klinik, antropometrik ve laboratuar yontemleri de yapilmalidir
(10). Malnutrisyonun saptanmasinda; biyokimyasal ve antropometrik parametrelerin

Ol¢timii, diyet analizi, NRS2002 (nutritional risk screening) gibi c¢esitli yontemler



kullanilmakla birlikte, hangi yontemin beslenme durumunu en iyi sekilde yansittigi

tizerinde fikir birligine varilamamigtir (11).

Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda nutrisyon durumunun tek parametre
ile belirlenmesi miimkiin olamamaktadir. Bu calismada, hastalarin giinliik beslenme
durumlar1 belirlenerek, biyokimyasal parametreleri ve antropometrileri incelenerek,

morbidite ve mortaliteyi azaltmak igin Onerilerin gelistirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Bobrek Fizyolojisi ve Gorevleri

Bobrekler retroperitoneal bolgede bulunan, her biri yaklagik 120-150 gram
agirh@inda olan organlardir (12). Bobrekleri orten fibréz kapsiiliin hemen altinda
glomeriilleri igeren korteks tabakasi bulunur. Bobreklerin i¢ kismini olusturan medulla
tabakasi toplayict kanallar1 icermektedir (13). Her iki bobrekte yaklasik iki milyon
nefron vardir ve her nefron tek basina idrar yapma yetenegine sahiptir (12). Nefron,
afferent ve daha kiiciik efferent arteriollerden meydana gelen kapiller yumagi olan
glomertil ile baslamaktadir (13). Kortekste glomeriiller, proksimal ve distal tiibiiliisler
ve dis korteksteki nefronlarin Henle kulplar1 bulunur. Medullada ise toplayici kanallar,
Henle kulplar1 ve vasa rectalar bulunur. Medullada bulunan toplayici kanallar sirasiyla

kiiciik kaliks, biiytik kaliks ve pelvise agilir (12).
Bobreklerin idrar olusumu disinda birgok gérevi bulunmaktadir:

1. Viicut su, pH ve elektrolit dengesinin korunmasi. (sodyum, potasyum,

kalsiyum, fosfor gibi.)

2. Ure, iirik asit ve kreatinin gibi protein metabolizmasinin son {iriinlerinin

atilimi.
3. Tlaclar, toksik ve detoksifiye edilmis maddelerin atilima.
4. Hormon iiretimi ve metabolizmasina katki.
5. Peptit hormonlarin yikimi.
6. Metabolik fonksiyonlar (glukoneogenez, lipit metabolizmasi.)
7. Ekstraselliiler sivi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi.

8. Kiigiik molekiil agirlikl proteinlerin yikimi (12, 14).



2.2. Kronik Bobrek Hastahg:
2.2.1. Tanimi ve Simiflandirilmasi

Kronik bobrek hastaligi ( KBH ) tiim diinyada 6nemli bir halk saglig1 sorunudur.
Kronik bobrek hastalii, bobrek yetmezligine ilerler ve azalan bdbrek gorevi ile
komplikasyonlar artar, kardiyovaskiiler hastaliklara zemin hazirlar. Kronik bdbrek
hastaliginin NKF-KDOQI (The National Kidney Foundation-Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative ) ¢alisgma grubu tarafindan tanimlamasi uluslararast kabul
gormektedir. Buna gore; 3 ay veya daha fazla siire ile bobrek hasar1 veya glomeriil
filtrasyon hizinin (GFH) 60 ml./dk/1,73 m?%nin altinda olmas1 KBH olarak
tanimlanmustir. 60 ml./dk/1,73 m?nin altindaki GFH, normal bobrek fonksiyon
seviyesinin yarist veya daha fazlasinin kaybini belirtmektedir. Bu seviyenin altinda

KBH’nin komlikasyonlarinin prevelansi artmaktadir (15).

NKF-KDOQI tarafindan hazirlanan 2002 yili Bobrek Hastaligi Degerlendirme
ve Siniflama Klavuzuna gore, kronik bobrek hastaligi, GFH’na gore 5 evrede
incelenmektedir. Hastalik evrelendirilerek ortak bir dil olusturulmus ve hasta
yonetimine yonlendirici olmasi hedeflenmistir (15). Tablo 1’de KBH’nin evreleri

gosterilmistir.

Tablo 1. KBH Siniflamasi NKF-KDOQI

Evre GFH (ml/dk/1,73 Tanm
m?)

1 >90 Normal veya yiiksek GFH ile birlikte bobrek
hasar1

2 60-89 Hafif azalmig GFH ile birlikte bobrek
hasar1

3 30-59 Orta derecede GFH azalmasi

4 15-29 Agir derecede GFH azalmasi

5 <15 (veya diyaliz) Bobrek Yetmezligi

Kaynak 15’ten uyarlanmugtir.



2008 yilinda Birlesik Krallik National Institue for Health and Clinical Exellence
(NICE) grubu prognoza etki ettigi diisiiniilen baz1 faktorlerin vurgulanmasi amaci ile
NKF-KDOQI klavuzunda bazi degisiklikler dnermistir. Tablo 2’de belirtildigi gibi
NICE kilavuzunda evre 3, 2 gruba ayrilmis, proteiniirisi olan hastalarin evresinin

sonuna “p” eklenmesi onerilmistir (16).

Tablo 2. KBH Simiflamasi1 NICE

Evre* GFH (ml/dk/1,73 Tanmim
m?)
1 >90 Normal veya yiiksek GFH ile birlikte bobrek
hasari
2 60-89 Hafif azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari
3A 45-59 Hafif-orta derecede GFH azalmasi
3B 30-44 Orta —agir derecede GFH azalmasi
4 15-29 Agir derecede GFH azalmast
5 <15 Bobrek Yetmezligi

*Proteiniirisi olan hastalarin evresinin sonuna (p) eklenecektir.
Kaynak 16’dan alinmstir.

2.2.2. KBH Risk Faktorleri, Etiyolojisi ve Epidemiyoloji

KBH’nin gelisimi ve olumsuz sonuglar1 agisindan risk artigina yol agan durumlar
ve etkenler “risk faktorleri” olarak tanimlanir. KBH i¢in risk faktorlerini tanimlamak;
gerek yiiksek risk grubunda yer alan bireylere yapilacak tarama testleri ile hastaligin
erken evrede saptanmasi ve ilerlemesinin engellenmesi, gerekse KBH’nin olumsuz
sonuclarinin azaltilmasi bakimindan olduk¢a Onem tasimaktadir. Ayrica bobrek
hastaliginin gelisiminin Onlenebilmesi bakimindan toplumsal temelde yapilamasi
gerekenler konusunda da yol gosterici olabilir. Risk faktorleri bobrek hasarina yatkinlik
yaratan “duyarhilik faktorleri”, bobrek hasarini dogrudan baglatan “baslatic1 faktorler”,
olugsmus bobrek hasarmin ilerlemesine katkida bulunan “progresyon faktorleri” ve

bobrek yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi arttiran “son donem faktorleri” olarak




sayilabilir. KBH’na yol acan nedenlerin dagilim iilkeye, irka, yasa ve cinsiyete gore
farkliliklar gosterir. KBH olusumu ve gelisimi agisindan olgular arasinda ve olgudaki
degisik zamanlarda farkliliklardan bazi risk faktorleri sorumludur (17). Tablo 3’te

KBH’nin gelisimindeki risk faktorleri gosterilmistir.

Tablo 3. KBH Risk Faktorleri

ileri yas Diabetes mellitus ilac toksisitesi
Ailede KBH oykiisii Hipertansiyon Proteiniiri
Bobrek kitlesinde Otoimmiin hastaliklar Kot glisemik
azalma kontrol
Diisiik dogum agirhg Sistemik enfeksiyonlar Obezite

Irk Uriner enfeksiyonlar Dislipidemi
Diisiik sosyoekonomik durum Uriner sistem taslar1 Sigara igme
Diisiik egitim diizeyi Uriner sistem obstriiksiyonu

Kaynak 17’den alinmustir.

Saglik Bakanligi ve Tiirk Nefroloji Derneginin 2016 yayimlanan ortak raporuna
gore lilkemizde SDBY etiyolojisinde diyabet en sik rastlanan nedendir. Etiyolojide
yiiksek oranda gozlenen hipertansiyonun primer mi, yoksa tespit edilmemis baska bir

nedene bagli olarak gelisen renal yetersizlige sekonder mi oldugu tartismalidir (18).

SDBY insidans1 ve prevelansi diinya ¢apinda degismektedir. SDBY i¢in tedavi
goren hastalarin %80’inden fazlasi, saglik hizmetine ulagim imkani olan yaslh niifuslu
iilkelerde yasamaktadir. KBH’nin diinya c¢apindaki insidansinin ve prevelansinin
degisimi ¢cok net degildir ciinkii veriler heterojen popiilasyonlar1 tarayan, degisken
formiilleri kullanarak GFH’n1 tahmin eden ve degisken yontemlerle proteiniiriyi dlgen
kohort ¢aligmalardan gelmektedir. Bu kisitlayici unsurlara ragmen ABD ve Avusturalya
dahil olmak tizere, yliksek gelirli iilkelerde KBH prevelansi %11 olarak rapor edilmistir.
KBH’nin insidansi, prevelansi ve ilerleyisi tilkeler arasinda etnik kokene ve sosyal

siifa gore de degismektedir. Sosyoekonomik diizeyi en diisiik olanlar, sosyo ekonomik




diizeyi diisiik olanlara gére %60 daha yiiksek progresif KBH riskine sahiptir. Birlesik
Kralliktaki Siyah ve Asyali insanlar, ABD’deki Hispanikler ve Avusturalya, Yeni
Zelanda ve Kanada’nin yerlileri KBH ve hastaligin 3. evresinin ilerleyisinde yiiksek risk
altindadirlar. Sosyoekonomik diizey, KBH insidans1 ve prevalansinda 6zel bir rol
oynasa da irk ve etnik koken ile artan hastalik riski iizerinde tam bir agiklama

bulunmamaktadir (19).

Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi prevelans Calismasina (CREDIT) gore; 2008
yilinda Tiirkiye’deki KBH prevelansi erigkin popiilasyonda %15,7 olarak bulunmustur
(2). Cinsiyetler arasinda renal fonksiyondaki diistisii degerlendiren prospektif galismalar
bulunmamaktadir ancak CREDIT c¢alismasina gore tilkemizde KBH siklig1 kadinlarda
daha fazla (%55,7) olarak rapor edilmistir (2, 20). Tiirkiye’de evre 1-3 grubu ABD ve
Norveg’e gore daha esit olarak dagilim gdstermis, her biri KBH popiilasyonunun iigte
birini olusturmustur. Diisiik GFH prevelansi (%5,2); Italya (%6,4), Isvigre (%8,1) ve
Izlanda (%7,2) ile karsilastirildiginda daha diisiiktiir, ancak Hindistan (%4,2) ve Cin
(%2,5)’den daha yiiksektir. KBH evre 1, 2, 3, 4 ve 5 i¢in prevelans oranlar sirasiyla
%5,4, %5.,2, %4,7, %0,3 ve %0,2 olarak bulunmustur. Ulkemizde yasla birlikte KBH
riskinin belirgin bir sekilde arttig1, kirsal kesimde yasayanlarda riskin daha fazla oldugu,
ayrica Marmara ve Gilineydogu Anadolu bolgesinde yasayanlarda da riskin daha fazla

oldugu belirtilmistir (2).

Diinyada KBH’nin baslica genetik yatkinlik, etnik koken ve artan yas gibi
degistirilemeyen faktorlerin yam sira; diyabet, hipertansiyon ve glomerulonefrit gibi
hastaliklar sayilmaktadir (21). Tiirkiye’de yapilan CREDIT c¢alismas1 sonuglarina gore
de hipertansiyon ve tip 2 diyabet tanisi olan bireylerde KBH prevelansi daha fazla
bulunmustur. KBH hastalarinin  diyabet prevelanst 9%26,6 olmakla birlikte
hipertansiyonu olan hastalarin oraninin ilerleyen KBH ile birlikte arttigi, hemen hemen

tiim SDBY hastalarimin (%92,3) yiiksek kan basincina sahip oldugu gosterilmistir (2).
2.2.3. Belirti ve Semptomlar

KBH erken evrelerinde genellikle sessizdir, dikkat ¢ekici semptomlar olmadan,
hastalar hastaliklarinin farkinda olmayabilirler. Yapilan bir ¢calismada Amerika’da 2992
KBH’nin %6’simin hastaliginin farkinda oldugu belirtilmistir (22). Tiirkiye’de ise
farkindalik diizeyi daha diisiiktiir. Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yapilan



Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevelans Calismasina (CREDIT) goére iilkemizde
KBH farkindalig1 %2 nin altindadir (17).

KBH’I1 hastalarin biiylik bir kisminda bdbrek boyutlart kii¢iilmiistiir ve
biyopside primer nedene bagli olmaksizin glomeruloskleroz goriiliir. Hastalarin klinik
semptom ve bulgular: altta yatan patoloji, bobrek hastaliginin derecesi ve gelisme hizi
ile yakindan ilgilidir. GFH 35-50 ml/dk’nin altina inmedik¢e hastalar semptomsuz

olabilir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir (23).

GFH 20-25 ml/dk olunca hastada iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar
(23). GFH’nin 30 ml/dk’nin altina inmesi ile kanda gesitli metabolitler, 6zellikle protein
metabolizmasinin son iiriinleri birikir. Bu tiremik toksinlerin bazilari; iire, kreatinin, tirik
asit, metil guanidin, siklik adenozin monofosfat (CAMP) amino asitler, fenoller,
glukronik asit, parat hormon, biiyiime hormonu, gastrin, renin, kalsitonin, prolaktindir.

Bu toksik maddelerin organizmada birikmesi viicutta diger organlar1 da etkiler (24).

GFH 15ml/dk’nin altina distiik¢e bireylerde yorgunluk belirgin hale gelir ve
giindiizleri kolayca uyuyakalabilirler. Yiiksek proteinli diyet tiiketen bireylerde istah
kayb1 gozlemlenebilir. Hastalik sabahlari tipik olarak daha kotiidiir ve agizda kotii tat
gelisimi olabilmektedir. Azalan istah, agirlik kaybina yol acar ve sonunda malnutrisyon

gozlenir (25).

GFH ¢ok diisiik seviyelere ulastigi zaman, hastalarda yogun kusma ve
nefeslerinde iiremik koku gozlenebilir. Periferal ndropati, halsizlik, uyusukluk ve
ataksiye neden olur. Renal Replasman Tedavisine (RRT) baglanmazsa hastalarda nobet,

deliryum ve koma durumu gelisebilir (25).
Komplikasyonlar

KBH ileri asamaya gelinceye kadar genellikle asemptomatiktir. Evre 4’e hatta
evre 5’¢ kadar cogunlukla semptom goriilmez. Idrarin konsantrasyon yeteneginin
bozulmasi ile politiri-noktiiri seklinde kendini belli edebilir. GFH azalmasi ileri
asamaya kadar herhangi bir belirti vermeyebilir. GFH’ nin giderek azalmasi KBH
tablosunda bir¢ok sistemik komplikasyonu beraberinde getirir. Son evrede hemen
hemen her sistemin etkilenmesine iliskin bir¢ok belirti ve bulgudan olusan tremik

sendrom gelisir (26).



Sivi, Elektrolit ve Asit-Baz Dengesindeki Bozukluklar

Bobrek hastaliginin derecesi ilerledik¢e bobregin sodyumu atma kapasitesi azalir
ve hastalar kolaylikla siv1 yiiklenmesine maruz kalabilirler. Bobrek yetmezliginin erken
donemlerinde bobrekle potasyum atilimi olduk¢a normaldir. Hiperkalemi ancak bobrek
hastaligimin ileri doneminde, giinliilk idrar miktar1 500 ml’nin altina indigi zaman
olmaya bagslar. Bobrek yetmezliginin erken donemlerinde eger primer olay renal

medullay1 tutuyorsa hiperkalemi olusabilir.

KBH gelisirken hastalarda poliiiri ve polidipsi vardir. Bu durum erken
donemlerde kendini noktiiri ile belli eder. Ure diizeyi artti§1 zaman ozmotik diiirez ilk
once noktiiri olarak fark edilir, olay ilerledik¢e hastanin giinde 2-3 L civarinda siviy1
aldigr ve cikardigi goriiliir. Hastaligin ileri donemlerinde genellikle siviyr atma
kapasitesi bozuldugundan fazla sivi alimiyla hipervolemi, hiponatremi ve kalp sorunlari

olusabilir.

Bobrek yetmezliginin derecesi ilerledik¢e nefron kaybina bagli olarak asit
atiliminda ilerleyici bir azalma olur ve sonugta metablik asidoz gelisir. Kan pH’sindaki
diismeye bagli olarak solunum merkezi uyarilir ve solunum hizi ve derinligi artarak

hiperventilasyon “Kussmaul Solunumu” olusur (26).
Kardiyovaskiiler Bozukluklar

Kronik bdbrek yetersizligi bulunan hastalarda kardiyovaskiiler hastalik
morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir (27, 28). Genel niifustaki ile
karsilastirildiginda, KBY ’nin erken evrelerinde kardiyovaskiiler hastalik riski iki katina
cikmaktayken, diyaliz gereksinimi olan kisilerde bu risk 30-50 katina ¢ikmakta ve bu
hastalardaki oliimiin yarisindan kalp damar hastaligi sorumlu tutulmaktadir (27).
Kardiyovaskiiler hastalik riskinin en yliksek oldugu grup ileri evre (Evre 4 ve 5) KBH
olan bireylerdir. Ancak son yillarda yapilan ¢alismalar, kardiyovaskiiler hastalik riskinin
KBH’nin erken evrelerinde de olduk¢a 6nemli oldugunu gostermistir. Kardiyovaskiiler
hastalik riskinin GFH’nin 70 ml/ dak/1.73m2’nin altina diismesiyle birlikte artig
gosterdigi ve bu artisin GFH’ndaki diisme ile dogrusal bir iliski sergiledigi
gosterilmistir (28).



Kalsiyum, Fosfor Dengesi-Uremik Kemik Hastahg

Kronik bobrek hastaliginin yukarida evrelerinde derecesi artmak iizere birgok
sistemde ciddi degisikler olusur. Bu baglamda kalsiyum fosfor metabolizmalarinda ve
kemik yapim ve yikim dengesinde énemli anormallikler gelisir. Uremik kemik hastalig
(renal osteodistrofi) basligi altinda toplanan bu anormallikler KBY hastalarinda
morbidite ve mortaliteye katkida bulunmaktadir. Uremik kemik hastalig: diyalize
baslamis hastalarin hemen tamamina yakininda goriilmektedir (29). Asil olan tiremik
kemik hastaliginin komplikasyonlarinin ortaya c¢ikmasini Onlemektir (30). Son
zamanlarda, tiremik kemik hastaliginin patogenezinde rol oynayan mekanizmalarin
daha iyi anlagilmasi ile liremik kemik hastaligmin O6nlenmesi ve tedavisinde 6nemli
gelismeler olmustur. Uremik kemik hastalig1, klinikte bobrek fonksiyonunun en az %50

kaybindan sonra tespit edilebilmektedir (29).
Hematolojik Bozukluklar

Kronik bdbrek hastaliginda siddetle etkilenen sistemlerden biri olan
hematopoetik sistemde sitopenilerden hemostaz bozukluguna kadar genis bir
spektrumda degisiklikler goriiliir. Klinik olarak en biiylik sorun anemi ve trombosit
disfonksiyonlarindan kaynaklanir. Aneminin esas sebebi eritropoetin eksikligi basta
olmak {tizere hipoproliferatif sebeplerdir. Buna hemolitik ve nutrisyonel eksiklikler
katkida bulunur. Aneminin diizeltilmesi hastanin hayat kalitesini ve oksijenizasyonunu
diizelttigi gibi trombosit fonksiyonlarini etkileyerek kanamayi1 da engeller. KBH’nda
trombosit fonksiyon bozuklugu sebebiyle olusan kanamalar hayati tehdit edici boyutta
olabilir. Dogru miidahale ve yeterli diyalizle hastanin hem yasam kalitesi yiikseltilebilir

hem de yasam siiresi uzatilabilir (31).
Norolojik Bozukluklar

KBH’nda iireminin neden oldugu nérolojik fonksiyon bozukluguna sik rastlanir
ve bu komplikasyon, hastalardaki morbidite ve mortalitenin 6nemli bir sebebidir.
Tedavideki ilerlemelere ragmen ensefalopati, noropati ve miyopati gibi iiremi
komplikasyonlariin biiylik bir kismi diyaliz tedavisine tam cevap vermemektedir.
Uremik ensefalopati, beyin fonksiyonlarmin eksitasyon ve siklikla da generalize

epilepsi ile birlikte olan baskilanmasidir. Periferik noropati de siktir, duyusal ve motor
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disfonksiyon ile belirgindir. Diyaliz tedavisi sirasinda da bas agrisi, bulanti, irritabilite

ile baslayip koma ve 6liime kadar gidebilen dengesizlik sendromu ortaya ¢ikabilir (32).
Gastrointestinal Bozukluklar

Gastrointestinal sistem komplikasyonlari, kronik bobrek yetersizligi olan
hastalarda sik goriiliir. Uremi bu sistemde anoreksi, bulanti, kusma, hemoraji, erozyon,
gastrit, peptik iilserasyon ve alt gastrointestinal sistem disfonksiyonu gibi bozukluklara
yol agmaktadir. Bir¢ok calismada, bu yakinmalara neden olan iist gastrointestinal
patolojinin etyolojisini ac¢iklamak i¢in gastrin, asit sekresyonu, gastroduodenal mukoza
degisiklikleri ile ilgili yorumlar vardir. Kaynaklarda KBY'li hastalarda ortaya ¢ikan
gastrik mukoza degisiklikleri histolojik olarak degerlendirildiginde, pek ¢ok hastada
fundal ve antral mukozada epitel hipertrofisi, foveolar hiperplazi, ylizeyel ve atrofik
gastrit, sekonder hiperparatiroidizme bagli heterotopik kalsifikasyonlar saptandig:

bildirilmektedir (33).
Endokrin Bozukluklar

KBH’nda bazal ve uyarilmig biiyiime hormonu diizeyleri artar. Ayrica, oral
glikoz yiikleme testinde paradoks artis bildirilmistir. Bilylime hormonunun metabolik
klirensinin azalmasi, serum konsantrasyonundaki artistan kismen sorumludur. Diger bir
sorumlu etken, karaciger yetersizligi ve anoreksia nervosa gibi kronik hastaliklarda da

goriilen, biiylime hormonunun santral regiilasyonunun bozulmasidir.

Hipofiz ve tiroid islevleri de KBH’nda bozulmustur ve periferik T4 - T3
dontisiimii azalmistir. Serum T4 ve T3 diizeyleri genellikle azalmis, 'reverse' T3 (r T3)
'uptake' ise artmistir. Serum total rT3 konsantrasyonu, 6tiroid hasta sendromuna neden
olan diger sistemik hastaliklarin aksine, genellikle normaldir; fakat serbest rT3 diizeyi
artmistir. Plazma tiroksin baglayan globulin (TBG) diizeyi genellikle normaldir.
Tirotropin 'releasing' hormona (TRH) tiroid stimulan hormon (TSH) cevabi ve TSH'ya

tiroid cevabi azalmustir.

Bazal sabah adrenokortikal hormon (ACTH) ve ACTH uyarisina kortizol cevabi
hafif artmakla birlikte, sabah kortizol diizeyi genellikle normaldir. 17-
hidroksikortikosteroid diizeyi idrarda azalmis, plazmada artmustir. Hipotalamik-

hipofizer-adrenal eksen {izerindeki baskilanma esigi ylikselmistir (34).
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Cogu kadin hasta en azindan ge¢ donemde amenoreik ve infertildir. Nadiren

fertil olanlar da olabilir. Erkeklerde ise ilogospermi ve impotans siktir (26).

KBY'de gbzlenen hiperglisemi “liremik psddodiabet’ olarak tanimlanir ve insiilin
duyarliginin azalmasi, insiilin salgilanmasinin bozulmasi ve dolasimdaki insiilin karsiti
maddelere baglidir. Buna karsin, KBY ve diyabetin birlikte goriildiigii hastalarin insiilin

gereksinimi azalabilir; ¢linkii hastanin enerji alim1 ve insiilin klirensi azalmistir.

Lipid metabolizmasi da KBH’nda etkilenmektedir. Hipertrigliseridemi ve ¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) diizeyinde artis siktir. Buna karsin, nadiren total
kolesterol ve diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) yiikselebilir. Hipertrigliseridemi
nedenleri arasinda renal klirensin azalmasi ve hiperinsiilinemiye bagli olarak

karacigerde trigliserit yapiminin artmasi sayilabilir (34).
Dermatolojik Bozukluklar

Kronik bobrek yetmezligine bir¢ok kutanoz bulgu eslik eder. Bu bulgular diyaliz
tedavisine baslanmadan Once ya da tedavi sonrasi donemde ortaya c¢ikabilir. Deri
bulgularinin gelisiminden viicuttan atilamayan toksik maddeler, hastalarin kullandig:
ilaglar ve bozulan immiinite sorumlu tutulmaktadir. Dolayisiyla deri bulgularinin ortaya
cikma olasilig1 bobrek yetmezliginin siiresi ve ciddiyetiyle dogru orantilidir. Son dénem
bobrek yetmezlikli hastalarda; yarim tirnak, pigment degisiklikleri, kseroz, akkiz iktiyoz
gibi nonspesifik deri bulgulariyla beraber iiremik pruritus, akkiz perforan dermatoz,
kalsifilaksi, biilloz dermatozlar ve nefrojenik fibrozan dermopati gibi spesifik deri
bulgular1 da olabilir. Kronik bobrek yetmezliginde goriilen deri bulgulari iyi bir rehber
olarak tantya ulagmada bazen ilk basamagi olusturabilmekte ayrica hastalik sirasinda
gelisen  hipoalbiiminemi  veya  hiperparatiroidi  gibi  bazi1  patolojileri  de
yansitabilmektedir (35).

Psikiyatrik Bozukluklar

KBH’nda fiziksel giiciin ve dayanikliligin kaybedilmesi, hissedilen olim
korkusu, ekonomik giicliiklerin yasanmasi, diyet, sivi alimimin kisitlanmast ve tibbi
tedaviye bagimlilik bu hastaliin asir1 bir stres faktorii olarak algilanmasina neden
olabilmekte, hastaligin aile ve evlilik yasaminda yol actig1 degisimler de yasanan stres

yiikiinii arttirmaktadir (36, 37). KBY hastalarinin yasadigi psikososyal sorunlar ise
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psikiyatrik morbidite oranin1 artirmaktadir. Diyaliz hastalarinda yiiksek oranda goriilen
anksiyete, depresyon, uyum sorunlart ve diger psikiyatrik sorunlar bu hastalarin
yasadiklar1 sorunlarla basa ¢ikmada giicliikler yasadigina isaret etmektedir. Diyaliz
tedavisine bagli olarak ortaya ¢ikan bu stres faktorleri, hasta birey tarafindan gergekei
bicimde algilanirsa, yeterli ve uygun durumsal destek saglanirsa ve etkin basa ¢ikma
mekanizmalar1 mevcutsa hastalar yasamlarin1 yeniden yapilandirarak hastalikla birlikte
yasamayl Ogrenir ve uyum saglar. Ancak bu dengeleyici faktorlerden birinin veya
birkacinin olmamasi durumunda birey sorunlarla bas edemez ve kriz olusabilir.
SAPD’nin uygulanmaya bagladig: ilk yillarda daha az fiziksel kisitlama gerektirmesi
nedeniyle hemodiyalize gore daha az psikososyal ve psikiyatrik sorunlara yol acacagi
diistiniilmiistiir. Yapilan bir arastirmada iki tedavi yontemi arasinda psikopatoloji
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken, bir bagka calismada SAPD
hastalarinin depresyon puanmi hemodiyaliz hastalarina gore daha diisiik bulunmus,

durumsal ve siirekli anksiyete puanlari arasinda fark bulunmamustir (37).
2.3. Kronik Bobrek Hastahiginda Tedavi

NFK-DOQI klavuzlar1 KBH olan hastalarin bobrek hastaligi tipi, eslik eden
hastalig1, bobrek islev diizeyi ile degerlendirildikten sonra; agirligi, komplikasyonlarin
varligi, bobrek islev kaybi ve kardiyovaskiiler risk agisindan degerlendirilmesini
onermektedir. Tedavisinde ise taniya dayali 0zgil tedavi, eslik eden hastalik
durumlarinin degerlendirilmesi ve kontrol altina alinmasini, bobrek islev kaybini
Onlemeye yonelik; kan basinc1 kontrolii, lipit kontrolii, nefrotoksik ajanlardan
kaginilmasi, sigara biraktirilmasi, egzersiz gibi saglikli yasam davranisi gelistirilmesi,
SDBY var ise de renal replasman tedavileri (RRT) olan periton diyalizi (PD),
hemodiyaliz (HD) ve renal transplantasyona (RT) hastanin yonlendirilmesini igeren bir
tedavi planinin gelistirilmesini 6nermektedir (38). GFH 15 ml/dak.’nin altinda RRT
gereklidir (39).

Tiirk Nefroloji Dernegi Ulusal Hemodiyaliz, Transplantasyon ve Nefroloji kayit
sistemin raporuna gore, Tiirkiye’de 2013 yili sonu itibari ile toplam 66.711 hastaya
RRT uygulandig1 saptanmistir. En sik uygulanan RRT tipi HD (%79) olup, bunu
transplantasyon (%14) ve periton diyalizi (%7) takip etmektedir (40).
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2.3.1. Renal Transplantasyon

Transplantasyon, SDBY ’nin se¢kin tedavi seklidir. Ciinkii gerek canli vericiden,
gerekse kadavradan yapilan basarili bobrek tranplantasyonlarinda, diyaliz tedavilerinde
oldugu gibi bobrek fonksiyonlarindan bazilar1 degil, tamami yerine getirilir. Buna ek
olarak, diyaliz islemlerinin olusturdugu fiziksel ve psikolojik zorluklar ortadan kalktig1

icin yasam kalitesi daha iyidir (12).

Bobrek genellikle iliyak fossaya retroperitoneal yerlestirilir. En sik tercih edilen
yontem eksternal iliyak arter ve vene ug¢-yan arter ve ven anastomuzu yapilmasidir.

Ikinci sirada common iliyak arter ve ven tercih edilir (18).
2.3.2. Diyaliz

Diyaliz, yar1 gecirgen bir membran araciligi ile hastanin kani1 ve uygun diyaliz
sollisyonu arasinda sivi-soliit degisimini teme alan bir tedavi seklidir. Sivi ve soliit
hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin
uzaklagtirllmasi1 ile hastada mevcut olan sivi-soliit dengesizligi normal degere

yaklastirilir (12).

Diyaliz tedavisinin temel amaci atik iriinlerin ve fazla suyun viicuttan
uzaklagtinlmasidir.  Diyaliz  yeterliligi  kinetik modelle yapilan Ol¢limlerle
degerlendirilmekle birlikte, hastanin sagkalimi ve yasam kalitesinin artmasini etkileyen
durumlar1 da igerir. Yeterli diyaliz, hastanin voliim durumunun korunmasi, kan
basimncinin  kontrolii, kalsiyum-fosfor dengesinin saglanmasi, yeterli beslenmenin
devaminin saglanmasi gibi hastanin yasam kosullarin iyilestirecek ¢ok sayida faktorii

de igerir (41).
2.3.2.1. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz ile hastanin kani viicut disinda yapay bobrek de denilen diyaliz
aygitinin icinde dolastirilir. Aygitin icinde yar1 gegirgen bir maddeden yapilmis zarla
ikiye ayrilmistir. Zarin bir tarafinda hastanin kani, diger tarafinda da diyaliz sivist
bulunur. Kan ve diyaliz sivis1 arasinda difiizyon ve osmoz olaylarina bagl olarak madde
ve su aligverisi olur. Kandan fire, iirik asit, kreatinin, potasyum, fosfor ve diyaliz
olabilecek toksik maddeler diyaliz sivisina gecerken, hastalarin kaninda genelikle az

bulunan bikarbonat ve kalsiyum da diyaliz sivisindan kana geger (24).
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2.3.2.2. Periton Diyalizi

PD’nde periton membrani, diyaliz membrani olarak kullanilir. Diyalizat,
yumusak ve karin igerisine yerlestirilmis bir kateter yolu ile peritona infiize edilir,
kateter kullanilmadigr zaman cilde bantlanir. Diyalizat 4-6 saat veya bir gece karin
igerisinde kalir ve sonra drene edilir. Bu siklus taze diyalizatin yerlestirilmesi ile devam

ettirilir (14). Farkli tiir periton diyalizi uygulamalari mevcuttur.

Siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD), diyaliz makinesine ihtiya¢ gostermeden
hemen her yerde uygulanabilen bir kronik PD yontemidir. Bu yontemde hastanin
periton boslugunda siirekli olarak PD soliisyonu bulunmaktadir. Hastalar PD
soliisyonlarmi giinde 4-5 kez periton kateteri yoluyla manuel olarak degistirirler. PD
soliisyonunun periton boslugunda kalma siiresi giindiiz 4-6 saat, gece ise 8-10 saattir.
Her soliisyon degisimi i¢in hastalarin harcamasi gereken siire yaklasik 30 dakikadir.
Uzun gece degisiminde glukoz konsantrasyonu yiiksek olan veya bir glukoz polimeri
olan ikodekstrin iceren soliisyonlar, giin i¢i degisimlerde ise glukoz konsantrasyonu

daha diisiik soliisyonlar tercih edilir (42).

Aletli periton diyalizi (APD), periton diyaliz soliisyonlarinin periton bosluguna
verilmesinin ve alinmasinin cihaz yardimi ile yapildigi periton diyaliz yontemidir. APD
cihazi, degisim zamanlamasini hesaplar, ultrafiltrat hacmini 6lger. Bosaltim, dolum
stirelerini ve akim hizlarim 6lgerek periton diyalizinin yapilmasini1 saglamaktadir. APD
icin kullanilan soliisyonlarla, SAPD i¢in kullanilan soliisyonlarin icerigi aynidir. Siirekli
siklik periton diyalizi, gece aralikli periton diyalizi ve tidal periton diyalizi APD’nin en

sik kullanilan farkl: tipleridir (43).
2.4. Tibbi Beslenme Tedavisi

Bobrek hastalarinda hastanin yasam kalitesi ve hastalikla ilgili gelecekteki
durumu dogru ve dengeli beslenme ile yakindan iligkilidir. Diyet icerigi, enerji miktari
her hastaya 0Ozgii belirlenmelidir. KBH’nda diyet hastaligin evresine, uygulanan

tedavinin ozelliklerine gore uygulanir (44).
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2.4.1. Enerji ve Karbonhidrat
Enerji

KBH’nda viicut doku proteinlerinin yikimi sonucu nitrojen atik iiriinler olustugu
i¢in, enerji gereksiniminin yeterli saglanmas1 6nemlidir. Diyetinde asir1 protein ve enerji
kisitlamasi olan hastalarin cogunda, bir siire sonra negatif azot dengesi ve protein enerji

malnutrisyonu olusmaktadir (13).

Hastalarin enerji ihtiyaci yas ve viicut agirligina gore belirlenir. 60 yas alt1 stabil
diyaliz hastalar1 i¢in giinliik, i1deal ya da diizeltilmis viicut agirligima gore 35
kkal/kg/glin, 60 yas ve lizeri hastalar i¢in 30 kcal/kg/glin enerji alimi onerilmektedir
(24, 45). 60 yas iizeri hastalar daha sedanter ve yagsiz viicut kiitlesi azaldig1 i¢in enerji
alimlar1 daha az onerilmektedir. Eger hasta agir fiziksel aktivite yapiyorsa, zayifsa veya

katabolik siiregte ise enerji alimi bu dogrultuda diizenlenmelidir (25).

Diisiik kalorili diyet, katabolizmanin artmasina bagh olarak kan iire diizeyini
yiikseltebileceginden onerilmemektedir (44). Hasta obez ise 25-30 kcal/kg/giin, protein
enerji malnutrisyonu (PEM) varsa >35 kcal/kg/giin enerji verilmelidir (13, 46).

Karbonhidrat

KBH’nda glikoz metabolizmasi ve insiilin direnci bozulmaktadir (47). Glikoz
metabolizmasini diizeltmek, nonprotein enerjiyi yeterince saglamak, enerji yetersizligini
onlemek i¢in diyete eklenen karbonhidrat miktari yiiksek olmalidir (44). Diyaliz
hastalarinda giinlik enerjinin % 50-60’1 karbonhidratlardan gelecek sekilde diyetler
diizenlenmelidir (45, 48, 49). Periton diyalizi hastalarinin ¢ogunda 300-400 kcal glikoz
absorbe edilebilir (48).

Diyaliz  hastalarinda asir1  karbonhidrat alimi  hipertrigliseridemi  ve
hiperglisemiye neden olarak, morbiditeyi arttirabilir. Hipertrigliseridemiyi azaltmak i¢in
karbonhidrat, enerjinin %35’ine indirilmelidir. PD hastalarinda bdyle bir sinirlama daha
giic olmaktadir, ¢iinkii bu hastalarin total enerjisinin %20-30’u diyalizattaki glikozdan
saglanir. Ayrica istahsizliktan yakinan HD ve PD hastalarinda karbonhidratli besinler,
yaga gore daha iyi tolere edilir. Bu nedenle karbonhidrat kisitlamasi ile trigliserit
diizeyindeki azalmanin saglayacagi fayda ile malnutrisyon riskinin artmasina bagh risk

g6z oniinde bulundurulmalidir (13).
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2.4.2. Protein ve Yag
Protein

Diyaliz hastalarinin  diyet tedavisinde protein gereksinmesi Onemli yer
tutmaktadir. Hemodiyalizde diyaliz sirasinda 0,2-0,3 g/kg yani 6-8 g/giin, periton
diyalizinde diyaliz sivisiyla 1,7-2,3 g/kg yani 5-15 g/giin protein, aminoasit ve peptid
kayiplar1 olmaktadir. Bu kayiplar nedeniyle metabolik bozukluklara bagli olarak protein
katabolizmas1 artmaktadir (13). PD’nde kaybedilen proteinin yaklasik olarak yarisi
albumindir (25).

Hastanin pozitif ve notral nitrojen dengesini saglamak igin yeterli protein alimi
onemlidir. Klinik olarak sabit diyaliz hastalar1 i¢in KDOQI Beslenme Rehberinde
%350’s1 yiiksek biyolojik degerli kaynaklardan olmak iizere 1,2g/kg/giin protein alimi
onerilmektedir. Gerekli esansiyel aminoasitleri saglamas1 ve daha etkin kullanilmasi
nedeniyle yiiksek biyolojik degerli protein ya da hayvansal protein alimi 6nemlidir.
Vejeteryan hastalar i¢in mineral yiikiinii arttirmadan, kurubaklagiller ve soya
tiriinlerinden yeterli protein ihtiyaclarim1 saglamak igin diyetisyen tarafindan siirekli
danigmanlik saglanmast gereklidir (25). Klinik olarak stabil hastalarda yapilan
metabolik denge ¢alismalarinda HD hastalarina 1,2g/kg/giin ve PD hastalarina 1,2-1,3-
1,5g/kg/giin protein alimi 6nerilmektedir (50, 51 ). Eger peritoneal inflamasyon olusursa

giinliik ek olarak 0,1-0,2 g/kg protein gerekebilir (24).

-

Yag

Hiperlipidemi, KBH olan hastalarin %50’sinden fazlasinda gelisir ve
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliga neden oldugundan biiyilk Onem tasir.
Hiperkolesterolemi ve hipertrigliserideminin  bircok nedeni bulunmaktadir ve
lipoprotein lipaz aktivitesinin, kalinti proteinlerin metabolizmasmin ve kolesterol
transportunun azalmasi ve nefrotik siirlarda proteiniiri bu nedenler arasindadir (48).
HD hastalarinda genel olarak toplam kolesterol, LDL ve trigliserit diizeyleri normal
veya yiiksek, HDL diizeyleri ise normal veya diisiik seyretmektedir. PD tedavisi alan
hastalarin serum LDL, toplam kolesterol, trigliserit ve serum apoproteinler ile birlikte
stk sik yiikselir. Bu yiiksekligin diyalizattan glikoz alimi1 ve diyaliz siiresince artnig
protein kayiplar1 ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (25). Diyaliz hastalarinda tibbi

beslenme tedavisinde doymus yaglar yerine doymamis yaglar ile diyetin diizenlenmesi,
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omega-3 ve omega-6 lipitleri arasindaki dengenin saglanmasi ve kolesterol alimimin 200
mg’in altina indirilmesi 6nemlidir. Diyetteki toplam yag, toplam kalorinin %25-35’1,
poliansature yag, toplam kalorinin %10’undan, monoansature yag ise toplam kalorinin

%20’sinden az olmak kaydiyla, sature yag orani < %7 olmalidir (48).
2.4.3. Posa, Sodyum ve Sivi
Posa

Son zamanlardaki ¢aligmalarda ilerlemis KBH nin gastrointestinal epitel bariyer
yapisinin ve islevinin bozulmasina neden oldugu ayrica fonksiyonunda degisiklikler
olusturdugu gosterilmistir (52). Diyet posasinin, iirenin enterohepatik dongiisiinii
degistirerek, kalin bagirsak mikroflora proliferasyonu ve mikrobiyal canlilardaki
protein-nitrojen tutumunu saglayarak serum iire diizeylerini diisiirebilecegi One
stirilmektedir (53). Tiim diyaliz hastalar1 dislipidemiyi de azaltmak amaciyla giinde 20-
30 g posa tiketmelidir (48). Yiiksek oranda lifli gida tiiketimi kardiyovaskiiler

mortaliteyi azaltir (45).
Sodyum ve Sivi

KBH’nda negatif sivi dengesi gerekebilir. Uygun degerlendirmeye dayanarak
stvi  gereksinimi, sivi dengesi ve soliit yiikiine gore kisisellestirilmelidir. Sivi
gereksinimlerini dnceden tahmin etmek i¢in obez hastalarda fiili viicut agirhiginin
kullanilmas1 asir1 olacaktir. Optimum hidrasyonu siirdiirebilmek icin giinlik sivi
kayiplarina karsin hastanin sivi alimi esit olmalidir. Genelde sivi alimi; 500-750 ml +
idrar ¢iktis1 + herhangi anormal kayiplar seklinde formiile edilebilir. Ter veya

akcigerden olan insensible siv1 kayiplari giinde 500-750 m1’dir (54).

Diyaliz seanslar1 arasinda fazla miktarda sivi alimi, hipertansiyon, konjelsif kalp
yetmezligi, hiponatremi ve diyaliz sirasinda sivi ¢ekimine bagli olusacak
komplikasyonlarin daha sik olmasi nedeniyle tercih edilmemekte ve bu hastalar
uyumsuz hasta grubuna dahil edilmektedir (55). Kontrollii interdiyalitik agirlik artist
(<%4) icin s1v1 ve sodyum kisitlanir (56). Iki hemodiyaliz arasinda kazanilan viicut
agirh@inin 1,5-2 kg’1 asmamasi 6nerilir (13). HD hastalarinin bir giinde aldiklart sivi
miktart; 500 ml + bir giinde ¢ikardig: idrar miktar1 veya 1000-1500 ml civarinda olmali

ve sodyum kisitlamasi idrar miktarina gore yapilmalidir (44). Giinliik idrar miktar1 1000
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ml’nin lizerinde ise hafif bir sivi (2000 ml/glin) ve sodyum (3-4 g/giin) kisitlamasi
yeterli olur. Aniirik HD hastalarinda 1000-1500 ml/giin, sodyum alimi ise 2 g/giin
seklinde kisitlanir (45).

PD hastalarinda sodyum ve sivi dengesi HD hastalarina gore daha iyi kontrol
edilebilir (13, 25). Asir1 sodyum alimi, fazla sivi alimma neden olur ve kan basinci
kontroliinii etkiler (25). Tuz alim1 yeterince kontrol edilmezse susuzluk hissi kagimilmaz
olur (44). PD hastalarinda giinliik sodyum alimi 2-3 g seklinde 6nerilir ve alim diizeyi,
kardiyak durum, kan basinci kontrolii ve sivi dengesine gore bireysellestirilmelidir.
Giinliik s1vi alim miktar1 2000 ml’yi gegmemelidir. Ancak hastanin yiiksek idrar ¢ikisi

varsa ilave siviya ihtiyaci olabilir (25).

2.4.4. Kalsiyum, Fosfor, Potasyum ve Diger Mineraller, Vitaminler ve Eser

Elementler
Kalsiyum ve Fosfor

Bobrekler, fosfor dengesinde anahtar rol oynadig i¢in bobrek hastalarinda fosfor
metabolizmas ile ilgili bozukluklara sik rastlanmaktadir (57). KBH olan kisilerde,
25(0OH) kolekalsiferol, 1,25 (OH)2 dihidroksikolakalsiferol (kalsitrol) haline
donlisemediginden aktif vitamin D3 eksikligi ortaya ¢ikar ve hipokalsemi gelisir (39).
Tipik olarak GFH 25ml/dk’nin altina diistiigiinde hiperfosfatemi ortaya cikar (58). GFH
20ml/dk’nin altina inen hastalarda fosfor yiikseklik oran1 %40’a kadar ¢ikabilmektedir
(59). Fosfor yiiksekligi ve vitamin D eksikligi paratiroid hormonu artisina sebep
olmaktadir (57). Bu durum renal osteodistrofinin gelismesine yol agar (13). Diyaliz
hastalarinda diyet kalsiyum alim1 500mg/giin civarinda 6nerilmektedir. Diyaliz tedavisi
alan hastalar icin KDOQI rehberi 800-1000 mg/giin’den fazla fosfor alimim

onermemektedir (60).

Diyet ile alinan fosforu tiimiiyle kisitlamak miimkiin degildir ¢linkii potansiyel
olarak hastayr malnutrisyona sokma riski vardir. Diyetteki fosforun kisitlanmasinda
farkli yiyeceklerdeki fosforun biyoyararlanim oranlarina dikkat etmek gerekir.
Hayvansal ve bitkisel iiriinlerde organik, katki maddelerinde ise inorganik fosfor
bulunmaktadir. Hayvansal iiriinlerdeki fosforun %40-60°1, bitkisel iiriinlerdekinin ise
%20-50’si emilmektedir. Inorganik fosforun ise %90’a kadar c¢ikan oranlari

emilmektedir (57).
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Potasyum

Esas olarak intraselliiler kompartmanda bulunan potasyumun diizeyi bobrekler
tarafindan siki bir sekilde regiile edilir. Potasyum diizeyinde bozukluk; aritmi,
rabdomyoliz ve Oliim gibi ciddi sorunlar1 beraberinde getirir. Bobrekler tarafindan
diizenlemenin yaninda, gastrointestinal yolla kayip ve plazma pH gibi baz1 diger

faktorler de serum potasyum diizeyini etkileyebilir (61).

GFH azaldiginda bobreklerin potasyumu filtre etme yetenegi diiser ve gaitada
potasyum atimi artar. Her diyalizde ortalama 70-150 mEq potasyum atilir. Yiiksek
diyalizat konsantrasyonu daha az potasyum temizlenmesine neden olmaktadir. HD
hastalarinda diyet potasyum miktar1 2-3g/giin ile sinirlandirilir ve serum diizeyine gore
bireysellestirilmelidir. PD tedavisi alan hastalarda hiperkalemi, siirekli diyaliz nedeniyle
daha az goriiliir. Bazi hastalarda potasyum kisitlamasi yapilmayabilir. Diyet
potasyumunun 3-4 g/giin ile sinirlandirilmasi onerilir ve serum potasyum seviyelerine

ayarlanmalidir (25).
Vitaminler, Mineraller ve Eser Elementler

KBH vitamin ve eser elementlerin bozukluklarina oldukc¢a yatkindir. Birgok risk
faktorii, yetersiz beslenmeye ve yetersiz mikrobesin alimina katkida bulunur. Bobrek
fonksiyonlarmin derecesine bagli olarak, mikrobesin veya metabolitlerinin toksisitesi de
sozkonusu olabilmektedir (62). Vitamin ve mineral eksiklikleri; kotii beslenme
nedeniyle besin alimindaki yetersizlik, suda eriyen vitaminlerden zengin besinlerin ayni
zamanda potasyumdan da zengin olmasi nedeniyle sinirlandirilmasi, tiremi nedeniyle
olusan metabolik bozukluklar, ilaglar tarafindan absorbsiyonun engellenmesi,
enfeksiyon, gastrointestinal hastaliklar gibi eslik eden diger hastaliklar veya
komplikasyonlar nedeniyle vitamin iceren besinlerin alimimnin azalmasi, PD’nde

diyalizat yolu ile ve HD sirasinda olusan kayiplar nedeniyle olmaktadir (63).

Son yilarda, diyetin mikrobesin eksikliginin diinyanin farkli bolgelerindeki
KBH tedavisinden ve geleneksel beslenme aligkanligindan bagimsiz olarak yaygin
oldugunu gosterilmistir. RRT ¢esidi, hastalarin beslenme ve iflamatuar durumu, diyaliz
yeterliligi, rezidiiel renal fonksiyonu mikro besin alimin1 etkileyebilmektedir. KBH olan

hayvan modelinde tiamin ve folik asit ekspresyonunun oOnemli Ol¢iide azaldig
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gosterilmistir. Riboflavin, pridoksin ve biyotinin de bagirsak emilimi KBH’nda

azalmstir (62).

Tiamin (B1), piruvatin asetil CoA’ya doniisiimiinii destekleyen koenzim tiamin
pirofosfatin bir pargasidir. Sinir impulslarin iletimi, kas fonksiyonu veya istahin
uyarilmas: gibi bir¢ok aktivitede yer alir ve eksikligi Beriberi’ye yol acar. Modern
zamanlarda hipovitaminozis esas olarak asirt alkol kullanimi ile iligkilidir (64).
KBH’nda tiamin kan konsantrasyonlar1 saglikli bireylerle ayn1 referans araliginda veya
daha da artmis olabilir ancak son donem bobrek hastaliginda, tiamin antimetabolit ile
ilgili yeni bulgular, tiamin eksikligini anlamada yeni bir 151k tutmustur yani eksikliginde
diisiik plazma degeri olmayabilir (62). Diyaliz sonrasi tiamin diizeyinde %6 azalma
olmaktadir.  Eksikligi diyaliz hastalarinda iiremik semptomlar: taklit edebilir, B1
vitamini destegi yapilacak hastalar1 tanimak zor olabilir (64). Eksikligi nadiren de olsa
diyaliz hastalarinda agiklanamayan ensefalopatinin nedenlerinden biri olarak ortaya
cikabilir. Siddetli eksikligi HD ve PD hastalarinda Wernicke ensefalopatisi ile

sonuglanmustir (62).

Riboflavin (B2), besinlerden enerji salinimi i¢in gereklidir; normal goriisii ve
saglikli cildi destekler. Hipovitaminozis klinik olarak stomatit ve mor renk degisikligi
ile agrili bir dil olarak ortaya ¢ikar (64). Baslica kaynaklari olan siit ve siit iiriinlerinin

tilketiminin azaltildig: fosfor kisith diyetlerde eksikligi olusabilir (65).

Nikotinamid, triptofan aminoasitinden de sentezlenebilen nikotinik asit (vitamin
Ba/niasin) amididir. Niasin olarak da bilinen nikotinik asit, in vivo olarak nikotinamide
doniistiiriilir ve her ikisi de vitamin fonksiyonlarinda ayni olmasma ragmen,
nikotinamidin niasin ile ayni farmakolojik ve toksik etkileri yoktur. Niasin hizli bir
metabolik temizlemeye maruz kalir ve diyaliz ile temizlenmez gibi goériinmektedir.
Daha yiiksek niasin dozlari, serum HDL sini arttirarak ve LDL kolesterol fraksiyonunu
ve serum trigliseritlerini azaltarak lipit profilini gelistirir (64). Diyaliz hastalar1 icin

giivenli bir niasin dozu belirtilmemistir (65).

Piridoksin (Be), diger suda ¢oziinen vitaminlerin aksine kaslarda depolanabilen
bir vitamindir. Aminoasitlerin ve yag asitlerinin metabolizmasi i¢in 6énemlidir ve biligsel
gelisimi, bagisiklik fonksiyonunu ve steroid sentezini etkiler. Bé eksikliginin

semptomlari arasinda zayiflik, sinirlilik, uykusuzluk ve ileri evrelerde biiylime ve motor
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fonksiyon bozuklugu, konviilziyon ve immiinsiipresyon sayilabilir (64). Diyaliz
sirasinda piridoksin kayiplar1 hala tartigmalidir. Tek bir diyaliz seansindan sonra
Bekonsantrasyonunda %35°lik bir diisiis oldugu gosterilmistir. Her diyaliz seansindan
sonra 50 mg piridoksin alan hastalarda vitamin eksikligi goriilmedigi belirtilmistir (62).

10 mg pridoxinin okzalat olsumunu kontrol ettigi gosterilmistir (65).

Folik asit, DNA sentezi ve hiicre bolinmesinde 6nemlidir ve B12 vitaminini
koenzim formuna doniistiirmeye yardimci olur. Ayni zamanda aminoasitlerin
(homosisteinin metionine doniisiimii gibi) karsilikli doniigiimii i¢in de gereklidir (64).
Folik asitin plazma proteinlerine zayif bir sekilde baglanmasi, her diyaliz seansi
sirasinda 6nemli kayiplara yol agar. Bir seans ile, plazma konsantrasyonunda yaklagik
%37’1ik diislis oldugu bildirilmistir (62). Bagirsak emilimi yetersiz oldugu i¢in diyaliz
hastalar1 i¢in Onerilen doz 1 mg/giin’diir (62, 64, 65). Eksikliginde makrositik anemi
veeritropoezi uyaran ajanlar direnci olusabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda serum folik
asit diizeylerinin normal oldugu durumlarda suplementasyonun eritropoez veya

eritropoezi uyaran ajanlar direnci ilizerine diizeltici etkisinin olmadigi gosterilmigtir

(66).

B12 vitamini (kobalamin) folat ile yakindan iligkilidir. Bu vitamin DNA ve RNA
sentezleri igin gereklidir. B12 vitamini igin RDA, yetigkin erkekler, kadmnlar ve diyaliz
hastalar1 i¢in 2,4 mcg/giin’diir. Yetersizligi, atrofik gastrit (yetersiz HCI) veya intrinsik
faktor eksikliginden (pernisiydz anemi) kaynaklanan yetersiz emilim nedeniyle olusur.

Folat ve vitamin B12 eksikligi megaloblastik anemiye yol agabilir (64).

Tek bir diyaliz seans1 sirasinda askorbik asit kaybinin %28 civarinda oldugu
belirtilmistir. Son zamanlarda intradiyalitik kayiplarin %60’lara ulasabilecegi
gosterilmistir. Her diyaliz seansinda C vitamini kaybi biiyiiktiir. Ayrica hemodiyaliz
sirasinda dehidro-askorbik aside kolayca oksitlenir. Askorbat takviyeleri endikasyonlari
yillardir ¢ok dikkatli bir sekilde olusturulmus olmasina ragmen giliniimiizde Onerilen
dozlar optimum olmayabilir ve gereksinimleri karsilayamayabilir (62). C vitamini
eksikligi, demir emilimini ve kullanimin1 engellemenin yani sira skorbiit sendromunun
bir parcasi olan gesitli anormalliklere yol agabilir (67). Fazla alimi ile askorbik asitin
metaboliti olan oksalat birikimi meydana gelir. Hiperoksalemi bdbrek taslarina

(kalsiyum oksalat taslar1) ve kalp, damar, retina ve eklemlerde yumusak doku
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kalsifikasyonlarina yol agar (45). Diyetle giinliik 60-100 mg C vitamini alim
onerilmektedir (67).

Dogada bulunan A vitamini, beta karotenin suda ¢oziinebilir 6ncli formunda
veya retinoliin lipit olarak ¢6ziiniir formunda bulunur. Hayvansal kokenli gidalar retinol
icerir ve bitkilerden elde edilenler beta karoten saglar. Eksikliginde gece korliigi,
kseroftalmi, hiicrelerin keratinizasyonu, anemi, bobrek taslari, zayif kemik biiyiimesi
gibi sorunlar ortaya c¢ikar. Fazlaliginda ise kemik dekalsifikasyonu, hipokoagiilasyon,
amenore, deri dokiintiileri, bulanti, kusma, bulanik gérme ve istah kaybi olusur. KBH
‘nda retinol igeren takviyeler gerekli degildir (64). Bir dizi ¢alisma HD ve PD
hastalarinda hipervitaminoz A egilimine isaret etmektedir (68). Bu hastalarda A
vitamini diizeylerinin genellikle kontrol gruplarina oranla 2 kat veya daha yiiksek

oldugu bulunmustur (64).

Diyaliz hastalarinda serum E vitamini seviyesi konusundaki ¢aligsmalarda
geliskili sonug¢lar bulunmustur. Bununla birlikte kisa siireli ¢alismalarda E vitamini
verilmesi ile eritrosit yasam siiresinde uzama saptanmistir (45). Ayrica E vitaminin
antioksidan etkileri olduguna dair ¢aligmalar da vardir (69). Ancak uzun stireli etkileri
bilinmemektedir. Bu sebeple E vitamini takviyesinin gerekli olup olmadig: tartismalidir
(45).

K vitamini, kan pithtilasma faktorleri ve kemik metabolizmasinda rol oynayan
diger proteinler ve vaskiiler kalsifikasyonlarin inhibisyonu gibi K vitaminine bagimh
proteinlerin aktivasyonunun aracilik ettigi 6nemli biyolojik etkilere sahiptir. Daha 6nce
yapilan ¢aligmalarda belirtildigi gibi, diyetle yetersiz alimi, tiremik durumun uyguladigi
diyet kisitlamalar1 nedeniyle KBH’nda K vitamini eksikliginin 6nemli bir ek nedeni
olabilir. Yakin zamanda, Akdeniz diyeti ile beslenenHD hastalarinda, normal bobrek
fonksiyonu olan kontrol deneklerine kiyasla, diisiik bir vitamin K alimi1 oldugunu tespit
edilmistir. Katilimcilar, makro ve mikro besinlerin (mineraller ve vitaminler) diyet
alimlarmin tahmini i¢in art arda 7 giin siiren bir gida giinligii tutmuslar, literatiirde
tavsiye edilen yeterli K vitamini alimi géz oniine alindiginda, normalden yaklasik %70-
90 oraninda daha az oldugu goriilmiistiir. Son dénemlerde K vitamini yetersizliginin
vaskiiler kalsifikasyonu arttirabilecegini destekleyen ¢alismalar da devam etmektedir
(70). Diyaliz hastalarinda dezavantajli koagiilasyon ve uzun siireli antibiyotik tedavisi

disinda K vitamini takviyesi uygulanmamaktadir (64).
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Eser elementlerde eksiklik oksidatif stresin diizenlenmesinde bir dengesizlige
yol agabilir. Siirekli RRT alan hastalarda 6nemli bir sorundur, ¢iinkii eser elementler
kiigiik molekiiller olup tedavi sirasinda kolayca uzaklastirilabilirler. Bununla beraber
siirekli RRT’nde kullanilan diyalizat sivilar1 eser elementlerle adeta kontaminedir. RRT

sirasinda pozitif veya negatif denge olusabilir (61).

Normal popiilasyonda yillik demir kaybi yaklasik 500 mg iken KBH ve 6zellikle
son donem bobrek yetmezligi hastalarinda bu kayip 2-4 grama kadar ¢ikabilmektedir.
Gastrointestinal sistemden kan kayiplari, diyalizor ve setlerde kan kalmasi, vaskiiler
giris yerlerinde olan kanamalar, demirin diyalizorler tarafindan tutulmasi ve laboratuar
tetkikleri icin sik kan almmasi gibi nedenler kaybin bu denli yiikselmesine yol agarken,
hastaligin olusturdugu inflamatuar ve katabolik siire¢ nedeniyle istahin baskilanmast,
iiremi nedeniyle meydana gelen bulanti, kusmalar nedeniyle yeterince beslenememe,
gastrointestinal sistemin normal yapisinin bozulmasi ve fosfor baglayici gibi demir
emilimini etkileyen ilaclar nedeniyle emilimin bozulmasi gibi nedenler kaybin yerine
konmasii daha zor ve kompleks bir hale getirmektedir. KBH’nda demir eksikligi;
mutlak demir eksikligi ve fonksiyonel demir eksikligi olarak ikiye ayrilmaktadir.
Mutlak demir eksikligi genelde kayiplara ve alim eksikligine bagl olarak viicut demir
depolarinin diislikliglinii ifade eder. Transferin satiirasyonu <%20 veya retikiilosit
hemoglobini >29 pg/hiicre iken serum ferritin diizeyinin diyaliz hastalarinda <200
ng/ml olmasi ile tanmir. Fonksiyonel demir eksikligi ise yeterli demir depolarinin
varligmma ragmen bu demirin eritropoez i¢in kullanilamamasi durumu olup, demirin
viicutta mobilizasyonun bozukluguna bagl gelisir. Transferin satiirasyonu <%20 iken

serum ferritin diizeylerinin normal veya artmig olmasi ile taninir (66).

Cinko viicutta depolanmayan, biiyiime ve gelisme ve immiin fonksiyonlar i¢in
gerekli olan bir eser elementtir. Bir hiicre i¢i sinyal molekiilii olup 6zellikle hiicresel
immiin fonksiyonlar ve oksidatif stres yanitinda 6nemli rolii vardir. Aynt zamanda
antiinflamatuar etkiye sahiptir. Eksikliginde immiin sistem bozulmasi, artmis oksidatif
stres ve inflamatuar sitokinlerin yapiminda artis ile ilgili sorunlarla karsilasilabilir (66).
KBH’nin cildindeki ve saclarindaki ¢inko konsantrasyonlari diisiikken, diger dokular
(eritrositler dahil) saglikli bireyler ile karsilastirilabilir konsantrasyonlara sahip olabilir
veya daha yiiksek olabilir. HD hastalarinin plazma diizeyleri diisiiktiir ve bu gruba istah,

polindropati, cinsel islevler, immiinolojik yanit ve hatta lipit profili gelistirmek igin
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destek verilmis ancak diisiik doz destegin HD popiilasyonundaki diisiik ¢inko durumunu
diizeltmedigi gosterilmistir (62). Rutin olarak verilmesi Onerilmemesine ragmen

eksikligi durumunda destek verilmelidir (48).

Bakir eksikliginde kirilgan ve asir1 sekil almis saglar, deride depigmentasyon,
kas giigsiizliigii, norolojik anormallikler, 6dem, hepatosplenomegali ve osteoporoz gibi
klinik bulularla basvururlar. Bunlara ek olarak anemi ve ndtropeni de olusabilir. Anemi
mikrositer oldugu icin demir eksikligi anemisi ile karistirilabilir. Bu durumda demir
replasmani anemiyi daha da kétiilestirebilir. PD ve HD hastalarinda bakir eksikligi
goriilebildigi bildirilmistir (66).

Magnezyum, en sik goriilen hiicre i¢i, bivalen katyondur ve ATP yapisindan
DNA, RNA vyapisina kadar olduk¢a onemli yapilarda bulunmaktadir. Negatif yiiklii
iyonlar ile etkilesime girerek allosterik etki saglar ve farkli molekiillerinin birbirine
baglanmasinda kopri rolii oynar. Diisiik magnezyum diizeyleri endotel disfonksiyonu,
ateroskleroz ve vaskiiler kalsifikasyonla iligkilidir. Birkag gézlemsel ¢alismada artmis
serum magnezyum diizeyinin uzun siire diyaliz tedavisi alan hastalarda daha iyi sag
kalim oranlar1 ile birlikte oldugu gosterilmistir. Bazi kontrolsiiz calismalarin ilk
sonuglari, diyaliz hastalarina magnezyum verilmesinin, arteryel
kalsifikasyonugeriletebilecegini  gostermistir. Fakat birgok soru hala cevap
bulamamugtir. Biitin bunlar beraber degerlendirildiginde magnezyum, arteryel
aterosklerozun gelisiminde ve progresyonun da hem KBH’nda hem de genel
popiilasyonda o6nemli bir koruyucu rol oynayabilir (71). Diyaliz hastalarinda

magnezyum takviyesi yetersizlik gelismedik¢e yapilmamaktadir (25).

Genel popiilasyonda, diyet igerigi ile ilgili olarak selenyum eksikligi prevelansi
yiiksektir. KBH’nda selenyum malabsorbe oldugu, diyaliz sivisi ve idrarla kaybedildigi
icin eksiklik daha da artar (62). Selenyum eksikligi, kardiyomiyopati, miyopati, tiroid
disfonksiyonu, hemoliz, dermatozise yol agar (48). KBH’nda selenyum ig¢in belirgin risk

olmasina ragmen rutin takviyesi konusunda bir 6neri yoktur (62).

Aliminyum, KBH olan hastalar icin zararli olan bir toksik bir
mineraldir. Yiikselmis  aliminyum  diizeyi, SDBY olan hastalarda, diyaliz
ensefalopatisine, kemik bozukluguna ve anemiye yol agabilir. Diyaliz sivilarinda

aliminyum, 1980'lerin basindan beri ters osmoz ve deiyonizasyon ile diyalizattan
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elimine edilir. KDOQI aliiminyum diizeylerini ve toksisite riskini degerlendirmek i¢in
yilda en az bir kez serum aliiminyum degerinin Olgiilmesini Onermektedir. Bu
kilavuzlar ayrica aliiminyum igeren ilaclar alan hastalar i¢in her 3 ayda bir serum
aliminyum degeri Ol¢iimii yapilmasini Onermektedir. Calismalar, HD hastalarinda
aliminyum toksisitesi ve mortalite arasinda bir iliski oldugunu belirtmektedir. Chazan
ve arkadaslari, orta derecede yiliksek serum aliiminyum degerinin, HD hasta
popiilasyonunda mortalite ile iliskili oldugunu ve diizeyi 59,8 ug/L'nin tzerinde
oldugunda serum aliiminyum degerine bagli mortalitenin belirgin oldugunu
gostermistir. Aliminyum esasli fosfat baglayicilar hala ciddi hiperfosfatemiye sahip
diyaliz hastalarinin kisa siireli tedavisi i¢in kullanilmaktadir. Ayrica, peptik ilser veya
gastroozofageal reflii tedavisi i¢in kullanilan aliiminyum igeren antasitler KBH

hastalarinda serum aliiminyum degerini artirabilir (72).
2.5. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

KBH’nda nutrisyonel durumu etkileyen pek c¢ok faktor mevcuttur. Besin
aliminin azlig1 bu faktorlerden biridir. Besin aliminin kisa ve uzun etkili iki mekanizma
ile diizenlendigi tespit edilmistir. Buna gore gastrik distansiyon, amino asitler,
glukagon, seratonin besin alimmnin kisa siireli dengeleyicileri olarak kabul edilirken,
insiilin ve leptin uzun siireli dengeleyiciler olarak belirtilmistir. Uremik hastalarda
tokluk hissi olusturan uzun ve kisa etkili faktorlerin serebral ve plazma
konsantrasyonlar1 artmistir. Buna bagli olusan uzun siireli doygunluk hissi hastanin gida
alimimi azaltmaktadir. Hastadan alinan hikaye ve fizik muayene beslenme bozuklugu
hakkinda bilgi verebilir. Bulanti, kusma, istahsizlik, kilo alim1 ya da kilo kaybi1 gibi

semptomlar uyarici olabilir.

Komorbid durumlar nedeniyle protein dagilim ve metabolizmas1 KBH grubunda
farkliliklar gosterir. Bu baglamda en fazla kullanilan protein albumindir (73).
Albuminin yaygin bir sekilde Olgiilebilir olmasit ve hipoalbumineminin mortaliteyi
predikte ettiginin gosterilmis olmasi en ¢ok kullanimina diger bir sebeptir. Albumin,
viicuttaki visseral protein havuzunun gostergelerinden biridir. Serum albumin
konsantrasyonu; albuminin yapimi, doku damar i¢i dagilimi, viicuttaki yikimi ve
viicuttan kayip miktarina baglidir. Albumin sentezi yetersiz protein alimu ile azalabilir,
fakat alim azligina bagl olarak diizeyinin diismesi i¢in albuminin yar1 émri olan 20

giiniin gegcmesi gerekir. Kronik inflamasyonun etkisiyle albumin sentezi bir yandan
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azalirken diger yandan da katabolizmasi artmaktadir ve beslenme destegi yapilan
hastalarda kisa donem takip icin yol gosterici olmayabilir. Biitlin bu kisitlamalara
karsin, inflamasyon varliginda bile, serum albumin diizeyinin uzun dénemde takibinin
beslenme durumunu giivenilir sekilde gosterecegi kabul edilmistir (74).PD hastalarinin
beslenme durumu ile sagkalimu iligkilidir. Bu nedenle DOQI PD yeterlilik kilavuzunda
da hastalarin beslenme durumunun diizenli olarak (aylik degerlendirme sirasinda) takip
edilmesi Onerilmektedir. Bu amagla serum albumin diizeyi ve diyetle protein aliminin
(normallegtirilmis protein esdegeri nitrojen acgiga ¢ikisi, nPNA gibi gostergelerle)
degerlendirilmesi Onerilmektedir. PD hastalarinda albumin diizeyleri genellikle HD

hastalarindan daha diisiikk olma egilimindedir (41).

Prealbumin serum albumin énciisiidiir. Onceki 2-3 giin igindeki protein alimimi
ve visseral protein iiretimini yansitir (75). Giinliik protein alimi azaldiginda serum
prealbumin diizeyleri diismekte ve uygun beslenme destegiyle ile 2-3 giin iginde
normale donmektedir. Bu nedenle, kisa donem beslenme degisikliklerinin
degerlendirilmesi i¢in kullanimi yararli olmaktadir. Prealbumin yapimi, karaciger
hastaligi varliginda sentezlenen diger proteinlere gore daha az etkilenmektedir (74).
Albumin gibi prealbumin de negatif akut faz reaktanidir. Prealbumin diizeylerinin <30
mg/dl olmas: artmis mortalite riski ile ve diyaliz hastalarinda protein-enerji

malniitrisyonu insidansi ile iligkilidir. Yarilanma 6mrii 2-3 giindiir (75).

Total protein konsantrasyonu uzun donem beslenme durum belirleyicisidir. Total
protein diizeyleri, inflamasyondan etkilenen serum albiimin diizeylerini temsil eder.

Yarilanma omrii 6 haftadir (75).

Hastalarda protein enerji malnutrisyonu (PEM) varligin1 belirlemeye yardimei
parametrelerden biri de transferrindir. Yar1 omrii 8 ile 10 giin arasinda degisir. Normal
bireylerde serum transferrin diizeyleri beslenme ile yakindan iligkilidir. Protein alimi
azaldiginda seviyesi diiserken, uygun beslenme destegi ile tekrar yiikselir. Bu 6zelligi
nedeniyle, yapilan beslenme tedavilerin takibinde giivenilir bir parametre olarak
kullanilmaktadir. Ancak, SDBY hastalarinda eritropoietin tedavisinin etkisi ve demir
metabolizmasindaki degisiklikler nedeniyle giivenilirligi sorgulanmistir. Transferrin de
diger bir akut faz reaktani oldugu i¢in inflamasyonla birlikte seviyeleri diismektedir.
Biitiin bu sebeplerden dolay1i, PEM’nu belirlemek i¢in transferrin degerlerine bakilarak

elde edilen sonuglar diyaliz hastalarinda giivenilir olmayabilir (74).
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Normal renal fonksiyonlar1 ve beslenme bozuklugu olan hastalarda plazma total
kolesterol ve LDL seviyeleri diiser (73).Serum kolesterol diizeyleri, protein alimindan
etkilenmez, ancak karbonhidrat alimindan etkilenmektedir. Malniitrisyon varliginda,
serum kolesterol diizeylerinin siklikla <150-180 mg/dL oldugu gozlemlenmektedir (75).
Mortalite ve plazma kolesterol seviyesi arasinda ters orantili korelasyon oldugu
saptanmistir. Kanda artan lipid daha ¢ok trigliserittir; tiremide en sik goriilen lipid
anormalligi Tip IV hiperlipidemidir. Diyaliz tedavisi alan stabil hastalarda kreatinin
diizeylerindeki degisiklikler viicut kiitlesi hakkinda fikir verir ¢iinkii kreatinin iskelet
kaslarinda tiretilir. Diisiik plazma kreatinin diizeyi olan hastalarda sag kalimin azalmasi,
malnutrisyon ile olan iligkisine baglanmistir. BUN seri 6l¢iimleri protein alimi,
beslenme durumu hakkinda fikir verebilir. Beslenme bozuklugu olan hastalarda BUN
diizeyinde azalma goriiliir. Diyaliz 6ncesi diisiik BUN diizeyi ile mortalite arasinda

pozitif yondekorelasyon oldugu saptanmustir (73).

Retinol baglayici protein yar1 6mrii yaklasik 10 saat olan bir proteindir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda PEM’i gostermek i¢in kullanilmasi diisiiniilmiis ancak diizeyi

birgok faktor tarafindan etkilendigi i¢in giivenilirligi sipheyle karsilanmistir (76).

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan en basit yontemlerden biri
viicut agirhigr ve beden kiitle indeksinin takip edilmesidir (77). Kuru agirlikta olan
hastalardaki agirlik degisiklikleri beslenme durumunu yansitir. Sabit agirlik iyi
beslenmenin gostergesidir. Sisman veya obez bir kimsede bile gelisen kisa siiredeki
agirlik kayb1 malniitrisyona, dolayisiyla artan morbidite ve mortaliteye isaret eder. BKI,
viicut yag kiitlesinin degerlendirilmesinde kullanilir (45). Epidemiyolojik ¢aligmalarda
obezite paradoksu gosterilmistir ki; BKI’si yiiksek olan diyaliz hastalarinda sagkalim
daha fazladir. Hem HD hem de PD hastalarinda diisik BKI mortalite riskini
arttirmaktadir (78).

Subjektif Global Degerlendirme (SGD), protein-enerji malnutrisyonunu ve
beslenme durumunu degerlendirmek iizere gelistirilmigtir. Pratik, ucuz ve
uygulanabilirligi kolay olan bir yontemdir. SGD; normal popiilasyona, HD programinda
olan hastalara ve akciger veya bobrek transplantasyonu olmus kisilere uygulanmis;
beslenme durumunun belirlenmesinde, hastalik durumunun tespitinde anlamli sonuglar

verdigi, diger daha objektif beslenme kriterleri ile uyumlu oldugu gosterilmistir. Kolay
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uygulanabilirligi ve sonuglarinin duyarliligi nedeniyle diyaliz hastalarinin takibinde

tercih edilmesi gerektigi vurgulanmistir (79).

Hastanin besin aliminin ve besin tercihlerinin karsilikli goriisme ile 6grenilmesi,
hastanin sosyo-ekonomik durumunun degerlendirilmesi ve yemek giinliigli (hafta sonu
ve diyaliz giinlerini de igine alacak sekilde 3-7 giin siiresince hastanin aldig1 tiim gidalar
ve miktarlari) ile hastanin giinliik besin alim1 hakkinda bilgi edinilir (45). Diyet hikayesi
veya diyet giinliikleri ancak bir diyetisyen tarafindan alinirsa objektif ve dogru olabilir.
Beslenme giinliiklerinin giivenilirligi, hastalarin tiikettikleri besin miktarlarin1 dogru

olarak 6l¢melerine baghidir (78).
2.5.1. Malnutrisyon

Malnutrisyon, genel olarak beslenme dengesizliginin tanimlanmasinda
kullanilan bir terimdir. Bu terim gelismis iilkelerde fazla beslenmeyi isaret ederken,
gelismekte olan iilkelerde ise yetersiz beslenme i¢in kullanilmaktadir (80). Protein
enerji malnutrisyonu (PEM), SDBY hastalarinda sik saptanan bir bulgudur (79). ilk
olarak Schribner ve arkadaslar1 1960 yilinda malnutrisyonun KBY olan hastalarda bir
problem olabilecegini belirtmislerdir (77, 79). Takip eden yillardaki c¢alismalarda
malnutrisyonun diyaliz hastalarinda morbidite ve mortalite agisindan 6nemli bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir (77). SDBY tanist konmus hastalarda PEM’in bulunma
orani hastanin malnutrisyonunu belirlemek i¢in kullanilan yontemlerin se¢imine gore
degismekle birlikte, HD hastalarinda %18-75, siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)
hastalarinda %10-50 arasindadir (46).

2.5.2. Nutrisyonel Risk Taramasi-2002 (NRS-2002)

Avrupa Enteral ve Parenteral Beslenme Dernegi (ESPEN) tarafindan kullanimi
desteklenen Nutrisyonel Risk Taramasi-2002 (NRS-2002) son zamanlarda olusmus
agirlik  kaybm, azalan BKI ve besin tiiketimini, hastalik diizeyini subjektif
degerlendirme ile birlestirerek nutrisyonel risk skorunu ortaya c¢ikarir. NRS-2002
Avrupa’da yaygin olarak kullanilmaktadir (80). Tablo 4’te NRS-2002 igerigi
belirtilmistir.
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Tablo 4. Nutrisyonel Risk Taramas1 (NRS-2002)

Tarama

Niitrisyon Durumundaki Bozulma

Hastahgin Siddeti (gereksinimlerde artis)

Yok Normal niitrisyon durumu Yok Normal besinsel gereksinimler
Skor 0 Skor 0
Hafif 3 ayda > %5 agirlik kayb1 ya da | Hafif Kalca Kemiginde Kirik* Ozellikle
Skor 1 | gecen haftaki besin alimi Skor 1 akut komplikasyonlar1 olan kronik
normal gereksinimlerin %50- hastalar: siroz*, KOAH*, kronik
75’inin altinda hemodiyaliz, diabet, onkoloji
Orta 2 ayda > %5 agirlik kayb1 ya da | Orta Major abdominal cerrahi*, iInme*,
Skor 2 | BKi 18.5—20.5 + genel durum | Skor 2 | Siddetli pnomoni, hematolojik
bozuklugu ya da gecen haftaki malignite
besin alim1 normal
gereksinimlerin %25-50’si
Siddetli | 1 ayda > %5 agirlik kaybi (3 Siddetli | Kafa travmasi*, Kemik iligi
Skor 3 | ayda> %15) ya da BKI <18.5 + | Skor 3 transplantasyonu*, Yogun Bakim
genel durum bozuklugu ya da hastalari (APACHE > 10)
gecen haftaki besin alimi
normal gereksinimlerin %0-25’i
Skor: . Skor = Toplam skor
Yas >70 yas ise toplam skora 1 ekle | = yasa uyarlanmis toplam skor

Skor >3: Hasta niitrisyon riski altindadir ve bir niitrisyon plan1 baglatilir.

Skor <3: haftada bir taranmali. Eger major operasyon plani varsa yine bir niitrisyon plani
gelistirilmelidir.

Kaynak 80’den alinmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligmada hastalarin giinliik beslenme durumlar1 belirlenerek, biyokimyasal
parametreleri ve antropometrileri incelenmis, morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in
Onerilerin gelistirilmesi amaclanmistir. Bu amag¢ dogrultusunda yapilan aragtirmanin tipi

kesitseldir.
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu ¢aligmanin érneklemini Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezinde 10.04.2017-10.10.2017 tarihleri arasinda Periton Diyalizi Polikliniginde
takip edilen, Periton Diyalizi programinda olan 33 hasta ve Uludag Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Hemodiyaliz boliimiinde hemodiyaliz tedavisi alan ve

glomeriilfiltrasyon hizi 15’in altinda 38 hasta, toplam 71 diyaliz hastas1 olusturmustur.
3.2. Verilerin Toplanmasi ve Islenmesi

Bu kesitsel ¢calismada; hastalarin kan bulgular1 ve ek hastalik bilgileri, Nefroloji
yeniden degerlendirme notlari, epikrizleri ve poliklinik izlem notlar1 Avicenna
Elektronik Kayit Sistemi iizerinden gozden gecirilmistir. Hastalara 37 soruluk anket
formu, hastalarla yiiz yilize goriiserek uygulanmistir. Anket formu; hastalarin sosyo
demografik ozellikleri, diyaliz tiirii, beslenme aliskanliklari, gida-vitamin takviyesi,
rutin kan bulgularinin oldugu sorulari igermektedir (Ek 5). Kan bulgular1 ve periton
diyalizi hastalarinin peritoneal esitleme testi sonuglari, kullandiklart periton diyaliz
soliisyon bilgileri hasta dosyalarindan elde edilmistir. Periton diyalizi hastalarmin
diyalizden absorbe olan diyalizat enerjisi, peritoneal esitleme testi sonuglari ve
kullandiklar1 periton diyaliz soliisyon bilgilerinden her hasta i¢in ayr1 ayri
hesaplanmistir. Hastalara 3 giinliik besin tiikketim kaydinin olusturulmasi anlatilmig ve 3
giinliik besin tiikketim kaydi hastalar tarafindan yazilmistir. Hemodiyaliz hastalarinin
rutin diyalize geldigi gilinlerden birinde, periton diyalizi hastalar1 ise rutin periton
diyalizi poliklinik kontroliinde, getirdikleri 3 giinliik besin tiiketimleri kayitlari
toplanmistir. Hastalarin boy uzunluklar1 ve viicut agirliklari periton diyalizi hastalarinda
rutin poliklinik kontroliine geldikleri giin, hemodiyaliz hastalarinda ise rutin
hemodiyalize geldikleri giin, diyalizin hemen sonrasinda Ol¢lilmiistiir. NRS2002
degerlendirmeleri de anket formundan elde edilen nutrisyonel bilgiler skorlanarak

degerlendirilmistir.
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Beden kiitle indeksi, bireylerin kilogram cinsinden agirliklarinin metrekare
cinsinden boy uzunluguna (kg/m?) bdliinmesi ile hesaplanmistir. Hastalarda niitrisyonel
risk taramasi (NRS-2002) da yapilmustir. Tablo 4’te skor tablosu gosterilmistir. Cikan
sonugta skor 3 ve 3’lin iizerinde olanlar beslenme bozuklugu olan hastalar olarak

degerlendirilmistir.

Bu arastirmada, pediatrik hastalar, hospitalize olanlar ve elektronik kayitlart

yeterli bilgiyi igermeyenler ¢alisma kapsamina alinmamustir.
3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Aragtirmanin bu bdliimiinde, toplanan verilerden elde edilen bulgulara yer
verilmistir. Ilk &nce, hastalarin genel 6zellikleri incelenmistir. Sonra bu kapsamda
aragtirmanin hipotezlerini test etmek ilizere parametrik olmayan testler ile analizleri

yapilmistir.

Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigi ShapiroWilk testiyle
incelenmistir. Kolmogorov-Smirnov testiyle, bir 6rneklemden toplanan verilerin normal
dagilim sergileyip sergilemedigini incelemek miimkiindiir. Kolmogorov-Smirnov
testinin sonug¢ degerinin anlamlilik diizeyinin 0,05’ten biiyiik olmasi verilerin normal
dagilima uygunlugunu gostermektedir. Siirekli degiskenler i¢in tanimlayict istatistikler
ortalama, + standart sapma ve medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
Kategorik degiskenler i¢in tanimlayic istatistikler frekans ve ylizde olarak verilmistir.
Hipotezler i¢in degiskenlere gore anlamli farklilig1 belirlemek i¢in siirekli degiskenlerin
bagimsiz grup karsilastirilmalarinda iki grubun s6z konusu oldugu durumlarda normal
dagilima uygunluk gostermeyenlerde parametrik olmayan Mann Whitney U testi
uygulanmistir. Kategorik degiskenlerin gruplararasi karsilastirilmasinda Pearson ki-kare

testi kullanilmustir.

n; ve n, hacimli bagimsiz iki 6érnegin ayn1 medyanli popiilasyondan alinmis
rastgele drnekler olup olmadigini test etmek icin Mann Whitney U testi uygulanmistir.

Bagimsiz iki 6rneklem t testinin parametrik olmayan alternatifidir.

Calismada yer alan hipotezlerin testinde a degeri 0.05 olarak alinmistir.
Dolayisiyla caligmadaki analiz sonuglart %95 giiven seviyesinde yorumlanmustir.

Calismada yer alan analizler IBM SPSS v.21 paket programu kullanilarak elde
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edilmigtir. Hastalarm besin tiiketim kayitlar1 Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)

programinda degerlendirilmistir.
3.4. Etik Kurul Onay1

Calisma igin Uludag Universitesi Etik Kurul izni (Ek 1), Uludag Universitesi
Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi izni (Ek 3), Uludag Universitesi Saglik
Uygulama Arastirma Merkezi Nefroloji Bilim Dal1 izni (Ek 4) alinmustir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Tablo 5’te hastalarin bazi genel 6zelliklerine gore dagilimi goriilmektedir.
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Tablo 5. Hastalarin Genel Ozelliklerine Gére Dagilim

) HD Grubu PD Grubu Toplam
Ozelikler Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam *p
n| % [ n| % | n| % | n| % | n| % [ n| % | n| % | n| % | n| %

20-44 1 7,1 51208| 6 [158| 5 | 294 | 7 |438| 12 (364 | 6 |194 | 12 |30,0| 18 | 25,4 | 0,202

45-64 7 | 500114 | 583 |21 53| 9 |529| 6 |375| 15 |455| 16 | 51,6 | 20 | 50,0 | 36 | 50,7
Yas (yil) 65-74 31214 | 3 |125| 6 |158 | 2 118 | - - 2 6,1 51161 | 3 7,5 8 | 11,3

75 ve iizeri 31214 2 8,3 5 1132 ] 1 59 3 188 | 4 | 121 | 4 [129| 5 |125| 9 | 12,7

Hic¢ Evlenmedi 2 1143 | 4 |16,7| 6 |158 | 2 | 118 | 2 |125| 4 121 | 4 | 129 | 6 | 150 | 10 | 14,1 | 0,946
Medeni Evli 9 [ 643]|20(833|29|763|13|765 |14 |875| 27 818 |22 |710| 34 |850]| 56 | 78,9
Durum Bosanmis 1 7,1 - - 1 2,6 1 5,9 - - 1 3,0 2 6,5 - - 2 2,8

Esi Olmiis 2 | 14,3 - 2 5,3 1 59 - - 1 3,0 3 9,7 - - 3 4,2
Calisma Evet - - 202 | 7 184 | 1 59 4 |250| 5 |152 | 1 32 |11 | 275 | 12 | 16,9 | 0,714
Durumu Hayir 14| 100 | 17 | 70,8 | 31 | 816 | 16 | 94,1 |12 | 750 | 28 | 848 | 30 | 968 | 29 | 725 | 59 | 83,1
v | Koy - - 1 4.2 1 2,6 2 1118 | 2 |125| 4 | 121 | 2 6,5 3 7,5 5 7,0 | 0,003**
vor T [Mige/Kasaba - 208 | 5 | 132 | 8 |471| 5 | 31,3 | 13 | 39.4 | 8 | 258 | 10 | 250 | 18 | 25.4

Sehir 14 | 100 | 18 | 750 | 32 (84,2 | 7 | 412 | 9 | 563 | 16 |485 | 21 | 67,7 | 27 | 675 | 48 | 67,6

* Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
** p<0,05 oldugu icin istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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HD hastalarinin %55,3’{inii, PD hastalarinin %45,5’ini ve toplam hastalarin
%350,7’sini 45-64 yas aras1 bireyler olusturmaktadir. HD ve PD hastalarinin yas gruplari

arasinda istatiksel bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Hastalarin medeni durumu incelendiginde HD hastalarinin %76,3’i, PD
hastalarinin %81,8’ini, toplam hastalarin %78,9’unu evli bireyler olusturmaktadir.
Hastalarin %14,1’inin hi¢ evlenmedigi, %2,8’inin bosanmis oldugu, %4,2’sinin ise
esinin 6ldiigii goriilmektedir. Iki grup arasinda medeni durum bakimindan anlamli bir

fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Arastirmaya dahil olan hastalarin %83,1°i calismamaktadir. 1ki grup arasinda

¢alisma durumu bakimindan anlamli bir fark bulunmamaktadir(p>0,05).

Calismadaki HD hastalarinin  %84,2°si, PD hastalarinin %48,5°1, toplam
hastalarin  %67,6’s1 sehirde yasamakta, %7’si kdyde yasamaktadir. HD ve PD

hastalarinin arasinda, yasadiklar1 yer bakimindan anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).
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Tablo 6. Hastalarin Egitim Durumuna Gére Dagilimi

HD Grubu PD Grubu Toplam
Ozelikler Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam *p
n % n % n % n % n % n % n % n % n %
OkuryazarDegil | 1 | 71 | 1 | 42 | 2 | 53 | - - - - - - 1 132|125 2| 2810725
Okuryazar 1 7.1 - - 1 2,6 - - - - - - 1 32 | 13 {325 1 1,4
Egitim Tlkokul 6 1429 | 7 | 292 | 13 | 342 | 7 |412 | 6 | 375 13 394 | 13 [419| 3 75 | 26 | 36,6
Durumu Ortaokul 2 | 143 | 2 8,3 4 1055 [294] 1] 63 6 [182 | 7 | 226 | 13 | 325 | 10 | 14,1
Lise 4 1286 | 8 [333 |12 |1316 |5 (294 |5 |313| 10 |303| 9 |[290| 10 | 25,0 | 22 | 31,0
Lisans ve | - |6 |250|6 |158|-| - |4|250| 4 |120| - | - | -] - |10 142
Lisansiistii

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
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Tablo 6’da hastalarin egitim durumlar1 incelenmistir. Hastalarin  %2,8’1
okuryazar olmadigi, %1,4’1i okuryazar oldugu ve %36,6’s1 ilkokul, %14,1°1 ortaokul,
%31°1 lise, %14,1’i lisans ve lisansiistii mezunu oldugu goriilmektedir. iki hasta grubu

arasinda egitim durumu bakimindan anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).
4.2. Hastalarin Hastahklarina iliskin Bulgular

Tablo 7. Hastalarin Diyalize Baslama Siireleri Ile iliskili Bilgilere Gore Dagilinm

Diyaliz Baglama HD Grubu PD Grubu Toplam
Siiresi (y1l) (n=38) (n=33) (n=71) *P
n % n % n %
0-5 17 44,7 19 57,6 36 50,7 0,286
6-10 12 31,6 10 30,3 22 31,0
11-15 5 13,2 4 12,1 9 12,7
16 ve iizeri 4 10,5 - - 4 5,6

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Hastalarin diyalize girme siireleri ile ilgili dagilimlar1 Tablo 7’°de verilmistir. HD
grubundaki hastalarin %44,7’sinin 0-5 yil, %31,6’smin 6-10 yil, %13,2’sinin 11-15 y1l,
%10,5’inin 16 y1l ve daha uzun siiredir diyalize girdigi goriilmiistiir. PD grubundaki
hastalarin %50,7’sinin 0-5 y11,%31’inin 6-10 yil, %12,7’sinin 11-15 yil, %5,6’smin 16
yil ve daha uzun siiredir diyalize girdigi goriilmiistiir. iki hasta grubunda diyalize

baslama siireleri arasinda anlaml bir fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 8. Hastalarin Ortalama Diyaliz Alma Siiresine Gére Dagilim

Parametre

Diyaliz Tedavisi
Alma Siiresi (Yil)

HD Grubu (n=38) PD Grubu (n=33)
*
(X £ss) (X £s5) P
(Min-Max) (Min-Max)
8,03+6,74 4,88+3,96 o
(1-33) (1-13) 0,019

*Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
** p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Tablo 8’de hastalarin ortalama diyaliz tedavisi alma siireleri incelendiginde HD
hastalarinin ortalama 8,03+6,74 yil, PD hastalarinin ortalama 4,88+3,96 yildir diyaliz
tedavisi aldig1 belirtilmistir. HD ve PD hastalarin arasinda toplam diyaliz tedavisi alma

sliresi bakimindan anlamli fark vardir (p<0,05).
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Tablo 9. Hastalarin Sigara ve Alkol Kullanim ile Tlgili Ozelliklerinin Dagilimi

HD Grubu PD Grubu Toplam
Ozellikler (n=38) (n=33) (n=71)

n % n % n %
Sigara Evet 8 21,1 9 27,3 17 23,9
Kullanim Hayir 30 78,9 24 72,6 54 76,1
Sigara Her giin 6 75,0 7 77,8 13 76,5
;ﬁ:’g‘?{’in) Ara sira 20 | 250 | 2 | 222 | 4 | 235
Sigara Biraktim 13 43,3 7 29,2 20 37,0
Kullanmama Hi
Durumu ¢ 17 56,7 17 70,8 34 63,0

_ Kullanmadim

(n=54)
Alkol Evet 7 18,4 1 3,0 7 9,9
Kullanim Hayir 31 81,6 32 97,0 64 90,1
Alkol -
Kullanma Sé‘flfﬁ: 21?‘ 6 | 100 | 1 | 100 | 7 100
Siklig1 (n=7)
Alkol Biraktim 3 9,4 4 12,5 7 10,9
Kulanmama Hi
Durumu ¢ 29 90,6 | 28 | 875 57 89,1
(n=64) Kullanmadim

Tablo 9’dahastalarin sigara ve alkol kullanimui ile ilgili 6zelliklerinin dagilimi

goriilmektedir. Hastalarin %23,9’u sigara kullanirken %76,1°1 kullanmamaktadir. Sigara
kullanan hastalarin %76,5’i her giin icerken %23,5’1 ara sira kullanmaktadir. Sigara
kullanmayan hastalarin  %37,0’si sigara kullanmayi birakirken %63,0°4 ise hig
kullanmamislardir. Hastalarin %9,9°u alkol kullanirken %90,1°1 kullanmamaktadir.
Alkol kullanan hastalarin hepsi sadece 0zel giinlerde kullanmaktadir. Alkol
kullanmayan hastalarin %10,9’u alkol kullanmay1 birakirken, 9%89,1’1 ise hig

kullanmamislardir.

Tablo 10. HD ve PD Hastalarimin Sigara ve Alkol Kullaniminin Degerlendirilmesi

Ozellikler HD Grubu PD Grubu Toplam
(n=38) (n=33) (n=71) *p
n | % n % n %
Sigara Evet 8 21,1 9 27,3 17 23,9 | 0,540
Kullanimi Hayir 30 78,9 24 72,6 54 76,1
Alkol Evet 7 18,4 1 3,0 7 9,9 0,113
Kullanimi Hayir 31 81,6 32 97,0 64 90,1

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Tablo 10°da hastalarin sigara ve alkol kullanimina gore degerlendirilmesi

belirtilmektedir. HD ve PD hastalar1 arasinda sigara kullanimi arasinda anlaml bir fark
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bulunmanustir (p>0,05). iki grup arasinda alkol kullanim ile ilgili anlamli bir fark

bulunmamustir (p>0,05).

Tablo 11. Hastalarin Bobrek Hastaliklarina Sebep Olan Hastaliklarinin Dagilimi

HD Grubu (n=38)

PD Grubu(n=33)

Toplam (n=71)

Ozellikler *p
n % n % n %
- Evet 2 53 8 24,2 10 141 | 0,037*
Nedeni Bilinmiyor | v | 36 94,7 25 75,8 61 85,9
Evet 7 184 4 12,1 11 155 | 0,464
Diyabet Hayir | 31 81,6 29 87,9 60 84,5
_ _ Evet 16 421 11 333 27 380 | 0448
Hipertansiyon Hayir | 22 57,9 22 66,7 44 62,0
(P;VI:)Tneermlonefrit Hayir 38 100 33 100 71 100 |-
Kistik Dogumsal Evet 6 1538 8 24,2 14 197 | 0372
Bibrek Hastagi | Hayir 32 84,2 25 75,8 57 80,3
interstisiyel Evet 3 7.9 1 3,0 4 56 |0618
Nefrit/Pyelonefrit Hayir 35 92,1 32 97,0 67 94,4
Sekonder
Glomerulonefrit/ | Hayir 38 100 33 100 71 00 |-
Vaskiilit
Evet - - 1 30 1 14 | 0465
Renal Arter Darh@n | o | 38 100 32 97,0 70 98,6
Kanser Hayir | 38 100 33 100 71 00 |-
Evet 5 132 - - 5 70 | 0,057
Bobrek Tast Hayir 33 86,8 33 100 66 93,0
_ Evet 1 26 1 30 2 28 | 1,00
Ila¢ Nefrotoksisitesi Hayir 37 97.4 32 97.0 69 972
Urolojik Evet 2 53 1 30 3 42 | 1,00
Hastaliklar Hayir 36 94,7 32 97,0 68 95,8
Romatolojik Evet 2 53 - - 2 28 | 0495
Hastahk Hayir 36 94,7 33 100 69 97,2
Evet 1 2,6 - - 1 14 1,00
GIS Hastalik Hayir 37 97,4 33 100 70 98,6
Evet 1 26 - - 1 14 | 1,00
Kalitsal Hastahiklar Hayr 37 97.4 33 100 70 98,6
_ Evet - - 1 30 1 14 | 0465
Obezite Hayir | 38 100 2 97,0 70 98,6

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Tablo 11°de hastalarin bobrek hastaliklarina

sebep olan hastaliklarin

ozelliklerinin dagilimi goriilmektedir. Hastalarin %14,1°1 bobrek hastaligina sebep olan

hastaliginin nedenini bilmezken, hastalarin %15,5’ine diyabet, %38,0’ine hipertansiyon,

%19,7’sine kistik dogumsal bobrek hastaligi, %5,6’sina intersitisiyel nefrit/pyelonefrit,

%1,4’line renal arter darligi, %7,0’sine bobrek tasi, %2,8’ine ila¢ nefrotoksisitesi,

%4,2’sine tirolojik hastaliklar, %2,8’ine romatolojik, %1,4’tine GIS, %1,4’line kalitsal

ve %]1,4’{ine ise obezite sebep olmustur. Iki hasta grubu arasinda, bobrek hastaligina

sebep olan hastaligin bilinmemesi, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Tablo 12. Hastalarin Ek Hastaliklara Sahip Olma Durumlarinin Dagilim

HD Grubu (n=38)

PD Grubu(n=33)

Toplam (n=71)

Ozellikler *n
n % n % n %
Evet 29 76,3 22 66,7 51 71,8 0,367
Ek Hastil 8 Hayir 9 23,7 11 33,3 20 28,2
Evet 2 53 5 15,2 7 9,9 0,238
Diyabet Hayir 36 94,7 28 84,8 64 90,1
Evet 7 18,4 11 33,3 18 25,4 0,150
Hipertansiyon Hayir 31 81,6 22 66,7 53 74,6
Kalp Dolasim-iskemik Evet 19 50,0 6 18,2 25 35,2 0,005**
Kas Hastahklan Hayr 19 50,0 27 81,8 46 64,8
Evet 5 13,2 2 6,1 7 9,9 0,438
GIS Hastalik Hayr | 33 86,8 31 93,9 64 90,1
Evet 2 5,3 - - 2 2,8 0,495
Beyin Sinir
Hosaar.SVO Hayir 36 94,7 33 100 69 97,2
Evet 3 7.9 3 9,1 6 8,5 1,00
Endokrin Sistemi
Hastuliklan Hayir 35 92,1 30 90,9 65 91,5
Evet - - 1 3,0 1 1,4 0,465
Kadin Hastahk Hayir 38 100 32 97,0 70 98,6
Urolojik Hastahk Hayir 38 100 33 100 71 100
Evet 1 2,6 1 3,0 2 2,8 1,00
Dermatolojik Hastak |y | 37 97,4 32 97,0 69 97,2
Evet 1 2,6 1 3,0 2 2.8 1,00
Psikolojik Hayr 37 97,4 32 97,0 69 97,2
Evet 1 2,6 - - 1 1,4 1,00
Kanser Hayir 37 97,4 33 100 70 98,6

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Tablo 12°de diyaliz hastalarinin, KBH’na ek olan hastaliklarinin dagilimi
goriilmektedir. Bu tabloya gore hastalarin %71,8’inin ek hastalig1 varken %28,2’sinin
yoktur. Ek hastaliklarin %9,9’u diyabet, %25,4’1 hipertansiyon, %35,2’si kalp dolagim-
iskemik kas hastaliklari, %9,9’u GIS ve %2,8’1 beyin, sinir hastaliklari-SVO, %8,5’1
endokrin sistemi, %1,4’i kadin, %2,8’1 dermatolojik, %2,8’i psikolojik ve %]1,4’{
kanser hastaliklaridir. 1ki hasta grubu arasinda, KBH ile birlikte ek olan
hastaliklardankalp dolasim ve iskemik kas hastaliklar1 olmasi bakimindan anlamli fark

bulunmaktadir (p<0,05).

4.3. Hastalarin Yas ve Antropometrik Ol¢iimleri

Tablo 13. Hastalarin Yas ve BKI’lerine Gore Dagilimi

HD Grubu (n=38) PD Grubu(n=33) Toplam (n=71)
Ozellikler (X £ss) (X +ss) (X sS)
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
56,84+16,21 50,88+16,08 54,07+16,31
Yas (y1l)
(20-82) (20-82) (20-82)
Boy (m) 1,64+0,12 1,63+0,09 1,64+1,03
(1,22-1,84) (1,45-1,80) (1,22-1,84)
Agirhik (kg) 70,14£15,31 69,03+£13,91 69,63+14,59
(25-102) (42-110) (25-110)
BKI (kg/m?) 25,91+4,91 25,84+4,14 25,87+4,54
(15,89-35,71) (17,94-36,32) (15,89-36,32)

Bireylerin yas ve BKi’lerine gore dagilimlari Tablo 13’de verilmistir. HD

hastalarinin ortalama yas1 56,84+16,21 yil, PD hastalarinin ortalama yas1 50,88+16,08

yil olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama agirhigi 69,63+14,59 kg, ortalama BKI’si
25,87+4,54kg/m?olarak tespit edilmistir.
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Tablo 14. Hastalarin BKI ile Tlgili Ozelliklerinin Dagilim

. HD Grubu(n=38) | PD Grubu(n=33) | Toplam (n=71)
BKi *p
n % n % n %
Zayif 4 10,5 1 3,0 5 7,0 0,244
Normal Agirhkh 12 31,6 13 39,4 25 35,3
Hafif Sisman 12 31,6 15 455 27 38,0
Sisman 10 26,3 4 12,1 14 19,7

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Hastalarin BKI’lerine gére dagilimi Tablo 14’te gosterilmistir. Buna gore
hastalarin %7,0’si zayif, %35,3’i normal agirlikta, %38,0’1 fazla agirlikhafif sisman ve
%19,7’si ise sismandir. iki hasta grubu arasinda BKi’lerine gore anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
4.4. Hastalarin idrar Durumu

Tablo 15. Hastalarin idrar Durumlarina iligkin Bilgilerin Degerlendirilmesi

Idrar HD Grubu(n=38) | PD Grubu(n=33) Toplam (n=71)

Yapabilme *p
Durumu n % n % n %

Evet 14 36,8 24 72,7 38 535 | 0.002%*
Hayir 24 63,2 9 27,3 33 46,5

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Tablo 15’te hastalarin idrar durumlarina iligskin bilgileri incelendiginde; HD
grubundaki hastalarin %36,8’inin idrar yapabilmesine karsin PD grubundaki hastalarin
%72,7’sinin idrar yapabildigi gozlenmistir. Iki hasta grubu arasinda idrar yapabilme

durumu arasinda anlamli fark vardir (p<0,05).

Tablo 16. Hastalarin idrar Miktar ile ilgili Ozelliklerinin Dagilimi

HD PD Toplam
Ozellik Grubu(n=14) | Grubu(n=24) (n=38) *D
(X ss) (X £s8) (X £sS)
Idrar Miktar1 (ml) 564,29+594,66 1031,25+724,09 859,21+708,72 0,037**

*Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Tablo 16°da hastalarin idrar miktart ile ilgili 6zelliklerinin  dagilim
goriilmektedir. HD hastalarinin giinliik idrar miktar1 ortalama 564,29+594,66 ml, PD
hastalarinin giinliik idrar miktar1 ortalama 1031,25+724,09 ml’dir. Hastalarin idrar
miktar1 ortalama 859,21+708,72 ml’dir. HD ve PD hastalarmin giinliik idrar miktarlar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).

4.5. Hastalarin Beslenme Egitimi, Diyete Uyma Durumu ve Beslenme

Alskanhiklar:

Tablo 17. Hastalarin Beslenme Egitimi Alma Durumu

) HD Grubu(n=38) PD Grubu(n=33) Toplam (n=71)
Ozellikler
n % n % n %

Beslenme Evet 38 100 33 100 7 100
Egitimi
Beslenme
Egitimi Aldign | Diyetisyen 38 100 33 100 71 100
Kisi

Hastalarin beslenme egitimi alma durumu Tablo 17°de gdsterilmistir. Hastalarin
tamami1 KBH ile ilgili beslenme egitimi almig ve tamami bu egitimi diyetisyenden

almistir.

Tablo 18. Hastalarin Diyeti Uygulama Durumu

HD Grubu(n=38) | PD Grubu(n=33) | Toplam (n=71) *
Diyeti Uygulama Durumu P
n % n % n %
Evet, Tam Uyguladim 8 21,0 10 30,3 18 25,3
Evet ama
21 55,3 11 33,3 32 45,1 0,179
Tam Uygulamadim
Hayir 9 23,7 12 36,4 21 29,6

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Tablo 18’de hastalarin diyeti uygulama durumu gosterilmistir. Hastalarin
%29,6’s1 diyetlerini uygulamazken %25,4’1i diyeti tam uygulamistir ama %45,1°1 ise
diyetlerini tam uygulayamamustir. Iki hasta grubu arasinda diyetilerini uygulama

durumu bakimindan anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 19. Hastalarin Ogiin Atlama Durumu

HD Grubu(n=38) PD Grubu(n=33) Toplam (n=71)
*
N p
Ozellikler n % n % n %
Evet 13 34,2 14 42,4 27 38,0
£
=
-] Hayir 16 42.1 9 27,3 25 35,2 0,426
S
g
Bazen 9 23,7 10 30,3 19 26,8
- Sabah 3 13,6 8 33,3 11 23,9
< o~
5 ¥
= g, (")gle 17 77,3 13 54,2 30 65,2 0,217
=<
& 5o
= O
M Aksam 2 9,1 3 12,5 5 10,9
*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
Tablo 19’da hastalarin  6giin  atlamaile ilgili ozelliklerinin ~ dagilimi

goriilmektedir. Hastalarin %35,2’si 6glinlerini atlamazken %26,8’si bazen olmak iizere

%38,0’1 6giinlerini atlamaktadir. Hastalarin %23,9’u sabah, %65,2’si 6gle ve %10,9’u

aksam en sik atladiklar1 6glindiir.

Tablo 20. Hastalarin Ogiin Atlama Nedenleri

HD

Grubu(n=22)

PD

Grubu(n=24)

Toplam (n=46)

Ogiin Atlama Nedeni o % 0 % N % P
Canim Istemiyor 10 45,5 8 33,3 18 39,1 0,400
Vaktim Yok 3 13,6 1 4,2 4 8,7 0,336
istahlm Yok 1 4.5 1 4,2 2 4,3 1,00
Bulantim Var - - 2 8,3 2 4,3 0,490
Ge¢ Kalkiyorum 7 31,8 14 58,3 21 457 0,071
Hazirlamak Zor Geliyor 2 9,1 1 4.2 3 6,5 0,600
Kilo Almak istemiyorum 1 45 1 4.2 2 4,3 1,00
Hazimsizhk, Siskinlik Yapiyor - - 1 4.2 1 2,2 1,00
Is Yerinde Uygun Yiyecek Yok 1 4,5 - - 1 2,2 0,478

Birden fazla segenek isaretlenmistir.
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Tablo 20°de hastalarin  &giin  atlama nedenleri belirtilmektedir. Ogiinleri
atlamalarina hastalarin %39,1’inin cami istememesi, %#4,3’linlin istah1 olmamasi,
%4,3’linlin  bulantis1 olmasi, %45,7’inin ge¢ kalkmasi, %6,5’inin hazirlamasi zor
gelmesi %4,3 liniin kilo almak istememesi, %2,2’sinin hazimsizlik siskinligi olmasi ve
%2,2’sinin i yerinde uygun yiyecek bulamamasi sebep olmustur. HD ve PD

hastalarinin 6gilin atlama nedenleri arasinda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 21.Hastalarin Beslenme Ahskanhklari ile lgili Ozelliklerin Dagilimi

HD Grubu(n=38) | PD Grubu(n=33) Toplam (n=71) .

n % n % n % P
- Aygicek/Misirozii 21 55,3 20 60,6 41 57,7 0,649
>E Zeytinyag 27 71,1 19 57,6 46 64,8 0,236
?E; Tereyag 19 50,0 4 12,1 23 32,4 0,001**
E Margarin 3 7,9 - - 3 4,2 0,243

Haslama 17 447 11 33,3 28 39,4

% Kavurma 12 31,6 14 42,4 26 36,6
ZE Kizartma 7 18,4 4 12,1 11 155 | 0,587
°E’ Izgara 2 53 3 9,1 5 7,0
;2} Firinda - - 1 3,0 1 14
_ Tam Tuzsuz 7 18,4 5 15,2 12 16,9
E Az Tuzlu 20 52,6 21 63,6 41 57,7
= 0,795
§ Normal Tuzlu 10 26,3 7 21,2 17 23,9
2 [ Cok Tuzlu 1 2.6 ; ; 1 1,4

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
** p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Hastalarin yemek beslenme aliskanliklariile ilgili 6zelliklerinin dagilimi Tablo
21’de gorilmektedir. Yemeklerde hastalarin %57,7°si aygicek yagi/misir6zii yagi,
%64,8’1 zeytinyagi, %32,4’1 tereyagi, %4,2’si margarin kullanmaktadir. Yemeklerde
tereyagl kullanma bakimindan iki hasta grubu arasinda anlamli fark vardir (p<0,05).
Yemeklerinde pisirme yontemlerinde ise hastalarin %39,4’i haslama, %36,6’s1
kavurma, %15,5’1 kizartma, %7,0’s1 1zgara ve %1,4’i firinda tercih etmektedir. Ayrica
yemeklerde hastalarin %16,9°u hi¢ tuz kullanmazken %57,7’si az tuz, %23,9’u normal

ve %1,4’1 ¢ok tuz kullanmaktadir.
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Tablo 22. Hastalarin Giinliik Su Tiiketimlerine Gore Dagilimlar:

Siv1 Tiiketimi HD Grubu(n=38) PD Grubu(n=33) Toplam (n=71) *p
(ml/giin) n % % n %

0-499 4 10,5 18,2 10 14,1

500-999 13 34,2 5 15,2 18 25,4

1000-1499 16 42,1 11 33,3 27 38,0

0,084

1500-1999 3 79 9 27,3 12 16,9

2000-2499 2 5,3 1 3,0 3 4,2

2500-2999 1 3,0 1 1,4

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Tablo 22’de hastalarin giinliik su tiiketimleriile ilgili 6zelliklerinin dagilimi
goriilmektedir. Hastalarmm %14,1°1 0-499 ml/giin, %25,4’4 500-999 ml/giin, %38,0’1
1000-1499 ml/giin, %16,9’u 1500-1999 ml/giin, %4,2’si 2000-2499 ml/giin ve %1,4’0
2500-2999 ml/giin su tiiketmektedir. iki hasta grubu arasinda giinliik su tiiketimi

bakimindan anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05).
4.6. Hastalarin Malnutrisyon Durumu NRS-2002

Tablo 23. Hastalarin NRS-2002 Degerlendirmesi

NRS-2002 HD Grubu(n=38) PD Grubu(n=33) “
n % n %
<3 33 86,8 31 939
23 5 13,2 5 61 0,438
Toplam 38 100 3 100

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Hastalarin NRS-2002’ye gore degerlendirmesi Tablo 23’de gosterilmistir. Buna

gore HD hastalarinin %13,2’si, PD hastalarinin %6,1°i malnutrisyon riski altindadir. iki

hasta grubu arasinda NRS-2002’ye goére beslenme riski acisindan anlamli fark

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 24. Hemodiyaliz ve Periton Diyalizi Hastalarimn BKi’ne Gére NRS-2002

Degerlendirilmesi
Normal
Zayif . Hafif Sisman Sisman
NRS-2002 Agirhkh *p
n % n % n % n %
T1<3 3 75,0 11 91,7 11 91,7 8 80,0 0,708
[
=1
Q
o 2| >3 1 25,0 1 8,3 1 8,3 2 20,0
I o
‘“.;.’ <3 1 100 13 100 14 93,3 3 75,0 0,330
2
n 2| >3 - - - - 1 6,7 1 25,0
a O

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.

Tablo 24’de HD ve PD hastalarmim BKi’ne gore NRS-2002 degerlendirmesi
belirtilmistir. Buna gére HD hastalarindan zayif olanlarin %25°1, normal ve hafif sigsman
olanlarin  %8,3’1, sisman olanlarin %20’si malnutrisyon riski altindadir. HD
hastalarmnda NRS-2002 ile BKIi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).PD hastalarindan zayof olanlarin ve normal agirlikta
olanlarin malnutrisyon riski bulunmamis, hafif sisman olanlarin %6,7’sinin, sisman
olanlarin %25’inin malnutrisyon riski altinda oldugu gosterilmistir. PD hastalarinda
NRS-2002 ile BKI arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05).
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4.7. Hastalarin Besin Tiiketim Analizleri

Tablo 25. Hastalarin Besin Tiiketim Analizleri

Ozellik _ HD Grubu(n=38) _ PD Grubu(n=33) *
Min-Max Orttss Min-Max Orttss

Enerji (kcal/giin)*** 814,4-2959,7 | 1576,74478,8 | 1083,7-2750,7 | 1794,1+545,1 0,845
Enerji

(keallkg/giiny=** 13,1-61,4 25,849,8 16,4-61,5 28,4+10,5 0,420
Protein (g/kg/giin) 0,4-2,7 0,99+0,4 0,5-2,4 1,0140,4 0,756
Protein (%0)*** 10,3-24,1 15,3+2.,6 7,5-20,9 14,3435 0,263
Yag (g/giin) 34,3-125,7 69,1+18,3 30,4-129,8 71,6+28,5 0,872
Yag (%)*** 26,9-52,0 40,4+7,6 21,6-48,4 34,8+6,6 0,004**
Karbonhidrat

(g/kggiiny<** 1,3-6,2 2,8+1,3 1,9-7,7 3,5+1,3 0,572
Karbonhidrat (%6)*** 32,2-57,5 435+7,6 33,9-65,5 49,9+7,8 0,003**
A vitamini (meg/giin) | 272811339 | 1111,5+1723,8 | 426,9-3651,2 | 110436423 | 0,090
E vitamini (mg/giin) 5,7-1907 63,7+307,1 1,5-34,5 14,9+72 0,986
B1 vitamini (mg/giin) 03-1,4 0,6+0,2 0,3-1,4 0,6+0,3 0,583
B2 vitamini (mg/giin) 0,6-2,3 1,1:0,4 05-2,4 1,1£0,5 0,359
B6 vitamini (mg/giin) 04-18 0,9+0,3 0,4-2 1,040,5 0311
Folik asit (mcg/giin) 136,3-431,1 241,1467,2 120-408,3 248,1487,7 0,881
C vitamini (mg/giin) 7,9-361,5 83,8+75,9 22,3-280,1 95,9+464,0 0,215
Sedyum (mg/giin) 502,2-860,6 | 3158,0£1026,1 | 1140,2-6420,9 | 3281,1+1420,2 | 0.881
Potasyum (mg/giin) 665,2-265,1 | 16254+597,0 | 681,8-4319,6 | 1920,9+975,1 | 0,249
Kalsiyum (mg/giin) 312,9-2252 606,7+242.2 208,4-1524,0 576,04294,7 0,461
Magnezyum(mg/giin) 84,6-315,8 173,2454,7 73,0-587,9 202,4+108.6 0,511
Fosfor (mg/giin) 460,0-1437,1 | 885,1+252,1 450,3-2196,6 927,6+413,1 0,890
Demir (mg/giin) 3,7-15,2 8,7+2,7 3,4-18,1 9,443.6 0,457
Cinko (mg/giin) 3,8-16,0 8,342,7 3,9-16,6 8,2432 0,537
Kolesterol (g/giin) 73,3-773,4 357,3+154,8 131,0-714,9 316,1£156,9 0,213
Lif (g/giin) 7,2-29.6 15,345,7 6,0-41,3 18,0+8,2 0,195

*Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
***pD grubunda diyalizattan emilen enerji miktarini igerir.

HD ve PD hastalarinin besin tiikketim verilerinin minimum, maksimum, ortalama
ve standart sapma degerleri Tablo 25’te verilmistir. Yag ve karbonhidrat alim oranlar1

bakimindan iki hasta grubu arasinda anlaml fark vardir (p<0,05).
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Tablo 26. Periton Diyalizi Hasta Grubunda Ortalama Diyalizattan Kazanilan
Enerji, Karbonhidrat ve Protein Degerleri (n=33)

PD Grubu(n=33)
Parametreler
Min-Max X £ss
Diyalizat Enerji (kcal) 98-453 2403149354
Diyalizat Enerji (%) 4,05-30,29 14,18+5,89
Diyalizat Karbonhidrat (g) 18-113,25 57,50+25,01
Diyalizat Karbonhidrat (%0) 9.46-46,24 26,62+9.83
Diyalizat Protein (g) (n=4) 17-22 20,75+2.50
Diyalizat Protein (%) (n=4) 19.82-33.46 24.5146,11

PD hastalarinin diyalizattan kazanilan giinliikk enerji, karbonhidrat, protein
miktarlar1 ve oranlar1 tablo 26’da belirtilmistir. Buna goére PD hastalariin diyalizattan
giinliik ortalama enerji kazanimi 240,31+93,54 kcal, kazanilan enerjinin giinliik alinan
enerjiye orant %14,18+5,89°dur. Proteinli diyalizat kullananarin giinliik diyalizattan

aldig1 protein miktar1 20,75+£2,50 g, alinan giinliik proteine orani %24,51+6,11 olarak

gosterilmistir.
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Tablo 27. Hastalarin Besin Tiiketimi Verilerinin

Oraninin Degerlendirmesi

Referans Degeri Karsilama

, woarubw | R e | 0 | e
Ozellik (n=38) Kar:lama (n=33) Kar:lama
Ortalama Referans % Ortalama | Referans %

Enerji (kcal/kg/giin) 25,77 30-35 79,29 28,41 30-35 87,42
Protein (g/kg/giin) 0,99 1,2 82,5 1,01 1,2-1,3 84,17
Yag (%) 40,41 25-35 161,64 34,78 25-35 139,12
Karbonhidrat (%) 43,51 50-60 87,02 49,91 50-60 99,82
B1 vitamini (mg/giin) 0,61 1,2-15 50,83 0,65 1,2-15 54,17
B2 vitamini (mg/giin) 1,12 1,1-13 101,82 1,11 1,1-1,3 100,91
B6 vitamini (mg/giin) 0,89 10 8,90 1,02 10 10,20
Folik asit (mcg/giin) 241,09 1000 24,11 248,12 1000 24,81
C vitamini (mg/giin) 83,77 60-100 139,62 95,87 60-100 159,68
Sodyum (mg/giin) 3157,97 2000 157,90 3281,07 | 2000-3000 164,05
Potasyum (mg/giin) 1625,44 2000-3000 81,27 1920,92 | 3000-4000 61,03
Kalsiyum (mg/giin) 606,73 500 121,35 576,01 500 115,20
Fosfor (mg/giin) 885,14 800-1000 110,64 927,61 800-1000 115,95
Kolesterol (g/giin) 357,28 200 178,64 316,14 200 158,07
Lif (g/giin) 15,27 20-30 76,35 18,01 20-30 90,05

Tablo 27°de hastalarin besin tiiketimi verilerinin referans degeri kargilama

oranlarinin degerlendirmesi gosterilmektedir. HD ve PD hastalarimin yag, B2, C

vitamini, sodyum, kalsiyum, fosfor, kolesterol alimlar1 referans degerlerden yiiksek

saptanirken, digerleri referans degerlerden diisiik bulunmustur.
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4.8. Hastalarin Vitamin, Mineral ve Diyet Takviyesi Dagilimi

Tablo 28. Hastalarin Besin Destek Bilgileri ile Tlgili Ozelliklerinin Dagilinm

HD Grubu (n=38)

PD Grubu(n=33)

Toplam (n=71)

Ozellikler *p
n % n % n %
Vitamin Mineral | Evet 22 57.9 9 273 31 237 | 0009
Kullanimi Hayir 16 42,1 24 72,7 40 56,3
_ Evet 10 455 2 222 12 38,7 0,418
Bemiks (n=31) Hayir 12 545 7 778 19 613
_ Evet 1 45 2 222 3 9.7 0,195
Devit3 (n=31) Hayir 21 955 7 778 28 90,3
_ Evet 2 9.1 1 111 3 9,7 1,00
Folbiol (n=31) Hayir 20 90,9 8 88,9 28 90,3
Evet 1 45 - - 1 32 1,00
Ferroven (n=31) 21 955 9 100 30 9,8
_ Evet 1 45 - - 1 32 1,00
Fericose (0=31) v 21 955 9 100 30 9.8
Evet 1 45 - - 1 32 1,00
Ferint (n=31) Hayir 21 955 9 100 30 9.8
Evet T 45 - - 1 32 1,00
Osteovita (n=31) I — 21 955 9 100 30 9,8
Evet 2 9.1 - - 2 65 1,00
Eporon (n=31) Hayir 20 90,9 9 100 29 935
Evet 2 9.1 1 111 3 9.7 1,00
Caldvit (n=31) Hayr 20 90,9 8 88,9 28 90,3
Pharmaton Evet 1 45 - - 1 32 1,00
(n=31) Hayir 21 95,5 9 100 30 9,8
Evet 1 45 2 222 3 9,7 0,195
Benexol (n=31) Hayir 21 95,5 7 77,0 28 90,3
Venofer (n=31) Hayir 2 100 9 100 31 100 -
Evet 1 45 - - 1 3.2 1,00
Nepro (n=31) Hayir 21 955 9 100 30 9.8
Evet 2 9.1 - - 2 65 1,00
Fantomalt (n=31) —r 20 90,9 9 100 29 935
Evet 1 45 - - 1 3.2 1,00
Met (n=31) Hayir 21 955 9 100 30 9.8
Evet - - 1 111 1 3.2 1,00
Propolis (n=31)  — 22 100 8 88,9 30 9.8
Evet - - 1 1.1 1 3.2 0,290
An Poleni (n=31) = o 22 100 8 88,9 30 96,8

*Ki-kare testi ile analiz edilmistir.
**p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Tablo 28’de hastalarin vitamin, mineral ve diyet takviyesi bilgileri ile ilgili
ozelliklerinin dagilimi gorilmektedir. Hastalarin %56,3’ti vitamin, mineral ve diyet
takviyesi kullanmazken %43,7 sivitamin, mineral ve diyet takviyesi kullanmaktadir. ki
hasta grubu arasinda vitamin-mineral kullanma durumu bakimindan anlamli fark vardir
(p<0,05). Hastalarin %38,7’si bemiks, %9,7’si devit 3, %9,7’si folbiol, %3,2’si
ferroven, %3,2’°s1 fericose, %3,2’si ferint, %3,2’s1 osteovita, %6,5’1 eporon, %9,7’si
caldvit, %3,2’si pharmaton, %9,7’si benexol, %3,2’si nepro, %6,5’1 fantomalt, %3,2’si

mct, %3,2’si propolis, %3,2’si ar1 poleni kullanmaktadir.
4.9. Hastalarin Biyokimyasal Bulgularina Ait Ozelliklerinin Dagilinm

Tablo 29. Hastalarin Kan Bulgulan ile Tlgili Ozelliklerinin Dagilim

HD Gruby PD Grubu(n=33) Toplam (n=71)
Ozellikler (n=38) *p
(X £ss) (X s5) (X £ss)

Ure (mg/dl) 144,48+41,68 109,35+34,11 128,15+41,97 P<0,001%*
Kreatinin (mg/dl) 9,08+2,46 8,99:3,00 9,04+2,71 0,822
Urik Asit (mg/dI) 6,82+1,19 5,62+1,20 6,26+1,33 p<0,001**
Total Protein (g/dl) 6,68+0,61 6,59+0,89 6,6440,75 0,959
Albumin (g/dl) 3,71£0,43 3,50+0,53 3,61+0,49 0,082
ALT (U/L) 14,16+7,77 14,97+8,11 14,54+7,88 0,694
Hemoglobin (g/dl) 10,94+1,60 11,30£1,11 11,11+1,39 0,350
Ferritin (mg/ml) 747,24+494,94 360,40:£386,72 5674448539 | p<0,001%*
Kalsiyum (mg/dl) 27.14+112,77 8,940,98 18,68+82,50 0,682
Sodyum (mEg/L) 137,29+2,24 137,34+3,89 137,3123,09 0,633
Potasyum(mEg/L) 5,31+0,73 4,36+0,66 4,87+0,84 p<0,001**
Fosfor (mg/dl) 5,05+1,17 5,07+1,31 5,06£1,23 0,800
;rrgg;‘('jl’;‘)'es"em' 176,47+48,29 195,79+53,89 185,45+51,52 0,143
(mgy/dl) 38,03+11,04 43,24+823 40,45+10,11 0,004%*
LDL (mg/dl) 101,24436.71 122,92+44.94 11132441 88 0,042%*
Trigliserit (mg/dl) 183.494106.87 144,12:65,91 165,19+91,73 0,233

*Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.
*#p<0,05 oldugu i¢in istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.
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Tablo 29’da hastalarin biyokimyasal bulgular ile ilgili 6zelliklerinin dagilimi
goriilmektedir. Hastalarin iire degeri ortalama 128,15+41,97 mg/dl’dir. Iki hasta grubu
arasinda iire degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Hastalarin kreatinin degeri ortalama 9,04+2,71 mg/dl’dir. Hastalarin {rik asit degeri
ortalama 6,26+1,33 mg/dl’dir. HD ve PD hastalarmin irik asit degerleri arasinda
anlamli farklilik bulunmustur (p<0,05). Hastalarin total proteini ortalama 6,64+0,75
g/dl’dir. Hastalarin albiimin degeri ortalama 3,61+0,49 g/dI’dir. Hastalarin ALT degeri
ortalama 14,54+7,88 U/L’dir. Hastalarin hemoglobini ortalama 11,11+1,39 g/dl’dir.
Hastalarm ferritin degeri ortalama 567,44+485,39 ng/ml’dir. Iki hasta grubu arasinda
ferritin degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Hastalarin kalsiyum degeri ortalama 18,68+82,50 mg/dl’dir. Hastalarin sodyum degeri
ortalama 137,31+£3,09 mEq/L’dir. Hastalarin potasyum degeri ortalama 4,87+0,84
mEq/L’dir. Iki hasta grubu arasinda potasyum degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hastalarin fosfor degeri ortalama 5,06+1,23
mg/dl’dir. Hastalarin total kolesterol degeri ortalama 185,45+51,52 mg/dl’dir.
Hastalarin HDL degeri ortalama 40,45+10,11 mg/dlI’dir. HD ve PD hastalar1 arasinda
HDL degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Hastalarin LDL degeri ortalama 111,32+41,88 mg/dl’dir. iki hasta grubu arasinda LDL
degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Hastalarin

trigliserit degeri ortalama 165,19+91,73 mg/dl’dir.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi tim diinyada son donem bobrek yetmezligi ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlara yol agarak biiyiiyen bir saglik problemidir. KBH,
nedene bakilmaksizin en az 3 ay boyunca glomeriiler filtrasyon hizi olarak ifade edilen

bobrek hasari veya azalmig bobrek fonksiyonu olarak tanimlanmaktadir (2).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) ulusal hemodiyaliz, tranplantasyon ve nefroloji
kayit sistemi 2016 yili raporuna gore Tiirkiye’de renal replasman tedavisi alan toplam
74.475 hasta vardir. Mevcut tiim hastalarin % 76,1°1 hemodiyaliz, % 4,7’si periton
diyalizi ile izlenmektedir. Hastalarin yasa gore dagilimlarinda hem hemodiyaliz hem de
periton diyalizi hastalarinin ¢ogunlugunun 45-64 yas grubunda oldugu saptanmustir.
Diyaliz hastalar1 ile yapilan bir ¢alismada HD hastalarinin %57,4’1 erkek, %42,6’s1
kadindir, PD hastalarinin %48,5’1 erkek, %51,5’1 kadindir (18). Bu ¢alismada HD
hastalarinin %36,8’1 kadin, %63,2’si erkek, PD hastalarinin %51,5’1 kadin, %48,5’1
erkektir. iki hasta grubu arasinda yas bakimindan istatistiksel bir fark bulunmamistir
(p>0,05). Hastalarin ¢ogunlugunun, TND verileri ile paralel olarak 45-64 yas grubunda
oldugu bulunmustur. Ileri yasin HD hastalar1 igin bir risk faktdri oldugu
belirtilmektedir. Oygar ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ileri yasin HD hastalarinda
mortaliteyi olumsuz etkiledigi saptanmustir (81). Higdurmaz ve arkadaslarinin 212 HD
ve 149 PD ile yaptig1 calismada HD hastalarinin % 39,6’s1 kadin, %60,4’1 erkek, PD
hastalarmin %49’u kadin, %51°1 erkektir (37).

Aragtirmaya alinan hastalarin %36,6’sinin ilkokul, %14,1’inin ise lisans ve
lisansiistii mezunu oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada HD ve PD hastalar1 arasinda
egitim durumu bakimindan istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (p>0,05).
Hastalarin egitime aktif katilim ile bilgilenme diizeyleri artmaktadir. Egitimi zorlastiran

faktorler arasinda okuryazarlik diizeyinin diisiik olmas1 da gosterilmistir (26).

Bu arastirmada hastalarin 83,1’inin c¢aligmadig1 tesbit edilmistir. HD ve PD
hastalarinin ¢alisma durumu bakiminindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (p>0,05). Blake ve arkadaslar1 144 hastada HD, 35 periton diyaliz ve 60
transplant hastasinda yaptiklar1 ¢calismada 32 hastanin inaktif (ev hanimi, 6grenci) ve
112 hastanin ise ¢alisma ¢aginda oldugunu, bunlarin 57’si (%51) aktif olarak calismakta
iken 55’inin (%49) ise calismadigin1 saptamislardir (82). Diyaliz hastalarinda is
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fonksiyonu ve sosyal giivencede bozulma, Stres kaynagi olusturmaktadir (77). HD
hastalarinda yapilan bir ¢alismada hastalarin %50’sinin evli oldugu belirtilmistir (83).
Altintepe ve arkadaglar1t HD ve SAPD hastalarinda evli olma ile fiziksel ve mental
komponent arasinda pozitif korelasyon oldugunu belirtmislerdir (84). Aile diizenin
bozulmas1 HD hastalarinda anksiyetenin artmasina sebep olmaktadir (85). Diizenli aile
hayati hastalarin tedaviye uyum siirecini iyilestirebilir. Aile destegi ve calisma hayati ile
olusturulan sosyal ¢evre de kisinin hastaliginin disinda diyalog kuracag: kisi sayisini
arttirabilir ve sadece hastane veya saglik c¢alisan1 kisithh olan sosyal hayatini

gelistirebilir.

TND’nin 2016 raporuna gore hastalarin %65,2’si 5 y1l ve daha az siiredir HD
tedavisi almakta, PD’nde de en fazla orani (%68,6) 5 yil ve daha az siiredir devam eden
RRT almaktadir (18). Bu arastirmada da TND raporunda oldugu gibi HD ve PD
tedavilerinin biiyiik cogunlugunu 5 y1l ve daha az siiredir diyaliz tedavisi alan hastalar
olusturmaktadir, iki hasta grubu arasinda diyalize baglama siirelerine gore
dagilimlarinda anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Oygar ve arkadaslarinin
calismasinda hastalar 3-195 ay HD tedavisi gormiistiir (81). Acaray ve arkadaslarinin
HD hastalariyla yaptigi arastirmada hastalarin ortalama diyaliz siiresi 57,74 ay olarak
bulunmustur (86). Evrenkaya ve arkadaslarinin 52 HD hastast ile yaptigi ¢alismada
ortalama diyaliz tedavi siiresi 45,55+43 ay oldugu saptanmustir (87). Diyalize girme
stiresi uzadikca HD’in veya PD’nin komplikasyonlar1 gelisebilmekte, Onemli
komplikasyonlardan HD’de malnutrisyon, PD’nde peritonit olusabilmektedir. Yapilan
bir ¢calismada 6-10 y1l gibi gibi uzun bir siiredir HD’e giren hastalarda arastirmanin 90.
giiniinde 9%26,7’sinde agir malnutrisyon goriiliirken, 0-5 yil gibi daha kisa siiredir
diyaliz uygulanan SAPD grubundaki hastalarda ise hi¢ malnutrisyon goriilmemistir
(88). Kayabasi ve arkadaslarinin SAPD hastalarinin metabolik sendrom ve diyaliz
siiresi lizerine yaptig1 arastirmada, PD siiresi ilerledikge metabolik sendrom goriilme
sikliginin azaldigi saptanmistir (89). Bu ¢alismada HD hastalarinin ortalama diyaliz
stiresi 8,03+6,74 yil, PD hastalarinin ortalama diyaliz siiresi 4,88+3,96 yil olarak
bulunmustur. iki hasta grubunun ortalama diyaliz alma siireleri arasindaki fark anlamli

bulunmustur (p<0,05).

Kronik hastaliklar ve bu hastaliklarla iliskili erken oliimler, fiziksel aktivite

azligi, koti beslenme, sigara ve alkol kullanimi gibi sagliksiz davraniglarla
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iliskilendirilmektedir (90). Bu arastirmada HD hastalarinda sigara (%21,1) ve alkol
(%18,4) kullanim1, Ozkaraman ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alisma ile benzer bulunmustur
(90). PD hastalariin ise ¢ok az bir kismi (%3) alkol kullanmakta, sigara igenler ise HD
hastalarindan daha fazla oranda bulunmustur (%27,3). Cetinkaya ve arkadaslarinin
arastirmasinda PD hastalarinda alkol tiiketen hasta bulunmamaktadir (91). Cetin ve
arkadaslarinin yaptig1 arastirmada aktif sigara icicisi olan diyaliz hastalarinin bu ¢alisma
ile benzer (%23,9) olarak % 25,5 oldugu tesbit edilmistir (92). Yapilan ¢alismalar sigara
ve alkol kullanimmin HD hastalarinda fiziksel aktivite puanini da distirdiigiini
belirtmektedir (91). Bu arastirmada HD ve PD hastalarinin sigara ve alkol kullanimlari
ile ilgili anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Hastalar, sigara ve alkol

kullanimindan kag¢inmak i¢in yeterli ve diizenli olarak spora tesvik edilebilir.

Bu c¢alismada KBH neden olan hastaliklar arasinda en yaygmn olan
hipertansiyondur (%38) ve KBH hastaligina neden olan hastaligin bilinmemesi iki hasta
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). CREDIT ¢aligsmasinda
KBH tanisi alanlarda diyabet prevelanst %26,6 olarak belirtilmistir. Diyabetik hastalarin
prevelans1 bobrek hastaliginin ileri evrelerinde artis gosterdiginden, diyabetin KBH
progresyonu ile net olarak iliskili oldugu gortilmiistiir. Diyabetlilerde bobrek hasari cok
yaygindir. Hipertansiyon SDBY ’nin ikinci biiyiik sebebidir. Yine ayni ¢alismada SDBY
olan hastalarin %92,3’iinde yiiksek kan basinci oldugu gosterilmistir (2). Nadir ve
arkadaglarinin arastirmasinda da KBH nedeni olarak diyabet ve hipertansiyon ilk iki
siray1 almaktadir (93). Aghakhani ve arkadaslarmin HD hastalar1 ile yaptigi ¢alismada,
bu ¢alismadaki gibi hastalarin KBH nedeninin HT (%47,5) oldugu belirtilmistir (94).

TND’nin 2012 Yilh Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore iilkemizde diyaliz
popiilasyonunda Oliimlerin hemodiyaliz hastalarinda yiizde 54’1, periton diyalizi
hastalarinda ise yiizde 57,1°1 kardiyovaskiiler olaylara baglidir. Bunu serebrovaskiiler
olaylar takip etmektedir (17). Bu arastirmada hastalarin %35,2’sinin kardiyovaskiiler
hastaligr mevcut olup, en fazla ek hastalik kalp, dolasim sistemi hastaligidir ve HD ve
PD hastalar1 arasinda kalp/dolasim sstemi hastaliklar1 arasinda anlamli fark bulunmustur
(p<0,05). KBH olan hastalar ile yapilan ¢aligmalarda kardiovaskiiler hastaliklar1 en sik
mortalite nedeni olarak gosteren calismalar oldugu gibi enfeksiy6z nedenleri en sik
mortalite nedeni olarak bulan caligmalar da vardir. Selim ve arkadaslar1 yaptiklari

calismada, 216 hemodiyaliz hastasini 2 yil boyunca takip etmislerdir. Toplam 55 hasta
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takip sirasinda dlmiistiir, 33 (%60) hasta kardiyovaskiiler nedenlerden, 13 (%24) hasta
enfeksiydz nedenler/sepsis nedeniyle Olmiistiir Yine ayni arastirmaci ve arkadaslari
tarafindan yapilan baska bir ¢aligmada 214 hemodiyaliz hastas1 2 yil boyunca izlenmis
olup takip sirasinda 53 hasta 6lmiistiir. Oliim nedenleri incelendiginde, kardiyovaskiiler
nedenleri %56,6’1ik oranla birinci sirada, enfeksiyonlar/sepsisi %26,4’liikk oranla ikinci
sirada tespit etmislerdir (95). Diyaliz hastalari, hastalik tanilarindan sonra gerek tedavi
receteleri, iiremik ajanlar, gerekse sedanter yasam bi¢imi nedeniyle pek ¢ok
komplikasyonla kars1 karsiya kalabilirler. Mortaliteye neden olabilen bazi
komplikasyonlar diyaliz hastasinin yasam kalitesini diisiirebilmektedir. Hastalarin
mevcut hastaliklar1 ile ilgili yeterli bilgilendirilmesi ve diizenli saglik takibi ile

komplikasyon riski azaltilabilir.

Bu calismada HD hastalarinin ortalama BKIi’si 25,91+4,91 kg/m? PD
hastalarmin ortalama BKI’si 25,84+4,14 kg/m? bulunmustur. Aydin ve arkadaslarinin
HD hastalarinin antropometrik Sl¢iimlerini degerlendirdigi arastirmada da bu ¢alismada
oldugu gibi, hastalarin ortalama BKI degeri 25,6+5,1 olarak hesaplanmustir (11).
Calismalarda HD hastalarinda yiiksek BKi ve agirlik kazaniminin hayatta kalma oranini
arttirdig belirtilmektedir. BKI > 27,5 kg/m? olan fazla kilolu ve obez HD hastalarinda,
normal kilolu (BKI 20-27,5 kg/m?) ve diisiik kilolu (BKI < 20 kg/m?) HD hastalarina
gore hayatta kalma hizinin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur ve BKI’nin her
bir birim artisinda, mortalite relatif riskinin %10 azaldig1 gdsterilmistir. Diisiik BKi nin
artmis mortalite icin giiclii bir belirleyici oldugu ve BKi< 20 kg/m? oldugu durumda
mortalite relatif riskinin en yiiksek oldugu bildirilmistir (96). Bu arastirmada diyaliz
hastalarmin  %7’sinin BKI degeri <18,5 kg/m?dir. Hastalarin %35,2’si normal
agirhiktadir. HD ve PD hastalarinin BK1 ile ilgili 6zelliklerinin dagilimlarinda anlamli
fark bulunmamustir (p>0,05). Diyaliz hastalarinin siirekli nefroloji diyetisyeni ile

gorlismesi agirlik kontroliine yardimci olmus olabilir.

Kalan bobrek fonksiyonu, “PD'nin kalbi” olarak adlandirilmaktadir, ancak HD
hastalarinda kalan bobrek fonksiyonu ve mortalite ile diger 6nemli sonuglar arasindaki
iliskiyi inceleyen ¢ok az calisma bulunmaktadir. Shafi ve arkadaslarinin 734 HD
hastasi ile yaptig1 arastirmada giinde en az 1 tam fincan (250 cc) idrar yapma kabiliyeti
ile degerlendirilmis ve 1. Yilin sonunda idrar ¢ikisi devam eden hastalarda mortalite

azalmistir. Buna gore basit bir sekilde elde edilen idrar ¢ikis1 degerlendirmesi ile
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sagkalim arasinda gii¢lii ve bagimsiz bir iliski oldugu, ayrica 734 HD hastasinin ulusal
prospektif kohort caligmasinda daha diisiik inflamasyon ve daha az EPOkullanimi
oldugu gosterilmistir. Idrar ¢ikist olan hastalar daha fazla canlilik, daha iyi bilissel
islevler bildirmis ve 1 yil boyunca daha az diyet kisitlamasi kaydetmistir (97). Bu
calismada HD hastalarmin %63,2’sinin aniirik, PD hastalarinin %27,3’liniin aniirik
oldugu tespit edilmistir. HD ve PD hastalarinin idrar yapabilme durumlar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). HD hastalarinin giinliik ortalama idrar miktari
564,29+£594,66 ml, PD hastalarinin giinliik idrar miktar1 1031,25+£724,09 ml
bulunmustur. iki hasta grubu arasinda giinliik idrar miktar istatistisel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Kog¢ ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada ise HD hastalarinin
tamaminin aniirik, SAPD hastalarinin ise giinde ortalama 551+£611 ml/giin idrarinin
oldugu belirtilmistir (98). Hastalarin kalan bobrek islevlerine gore idrar miktarlar
degisiklik gdstermis olabilir. Idrar ¢ikisinin olmasi hastalarm psikolojik durumunu da
olumlu yonde etkileyebilmektedir. PD hastalarinda dilirezin daha fazla olmasi sag
kalim1 olumlu yonde etkileyebilir. Idrar ¢ikis1 diyette daha rahat olabilmelerine imkan

saglayabilir.

Hastanin beslenme programi, enerji igerigi her hastaya 6zgii belirlenmelidir.
KBH’nda diyet, hastaligin evresine, eslik eden hastaliklara, uygulanan tedavilerin
ozeliklerine gore uygulanir (44). Bu calismada hastalarin tamami diyetisyenden
beslenme egitimi almistir. Ancak hastalarin 9%29,6’s1 diyetini uygulamamaktadir,
hastalarin diyeti uygulama durumuna gore dagilimi istatistiksel anlamli bulunmamaistir
(p>0,05). Beslenme egitimi veren kisilerin, beslenme egitiminde uygulanan davranig
degisikligine yonelik tedavinin nasil verildigi, tedavinin basamaklarinin neler oldugu
gibi konular1 bilmesi gerekmektedir. On iki hemodiyaliz merkezinde randomize
yontemle belirlenen bir gruba giinliik bakim, diger gruba ise bobrek hastalarinin
beslenmesi konusunda uzmanlasmis 6zel diyetisyen tarafindan asamali beslenme
egitimi verilmistir. Ozel diyetisyenden asamali egitim alan grupta fosfor diizeyinde
egitimi izleyen alt1 ay ve alt1 aydan sonraki siire¢lerde saglig1 gelistirici onemli davranig
bicimi degisikligi saglanmistir (99). Diyetisyen konsiiltasyonu ile sagliksiz ve azalmis
besin tiiketimi diizeltilebilir (79). Unliioglu ve arkadaslarinin diyaliz hastalarinm
bilgilendirilme gereksinimleri ile ilgili ¢calismasinda hastalarin en ¢ok bilgilendirilmek
istedigi ilk bes konuda, diyet dordiincti sirada yer almaktadir. Hastalar uyulacak diyeti

diyetisyenden 6grenmek istemektedirler (100). Oztiirk ve arkadaslarinin arastirmasinda
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diyaliz tedavisi 1 yildan daha kisa siirenlerin %18,4’1i diyetlerine hi¢ uymazken, 5 y1l ve
daha uzun siiredir diyaliz tedavisi alanlarda bu oranin %36,8’e yiikseldigi tespit
edilmigtir. Calismada diyaliz tedavi siiresinin hastalarin diyete uyma oranlarin
istatistiksel agidan etkilemedigi saptanmistir (p>0,05) (101). Glinalay ve arkadaslarinin
HD hastalar1 ile ilgili ¢alismasinda, hastalarin %30’unda diyetlerinde uyumsuzluk
olmadigi, %70’inde hafiften ¢ok siddetli olacak sekilde degisen derecelerde diyet
uyumsuzlugu oldugu belirtilmistir (85). Hastalar diyetisyenden diyet egitimi almalarina
ragmen sosyal medya gibi kaynaklardan, sosyal cevrelerinden de etkilenmektedir.
Gerek yeni tatlar, gerekse zaman zaman tedaviye karsi olusan tepki ile diyet yapmak
istemeyebilmektedirler. Bu c¢alismada da hastalarin egitim durumlari, psikolojik
durumlari diyet yapma durumlarini etkilemis olabilir. Egitim konusunda uzman kisiler
tarafindan verilmelidir. Diyaliz diyet egitimi de konusunda uzmanlagmis diyetisyen ile
daha etkin olabilecektir. Diyaliz hastalarinin diyetisyenle isbirligi ve rutin goériismeleri

hastanin diyetisyenle olan paylasimini ve diyet bilgisini arttirmaya yardimci olabilir.

Bu calismada hastalarin %32’si  6glin atlamaktadir. PD hastalari, HD
hastalarinda daha fazla 06glin atlamaktadir. Hastalarin 6giin atlama durumlari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0,05). En sik atlanan
ogiin ise Ogle yemegidir ve iki hasta grubu arasinda atlanan 6glin incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). Tiirker ve arkadaslarinin
arastirmasinda HD grubundaki hastalarin %60’ min hi¢ 6glin atlamadigi, %40’ 1mnin
bazen 6giin atladiklar: halde, SAPD grubundaki hastalarin ise %53,3 iiniin 6giin atladig:
goriilmiistiir. Bazen 6giin atlayan HD hastalarinin ¢ogu sabah 6giiniinii atlamaktadir.
SAPD grubunda ise hastalarin ¢ogunlugu, bu calismada oldugu gibi 6gle 6giiniinii
atlamaktadir (88). KBH olanlarda gecikmis mide bosalmasi yaygindir, PD hastalarinin
diger hastalara gore mide bosalmasi gecikmistir (102). Prediyaliz, renal transplant ve
SAPD hastalarinin yeme davraniglarinin karsilagtirildigi calismada SAPD hastalari,
prediyaliz hastalarina gore, yemekten once karmnlarinda dolgunluk hissetmektedir.
Gidalarin lezzetliligi de tremik durumla karsilastirildiginda, diyaliz sirasinda daha
iyidir (103). Isveg’te yapilan bir arastirmada SAPD hastalar;; HD ve kontrol grubuna
gore daha az aclik ve yeme arzusu yasamiglardir (104). Bu calismada HD hastalarinin
en sik 6glin atlama nedeni canmin yemek yemek istememesi, PD hastalarinin en sik
ogiin atlama nedeni ge¢ kalkmalaridir. Iki hasta grubunun &giin atlama nedenleri

incelendiginde, Ogiin atlama sebepleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
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bulunmamistir (p>0,05). Yapilan bir calismada normal farelere intraperitoneal iiremik
plazma ultrafiltratin1 enjekte ettiklerinde farelerde yeme davraniginin inhibe oldugunu
gormiislerdir. Tiim besin tiirlerine kars1 igtahsizlik geligmistir (79). HD hastalar1 diyaliz
seanslarina sabah yetisme telasi ile sabah kahvaltis1 6giiniinii atlayabilmekte, tiremik
semptomlar sebebiyle de istahsizlik gelisebilmektedir. PD hastalarinda diyaliz
degisimleri gece uyku diizenini degistirebilmekte, hastalar ge¢ yatmakta ve sabah da

gec kalkmalar1 nedeni ile kahvalti ve aksam 6glinii ile giinii tamamlayabilmektedir.

Bu arastirmada HD hastalarinin en sik kullandigi yag cesidi zeytinyagi, PD
hastalarinin en sik kullandig1 yag cesidi ise aycigcegi ve musirdzii yagidir. Tereyagi
kullanimi bakimindan iki hasta grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (p<0,05). Pisirme yonteminde ise haslama, hastalar arasinda sikca tercih
edilmektedir. Ancak pisirme yontemi bakimindan istatiksel olarak bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Heniiz RRT almayan kronik bobrek hastalar1 ve HD
tedavisi alan hastalar ile karsilastirildiginda, PD tedavisi almakta olan hastalar
hiperglisemi, dislipidemi, obezite ve bunlara baglh olarak metabolik sendrom i¢in daha
yiiksek riske sahiptirler (105). Kardiyovaskiiler hastaliklar son doénem bdobrek
yetmezlikli hastalarda mortalitenin en yaygin sebebidir. Epidemiyolojik ¢aligmalar ile
beslenme ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iligki daha iyi belirlenmistir.
Ozellikle omega-3 ve omega-6 gibi doymamis yag asitleri ateroskleroz riskini azaltan
lipitlerdir (106). Hastalarin siv1 yaglar1 kullanarak, saglikli pisirme yontemini se¢gmesi
icin yonlendirilmesi faydali olabilir. Hastalar hem kardiyovaskiiler hastaliklar hem de

diger komplikasyonlar yoniinden uygun besin hazirlama ile ilgili egitilmelidir.

Bu arastirmada hastalarin %57,7°si yemeklerini az tuzlu tiiketmektedir. Tuz
tikketimine gore HD ve PD hastalar1 arasinda istatistiksel olarak bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Diinya ¢apinda bakilinca insanlarin tuz tiiketimi 9 ile 12
gram/glin arasinda degismektedir (107). Yeni Zelanda’da 85 HD hastasinin diyet
sodyum ve diger besin 6gelerinin arastirildigi bir ¢alismada hastalar; diisiik sodyum
alimi (<1840 mg/giin), 6nerilen sodyum alimi1 (1840-2300 mg/giin) ve yiiksek sodyum
alimi1 (> 2300 mg/giin) olarak 3 grupta incelenmis, ortalama sodyum alim1 2502 mg/giin
(erkekler igin 2591 mg/giin ve kadmlar i¢in 2330 mg/giin) olarak
bulunmustur. Katilimcilarin sadece %24't 6nerilen sodyum alim miktarin1 1840-2300

mg/giin olarak karsilamis ve %354'U Onerilen sodyum alim miktarini agmistir (108).
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Ulkemizde yapilan SALTurk Calismasi’nda giinliik tuz tiiketim miktarmin 18,01 gr/giin
oldugu saptanmistir (109). Tuz alimi ile bobrek hasari arasinda kan basincindan
bagimsiz olarak da iligki gdsterilmistir. Framhingam Offspring Study kapsaminda rutin
takipleri yapilan kalp ve bobrek yetmezligi olmayan 2700 hastadan elde edilen veriler
idrar tuz atilimindaki artisin kronik bobrek hastaligi, HT ve diyabeti bulunmayan
hastalarda dahi albuminiiriyi artirdigin1 saptamistir (110). Hipertansif hemodiyaliz
hastalarmin izlendigi bir ¢alismada, sodyum kisitlamasi ile birlikte, gerektiginde ek
ultrafiltrasyon seanslari ile siki volim kontrolii uygulamasindan sonraki 8-60 ay
boyunca hastalar degerlendirilmislerdir. Calismanin sonunda, baslangigta antihipertansif
tedavi gerekliligi olan 67 hastanin, sadece 3 tanesinde bu gereksinim devam ederken,
hemen tiim hastalarda etkin kan basinci diisiisii saglanmigtir (111). Diyaliz hastalarinda
bobrek islevini yitirdigi i¢in viicutta tuz birikmektedir. Bu nedenle hastalarin fazla tuzlu
yiyecekler tiikketmemeleri Onerilmektedir. Fazla tuz alimi, hastanin kan basincinin
yiikselmesine, fazla susamasina ve bunun sonucunda da fazla su igmesine neden

olabilmektedir.

HD hastalarinda giinliik sivi miktar1 yiyecekler dahil ortalama 1500 ml/giin
olmalidir. PD hastalarinda asir1 sodyum alimi fazla sivi tutulmasina neden olmakta ve
kan basincini etkilemektedir. Giinliik su alimi 2 litreyi gegmemelidir ancak hastanin
idrar ¢ikis1 varsa ilave siviya ihtiyag duyabilir (25). Brezilya’da 322 HD hastasi ile
yapilan kesitsel bir ¢alismada iki diyaliz aras1 agirlhik kazanimi ile beslenme durumu
arasinda pozitif bir iligki oldugu bulunmustur. Ancak s1v1 yiiklenmesinin; hipertansiyon,
konjestif kalp yetmezligi, hiponatremi ve HD sirasinda sivilarin hizla giderilmesi ile
ilgili komplikasyonlar (hipotansiyon, anjina, aritmi ve kramplar) gibi problemler
olusturabilecegine de dikkat ¢ekilmektedir (112). Bu calismaya alinan HD hastalariin
%42,1°1 glinde 1000-1499 ml su tiikketmekte, PD hastalarinin %33,3’1i giinde 1000-1499
ml su tiiketmektedir. Iki hasta grubu arasinda giinliik su tiiketimi bakimindan
istatistiksel olarak fark bulunmamaktadir (p>0,05). Giinliik siv1 tiiketiminde, icilen
icecekler, corba, yogurt gibi sivi durumundaki yiyecekler sivi alimini arttirmaktadir.
Hastalarin giinliik s1v1 alim1 2000 ml’yi gegebilir. Hastalarda hipervolemi, hipervolemik
hiponatremi, agir pulmoner 6dem goriilebilir. Ancak hastalardaki idrar ¢ikis1 olasi

komplikasyon riskini de azaltabilir.
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HD hastalarinda malnutrisyon siklig1 %18-75, PD hastalarinda %10-50"dir (46,
48). Bu calismada HD hastalarinin %13,16’s1, PD hastalarinin %6,06’s1 malnutrisyon
riski altindadir, iki hasta grubu arasinda NRS-2002 durumlarina gore istatiksel olarak
fark bulunmamaktadir (p>0,05). HD hastalarinin NRS-2002 ydntemi ile beslenme
durumlarinin saptanmasina yonelik 128 HD hastas1 ile yapilan bir arastirmada,
hastalarin % 21,9’unda beslenme riskinin mevcut oldugu goriilmiistiir. NRS-2002’ye
gore malniitrisyon riski olan hastalarin %64,2’si ilkokul ve alt1 egitim diizeyine sahiptir
(113). Brezilya’da yapilan bir kohort ¢alismada 138 HD hastasinin % 26,8’inin NRS-
2002’ye gore nutrisyonel risk altinda oldugu belirtilmistir (114). Yapilan diger bir
arastirmada ise 205 PD hastasinin beslenme durumu incelenmis ve hastalarin sadece
%15,6'sinin  yetersiz beslendigi gosterilmistir. Yaslilik, inflamasyon, KVH, sivi
yiliklenmesi ve yeni komorbiditelerin hepsi de beslenme bozuklugu ile iligkili bulunmus,
cogunlukla sistemik enfeksiyonlar olan yeni komorbiditelerin en 6nemli risk faktori
oldugu tespit edilmistir (115). Hindistan’da yapilan bir ¢aligmada ise 283 SAPD
hastasinin malnutrisyon durumu incelenmis ve hastalarin SAPD’nin baglangicinda
yetersiz  beslendigi, takip siiresince beslenme durumlarinda diizelme oldugu
belirtilmistir (116). Bu arastirmada hastalarin siirekli takip altinda ve diyetisyen destegi
ile beslenme durumu degerlendirilen hastalar olmalari, malnutrisyon riskini azaltmig
olabilir. Diyaliz tedavisinde mevcut tedaviyle birlikte uygun beslenme destegi

saglanarak, hastaliga bagli komplikasyonlar azaltilarak, sag kalim arttirilabilir.

Bobrek hastaliklarinda beslenme, diyaliz tedavilerine baslamadan 6nceki
donemde ve basladiktan sonra tedavinin bir pargasidir (44). Bir calismada, hastalarin
aldiklar1 diisiik proteinli ve diisiik enerjili diyetin, hastalarda kilo kaybma ve
malnutrisyona yol agtig1 gézlenmistir (74). Kalender ve arkadaslarinin 34 HD hastasinin
beslenme durumu ve diyaliz yeterliligi ile ilgili caligmasinda hastalarin giinliik enerji
alimi 33+5,36 kcal/kg olarak bulunmustur (50). Sutton ve arkadaslarinin 35 PD hastasi
ile yaptig1 bir arastirmada sadece 1 hastanin giinliik 35 kcal/kg’un {izerinde oral yolla
beslenme ile enerji aldigi belirtilmis, 3 PD hastasinin da ancak diyalizattan emilen enerji
eklendiginde 35 kcal/kg’in {izerinde bir enerji alimina ulasabildigi bulunmustur (117).
Bu arastirmada HD hastalarinin giinliik ortalama enerji alimi 25,77+9,81 kcal/kg, PD
hastalarmin giinliilk ortalama enerji alim1 28,41+10,54 kcal/kg olarak bulunmustur.
Giinliik enerji ortalama enerji alim referans degerlerin altindadir. iki hasta grubu

arasinda giinliik enerji alimi1 bakimindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir
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(p>0,05). PD hastalarinda beslenme durumu; diyalizattan siirekli glukoz emilimi ile
viicut yag kitlesinde artis ve diyalizat i¢ine protein kaybi ile protein malniitrisyonu gibi
cesitli metabolik durumlar etkilenebilir. HD hastalarinda ise siirekli bir merkeze gitme
zorunlulugu ve zaman kaybi, 6giin saatlerini degistirerek, ev disinda yemek yemedeki
artis ve merkezlerde uygun yiyeceklerin temin edilememesi gibi durumlar enerji alimini

azaltmis olabilir.

Bu calismada PD hastalarmin diyalizattan emilen enerji miktar1 ortalama
240,31+93,54 kcal/glin olarak hesaplanmistir. PD hastalarinin, glukoz bazli diyalizat
soliisyonlar1  ile, ortalama, ginde 300-450 kcal glukoz  aldiklarim
belirtilmektedir. Emilen glikoz miktari, kullanilan sivilarin  peritoneal taginma
ozelliklerine, regete ve Ozelliklerine bagli olarak degisir (118). Diyalizattan emilen
glikozun, toplam enerji alimmin %13,8'mi (% 5,0'dan% 30,1'e kadar olan bir
aralikta) olusturdugu belirtilmistir (119). Bu ¢alismada da diyalizattan emilen glukoz
toplam alinan enerjinin %14,18+5,89’unu olusturmaktadir. Giinliik karbonhidrat alim1
bakiminda HD ve PD hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). Yapilan arastirmalarda diyalizatla absorbe edilen glukozun giinliik enerji
gereksiniminin %20’sine kadar ulasabildigi de belirtilmistir. Soliisyonlarda kullanilan
glikoz nedeniyle maruz kalinan bu enerjinin PD hastalarinda dislipidemi, hiperglisemi
ve agirhk kazanimi gibi istenmeyen metabolik sonuglara neden oldugu ileri
stirlilmektedir (89). Bu arastirmada PD hastalarinin giinliik enerji ve protein alimindaki
yetersizlik periton diyalizinden emilen glukoza bagli olarak artmis olabilir. Lipit

profilindeki anormallikler de artmis glukoz yiikiine bagli olarak ortaya cikabilir.

Yapilan bir arastirmada 20 eriskin SAPD hastasinda amino asit sollisyonu
kullanim1 ile diyaliz sirasinda absorbsiyon ve diyalizata amino asit kaybi1
degerlendirilmis, giinde ortalama amino asit ve total protein kaybi 9,2+2.7 g iken,
amino asit soliisyonu ile 6 saatlik degisimde net amino asit absorbsiyonunun 17,64+2,6 g
oldugu gosterilmistir (120). Bu arastirmada PD hastalarinin diyalizattan gelen protein
miktar1 ortalama 20,75+2,50 g/glin olarak bulunmus, ginliikk protein alimlarinin
%24,51’in1 karsiladigr gortilmustiir. PD hastalarinin giinlilk beslenmesindeki protein

ac1gmi karsilamaya yonelik proteinli soliisyonlarin kullanimi tire olusumunu arttirabilir.

Diyaliz hastalarinin diyet tedavisinde protein gereksinmesi onemli yer

tutmaktadir (13). Brezilya’da HD hastalarinin tedavi siiresi ve beslenme profili ile ilgili
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bir calismada 36 HD hastasinin 1 giinliik besin tiiketimi hesaplanmis ve 0,87+0,50
g/kg/giin protein oldugu belirtilmis, diyaliz siiresindeki artisin hastalarda beslenme
durumunda diislise neden olarak beslenme ve gida tiiketim profilini degistirdigi tespit
edilmistir (121). Karen ve arkadaslarinin PD hastalarina oral beslenme destegi vererek
16 hafta beslenme durumunu takip ettigi arastirmada baslangigta ortalama 0,7+0,32 g/kg
protein alimi olan hastalara oral nutrisyonel destek yapilmis ve 16 hafta sonra giinliik
ortalama protein alimi 0,89+0,31 g/kg’a ulagsmis, protein aliminda genel bir gelisme
egilimi oldugu belirtilmistir (122). Avusturalya’da HD hastalarinin diyet kalitesinin
incelendigi bir aragtirmada 32 HD hastasi incelenmis, 24 saatlik besin tiiketimi
degerlendirilmis ve ancak %6’smin kanita dayali uygulama kilavuzlarma uygun enerji,
%350’sinin yeterli protein aldigi saptanmistir (123). Bu calismada HD hastalarinin
giinliik ortalama protein alimi1 0,99+0,44 g/kg, PD hastalarinin giinliik ortalama protein
alimi 1,01+£0,44 g/kg bulunmustur. HD ve PD hastalarinin giinliik protein alimlari
arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). iki hasta grubunun da
giinliik protein alimlar referans degerleri karsilamaktadir. PD’nde diyalizattan glukoz
emilimi istah1 baskilamig ve protein alimini azaltmis olabilir. HD hastalarinda diyaliz
merkezindeki besinlere karst secgicilik ve proteinden zengin gidalarin fosfor
yiiksekligine yol agacagi endisesi ile yetersiz tiiketim olabilir. Hastalarda istahsizlik da
enerji alimimi  azaltmakta ve protein kaynagi olan Dbesinlerin tiiketimini
zorlagtirabilmektedir. Hastalarin yeterli enerji almasinin yam sira, giinlik aldig
proteinin %350’sinin biyolojik degeri yiiksek (yumurta, et, siit vs) olmasi diyaliz

hastalarinin beslenme durumunu iyilestirmede yararl olabilecektir.

Tayvan’da 492 HD hastasi ile yapilan bir aragtirmada hastalarin 3 giinliik besin
tiketim kayitlar1 alinmis ve %15,2°sinin referans degerlerde diyetle yag alimim
karsiladig1, % 54,9’unun yeterli karbonhidrat, % 27,8’inin yeterli protein, %23,2’sinin
yeterli enerji alabildigi tespit edilmistir (124). Prasad ve arkadaslarinin 283 SAPD
hastasinin beslenme durumu ile ilgili ¢alismasinda, hastalarin 3 giinliik besin tiiketimleri
incelenmis, giinlilk ortalama 1089,64+348,58 kcal enerji (17,89+6,46 kcal/kg),
48,32+15,89 g protein (0,78+ 0,29 g/kg), 146,53+60,61 g karbonhidrat, 34,86+9,01 g
yag aldiklart belirlenmis ve hastalarin 6nerilenden az protein ve enerji alimi1 oldugu
gosterilmigtir (116). Bu g¢aligmada HD hastalarimin giinliik yag tiiketimleri toplam
enerjinin  %40,41’i, PD hastalarinin giinliik yag tiiketimleri toplam enerjinin

%34,78’idir. iki hasta grubu arasmnda giinliik yag alim oranlar1 arasinda istatistiksel
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olarak anlaml fark bulunmaktadir (p<0,05). HD hastalar1 PD hastalarindan daha fazla
yag almig olup, PD hastalarinda pide, lahmacun, pizza gibi hazir gidalarin
tiketmeyenlerin oraninin daha yiiksek olmasinin (%30,3) giinlik yag oranini

diisiirebilecegi diisliniilmektedir.

Bu c¢aligmada HD hastalarinin giinliik aldiklar1 kolesterol miktar1 357,28+154,84
g, PD hastalarimin giinliik aldiklar1 kolesterol miktar1 316,14+156,94 g bulunmustur.
Hastalar referans degerlerin tizerinde kolesterol almislardir. Bu nedenle hastalarin KVH
riski tasidiklar1  sOylenebilir. Hastalarin  yumurta tiiketimi  konusunda dogru

yonlendirilmesi de beslenme egitiminde yararli olabilir.

Yasuda ve arkadaslarinin HD ve SAPD hastalarinin konstipasyon siklig1 ve posa
tiikketimi ile ilgili caligmasinda 204 SAPD hastasinin %28,9’unun, 268 HD hastasinin
%63,1’inde konstipasyon siklig1 mevcut olup, posa alimlari sirasiyla 11,0+4,0 g/giin ve
5,9+42,7 g/giin olarak bulunmustur. Potasyum ve posa alim1 SAPD hastalarinda HD
hastalarindan daha fazla olarak tespit edilmistir (p <0,01). Sonuglar konstipasyonun
SAPD hastalarinda HD hastalarindan daha az oldugunu gdstermektedir (125). Bu
calismada da PD hastalari, HD hastalarindan daha fazla posa almustir. Iki hasta grubu
arasinda giinliik posa alim istatistiksel olarak anlamli bulunmamstir (p>0,05). HD
hastalarinin posa tiikketimi 15,27+5,71 g/giin, PD hastalarinin posa tiikketimi 18,01+£8,23
g/giin olarak bulunmustur. Posa kaynaklarinin potasyumdan da zengin olmasi hastalarin
posa tliketimini sinirlandirdigr diisiiniilmektedir. Kurubaklagiller ve islenmemis tahil
tiikketimi posa deposu olmasina ragmen hiperkalemi ve hiperfosfatemi riski hastalarda
bu besin gruplarindan uzaklastirmaktadir. Giinde 2 porsiyon taze meyve ve sebze
tiketimi posa alimimi arttirabilir. Diyaliz hastalarimin sivi kisitlamalart da meyve

tilketimini etkileyebilir.

Diizensiz potasyum homeostazi, KBH’nin yaygin bir komplikasyonudur ve
geleneksel tedavi yonetimi hiperkalemiyi dnlemek i¢in potasyum alimmi kisitlamaya
odaklanir (126). PD hastast olan 243 kisinin incelendigi, potasyum metabolizmasi ile
ilgili bir aragtirmada hastalarin Onerilenin altinda potasyum alimi olduguve
hipokaleminin 6zellikle giinde 4 degisimden az diyaliz yapan anurik hastalarda yaygin
oldugu belirtilmistir. Baska bir calismada KBH olmayan yashi Cin popiilasyonunda,
geleneksel Cin diyetiyle beslenme ile potasyum aliminin, Amerikalilarin ¢ogundan

yaklasik %60'lik bir oranla daha diisiik olabilecegini tespit edilmistir. Hastalar normal
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veya hatta yiiksek potasyum diyet almasina ragmen, geleneksel Cin diyeti sebze
acisindan zengin olup, besin hazirlamadaki kaynama ve kizartma yontemleri
yemeklerindeki potasyum igeriginde azalmaya yol agmistir (127). Bu ¢alismada HD
hastalarinin potasyum alimlar1 1625,44+£597,03 mg/giin, PD hastalariin potasyum
alimlar1 1920,92+975,11 mg/giin olarak bulunmustur. ik hasta grubu arasinda potasyum
alimi istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Hastalar diyet egitimlerine bagli olarak
potasyumdan zengin besinlerden kaginmis olabilir. Hastalarin, yiiksek potasyum

alimina bagli KVH riski tasimadig1 soylenebilir.

KBH olan ya da SDBY nedeniyle diyalize giren hastalarda serum fosfor
diizeyindeki artis mortalite icin bagimsiz bir risk faktoriidir (128). Xie ve
arkadaglarinin 85 HD hastasinin beslenme durumu ile ilgili arastirmasinda, hastalarin
giinliik aldig1 fosfor miktar1 982+382 mg olarak tespit edilmistir, hastalarin %56’sinin
Onerilenden fazla fosfor aldigi belirtilmistir (129). Bu ¢alismada HD hastalariin giinliik
aldig1 fosfor miktar1 885,14+252,12 mg, PD hastalariin giinliik aldig1 fosfor miktari
927,61+413,14 mg’dir. Hastalar onerilen miktarda fosfor iceren diyet tiilketmislerdir. Bu
durumun renal osteodistrofi, vaskiiler kalsifikasyon ve mortalite riskini azalttig

sOylenebilir.

Vitaminler, bir¢ok metabolik yolda ¢ok dnemli anahtar rol oynamaktadir (130).
Suda ¢oziinen vitaminler igin, diyalizatta kayip meydana gelebilir (131). Yapilan bir
calismada 21 HD, 19 PD hastas1 ve 17 saglikli kontrol grubunun 6 ay takip edilmis;
diyaliz hastalarinda oksidatif stres, kontrol grubuna gére daha yiiksek bulunmus, HD
hastalariin oksidasyon protein iiriinleri PD hastalarindan daha fazla oldugu belirlenmis
ve diyaliz gruplar1 arasinda inflamasyon ve vitamin diizeyleri (C, E, A vitaminleri)
arasinda fark bulunmadig tespit edilmistir (132). Bu arastirmada hastalarda B1 ve Be
vitamin alimlarinda eksikliler oldugu belirlenmistir. Yetersiz tahil tiiketimi, meyve ve
sebze yeme aligkanlig1 vitamin alimlarim etkilemis olabilir. Uremi, diyet kisitlamalari,
ek hastaliklar, kullanilan ilaglar ve sonugta olusan istahsizlik da yetersiz vitamin alimini

diistindiirebilir.

Diyet takviyelerinin kulaniminda, KBH’nda toksisite nedeniyle dikkat
edilmelidir. Diyet takviyelerinin (omega-3, vitamin ve mineral takviyeleri, yag asitleri,
glukozaminler, seksiiel gii¢ arttiricilar, kilo kaybettiriciler, homeopatik ajanlar,

alnaljezikler, diger bitkisel {irtinler) kullaniminin arastirildigi bir calismada, KBH
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hastalar1 ve saglikli kontrol grubu degerlendirilmis, KBH’ nin %20’si, kontrol grubunun
%17’si diizenli diyet takviyesi kullandigi, KBH nin %22’sinin hi¢ diyet takviyesi
kullanmadigi, kontrol grubunun 9%]13’tiniin hi¢ diyet takviyesi kullanmadigi
belirlenmistir. En fazla kullanilan diyet takviyeleri vitamin ve mineraller ile bitkisel
tirtinler olarak tespit edilmistir. Diyet takviyelerinin %54’i hekim tarafindan, %9’u
eczaci tarafindan tavsiye edilmis, %37’si hastalar tarafindan alinmigtir (133). Bu
calismada da benzer olarak vitamin takviyeleri sik kullanilmaktadir. HD ve PD
hastalarmin vitamin/mineral kullanmu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Ozellikle suda eriyen vitamin kayiplarindan dolay1 hastalara vitamin suplemantasyonu

yaygin olabilir.

Serum albumin diizeyleri uzun bir siireden beri diyaliz hastalarinin beslenme
durumunun gostergesi olarak kullanilmaktadir (50, 55, 79). Albuminin yaygin bir
sekilde Olciilebilir olmasi ve hipoalbuneminin mortaliteyi predikte etmesi, diyaliz
hastalarinda en ¢ok kullanilan biyokimyasal parametre olmasina sebep olmustur.
Optimum plazma albumin diizeyi 4 g/dI’den yiiksek olmalidir (50). Leavey ve
arkadaglarinin 3981 HD hastasinin 1 y1l boyunca serum albumin egilimlerini inceledigi
calisma, 1 yilin sonunda 2242 HD hastasi ile sona ermistir. Arastirma baslangicinda
hastalarin serum albumin degerleri ortalama 3,73 + 0,47 g/dl, % 39'unun serum
albiimin degerinin 3,7 g/dl'den az oldugu belirtilmistir. (134). SAPD hastalarinda
hipoalbiiminemi, 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir ve zayif
besin alimi ve protein kaybinin artmasiyla iliskilendirilmistir (135). Satiropaj ve
arkadaslarinin SAPD hastalartyla yaptigi bir caligmada ortalama serum albumin
degerinin 3,3+0,4 g/dl oldugu gosterilmistir (136).Dervisoglu ve arkadaslarinin iki
farkli diyaliz soliisyonu rejiminin, SAPD hastalarinda serum biyokimyasal parametreler
kullanilarak retrospektif olarak beslenme durumu {iizerindeki etkileri arastirdig
calismada hastalarin baslangigtaki serum albumin degeri 3,4+0,4 g/dl, giinliik %1,1'lik
bir amino asit soliisyonu kullandiktan sonra, ortalama 12 aylik takipte, serum albumin
degeri 3,3+0,4 g/dl olarak belirlenmistir. Serum protein, albiimin veya kreatinin
yiiksekligi agisindan %]1,1'lik bir amino asit sollisyonu kullanmanin besinsel faydasini
gbozlemlememislerdir (135). Bu g¢alismada HD hastalarinin serum albumin diizeyi
3,71£0,43 g/dl, PD hastalarinin serum albumin diizeyi 3,50+0,53 g/dl bulunmustur.
Degerler referans degerlerin altindadir. iki hasta grubu arasinda serum albumin diizeyi

bakimindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Albumin degeri
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inflamasyon, protein-enerji alimindan etkilenmektedir. Uremik komplikasyonlar
hastalarin oral alimini azaltmis, ek hastaliklar serum albumin diizeyini etkilemis
olabilir. Idrar1 olan hastalarda nefrotik diizeyde proteiniiri olmasi durumunda da

hipoalbuminemi goriilebilir.

Diyaliz 6ncesi iire diizeyi niitrisyonu gosteren parametrelerden biridir (137). Bu
arastirmada HD hastalarinin diyaliz 6ncesi ortalama {iire diizeyi 144,48+41,68 mg/dl, PD
hastalarinin diyaliz 6ncesi ortalama iire diizeyi 109,354+34,11 mg/dl olarak bulunmustur.
Iki hasta grubu arasinda diyaliz ncesi iire diizeyi istatiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
Oygar ve arkadaglarinin ¢alismasinda HD hastalarinin diyaliz oncesi ortalama iire
diizeyt 210,22+105,6 mg/dl olarak belirtilmistir (81). Yanowsky ve arkadaslarinin
calismasinda 69 PD’ne baslayan hastanin serum albumin diizeyi ile subjektif global
degerleri arasindaki iligki incelenmis, iyi beslenen gruptaki PD hastalarinin serum iire
diizeyleri 337,33+160,09 mg/dl, siddetli protein enerji malnutrisyonu olan PD
hastalarinda serum iire diizeyleri ise 308,744155,83 mg/dl bulunmus, aralarindaki fark
istatistiksel ag¢idan anlamli bulunamamistir (p=0,633) (137). Piccoli ve arkadaslarinin
HD hastalar1 ile yaptif1 arastirmasinda ise, hastalarm albiimin seviyeleri, BKI,
prediyaliz iire, kreatinin ve fosfor arasinda da anlamli bir iligki bulunamadig: tespit
edilmigtir (138). Benyamini ve arkadaslar1 ¢alismalarinda HD hastalarinin kan iire
diizeylerinin mortalite ve morbidite ile ilgisi oldugunu belirtmis ve beslenme durumu ve
risk parametrelerini inceledikleri HD hastalarin1 5 boliimde incelemis, en iyi olarak
smifladigr 5. bolimde hastalarin diyaliz Oncesi lire diizeyleri >120 mg/dl olarak
belirtilmistir (139). Gilinliik beslenme durumuna gore olusan iire, HD hastalarinda
diyaliz seanslar1 arasinda beslenmeye bagli olarak yiikselebilmektedir. PD hastalarinda

ise stirekli diyalizin etkisiyle daha diisiik seviyelerde olabilir.

Serum kreatinin diizeylerinde hafif bir ylikselme normal toplumda yeni bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Diyaliz hastalarinda ise
diisiik serum kreatinin diizeyleri daha yiiksek mortaliteye isaret etmektedir (140).
Benyamini ve arkadaslarinin diyaliz hastalar1 ile yaptig1 bir arastirmada diyaliz 6ncesi
serum kreatinin degerinin beslenme durumu, yagsiz viicut Kkitlesi, fonksiyonel
kapasitede iyilesme ve daha diisiik mortalite ile dogru orantili oldugu belirtilmistir
(139). Yapilan bir ¢alismada HD hastalarinin sagkalimi, kreatinin seviyeleri ile

iligkilendirilmis ve yliksek kreatinin seviyeleri ile (>12,4 mg/dl) seyreden hastalarda en
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diisiik, <8,7 mg/dl’den diisiik seyredenlerde yiiksek mortalite oldugu bulunmustur. PD
hastalarinda da kreatinin seviyelerinin mortalite ile ters donmiis bir iliskide bulundugu
gosterilmistir (140). Bu durumu destekleyen bir baska ¢alismada Oygar ve arkadaslari
tarafindan yapilmis, diisilk serum albiimin diizeylerinin ve diisiik ortalama kreatinin
diizeylerinin HD hastalarinda yasam siiresini anlamli olarak negatif etkiledigi
belirtilmistir (81). Bu ¢alismada HD hastalarinin ortalama serum kreatinin degerleri
9,0842,46 mg/dl, PD hastalarinin ortalama serum kreatinin degerleri 8,99+3 mg/dl
olarak bulunmustur. Iki hasta grubu arasinda serum kreatinin degeri istatiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Hastalarin kreatinin diizeyinin diisiik ¢ikmamasi
malnutrisyonla birlikte azalan kas kiitlesinde kreatinin sentezinin azalmadigina isaret

edebilir. Hastalarda mortalite riskinin daha diisiik oldugu sdylenebilir.

BKI, serum kolesterolii ve kan basinci gibi genel popiilasyonda KVH ve
mortalitenin konvansiyonel risk faktorleri, diyaliz hastalarinda genellikle ters iligkili
olmaktadir. Obezite, hiperkolesterolemi ve hipertansiyon, diyaliz hastalar1 arasinda
daha biiyiikk bir sagkalim ile iliskili koruyucu gibi goriinmektedir (141). Yapilan
calismalar PD hastalarinin HD hastalarina gore lipit profillerinin daha aterojenik oldugu
gosterilmistir (142). Lu ve arkadaslarinin iki uluslararasi merkezde PD ve HD hastalar
ile yaptig1 gozlemsel ¢alismada 509 HD hastas1 ve 410 PD hastas1 ¢aligma kapsamina
alinmigtir. Trigliserit, total kolesterol ve LDL, PD hastalarinda anlamli olarak daha
yiiksek olarak bulunmustur (143). Bu ¢alismada HD hastalarini ortalama total kolesterol
degeri 176,47+48,29 mg/dl, PD hastalarinin ortalama serum kolesterol degeri
195,79+53,89°dur. HD ve PD hastalarinin serum HDL ve LDL diizeyleri istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). PD hastalarinin diyaliz sivilarindan glukoz
emilimine bagli olarak serum kolesterol ve LDL degerleri, HD hastalarina gére daha
yiiksek bulunmus olabilir. Ortalama kan total kolesterol, LDL degerlerine gore

hastalarin mortalite risklerinin azaldig1 diigiiniilebilir.

Demir eksikligi tanisinda en sik kullanilan iki tanisal test, serum ferritin diizeyi
ve transferin saturasyonudur. Uremik olmayan kisilerde depo demirinin en hassas
gostergesi olan ve demir eksikligi tanisinda giivenle kullanilan serum ferritin diizeyinin
KBH’larinda kullanimin1 kisitlayan faktorler vardir (144). Japonya’da yapilan bir
arastirmada 129 diyaliz hastas1 (121 HD, 8 PD hastas1) serum ferritin seviyesi 82 ng/ml

olarak kabul edilen medyan degeri ile bu degerin altinda olanlar 1. grup, >82 ng/ml
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olanlar 2. grup olarak incelenmistir. Diyaliz hastalarindan 64’iiniin serum ferritin
degerinin medyan degerden yiiksek, 65 hastanin degerinin yiiksek oldugu saptanmstir.
Erkek diyaliz hastalarinda, sigara igme Oykiisii olanlarda ve eski sigara kullanicilarinda
serum ferritin diizeyleri ylksekligi iliskili bulunmustur (p<0,005). Ayrica yiiksek serum
ferritininin kotii beslenme ile hastanede yatig siiresini arttirdigi belirtilmektedir (145).
Japonya’da yapilan farkli bir aragtirmada ise serum ferritin, HD ve PD gruplar1 arasinda
anlamli farklilik géstermemis (p= 0,22), hem HD hem de PD gruplarinda serum ferritin,
CRP ile pozitif iliskili bulunmus, ve serum albiimin ile negatif iliskili oldugu
belirtilmistir. HD hastalarinin ortalama serum ferritin degerleri 133 ng/ml (53-273
ng/dl) ve PD hastalarinda ortalama serum ferritin degerleri 134 ng/ml (68—240 ng/ml)
bulunmustur. Calismanin sonucunda; Japon HD hastalarinda, serum ferritin sadece tiim
nedenlerle degil, ayn1 zamanda kardiyovaskiiler mortalite ile de iliskili olarak
gosterilmistir. Serum ferritin degerlerinin 21 ng/ml’den diisiik ve 496 ng/ml’den yiiksek
olmasi, mortalite oranlar ile iligkili olarak bahsedilmis, diger taraftan, serum ferritinin,
PD hastalar1 arasinda belirgin bir sekilde mortalite ile iliskili olmadig1 ortaya konmustur
(146). Yurtdas ve arkadaglarinin, HD hastalarinin protein enerji kaybi tani kriterleri ile
beslenme durumlarimin degerlendirildigi arastirmasinda, hastalar protein-enerji kaybi
olan ve protein-enerji kayb1 olmayanlar olarak 2 gruba ayrilmis, hastalarin ortalama
ferritin degerleri 718,1+437,6 ng/ml olarak bulunmus, 2 grup arasinda serum ferritin
degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamamstir (p=0,543) (147). Bu ¢alismada da
HD hastalarinin ortalama serum ferritin degerleri 747,24+494,94 ng/ml, PD hastalarinin
ortalama serum ferritin degerleri 360,40+386,72 ng/ml olarak bulunmustur. Iki hasta
grubu arasinda serum ferritin diizeyi istatiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Hastalara
yapilan demir takviyesi ile ferritin degerleri artmis olabilir. HD hastalar1 haftada 3 giin
hastanede olmalar1 sebebi ile mevcut demir preperatlarin1i daha kontrol altinda

kullanmis olabilir.

Hiperfosfatemi, KBH’nda, hiperparatiroidizm ve renal osteodistrofi ile
sonuglanabilen yaygin bir durumdur (148).Peru, Lima kentinde 55 6zel merkezden 1551
HD hastasini igeren gozlemsel kesitsel ¢alismada, hastalarin serum fosforu ortalama
4,2+ 1,7 mg/dl olarak belirtilmis, %37,3’liniin degeri KDOQI tarafindan &nerilen
degerin altinda, %?20,1’inin serum fosfor degeri KDOQI tarafindan onerilen degerin
tizerinde, %42,7’sinin serum fosfor degeri normal referans degerlerde tespit edilmistir.

Aragtirmada, protein alimi ile ilgili veriye sahip olmamakla birlikte, gozlenen fosfor
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seviyeleri, bu hastalarda diisiik protein alimimi ve daha yiliksek derecede malnutrisyon
oldugunu diisiindiirmektedir; diislik fosfor seviyeleri, ¢alismadaki tek besin gostergesi
olan diisiik diizey albumin diizeyleri ile iliskili olarak bulunmustur (149). Portekiz’de
355 HD hastas1 ile yapilan arastirmada da hipofosfatemi ve hiperfosfatemide mortalite
prediktorlerinin  karsilastirilnug;  diisiik  albiimin, BKI ve asir1  hidrasyonun,
hipofosfatemik grupta mortalite riskini artirdigini, hiperfosfatemik hastalarda ise
verilerin istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (150). Bu arastirmada HD
hastalarinin serum fosfor diizeyleri 5,05£1,17 mg/dl, PD hastalarinin serum fosfor
diizeyleri 5,07+1,31 mg/dl olarak bulunmustur. iki hasta grubu arasinda serum fosfor
diizeyi istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05). Hastalarin tibbi beslenme
tedavisinde gereksinimleri olan protein miktarina bagl olarak verilen diyetlerin fosfor
icerikleri artmaktadir. Ancak hastalar yeterli beslenemediklerinde hipofasfatemi ile
karsilagilabilmektedir. Fosfor baglayici ajanlar1 diizenli kullanmak da hiperfosfatemiyi
azaltabilmektedir. Ancak hastalarin 6zellikle fosfordan zengin besinleri sik tiiketmeleri

hiperfostemiye yol agmis olabilir.

HD’in PD'nden daha fazla potasyum klirensi ile sonuglandigi iyi bilinmektedir.
Liu ve arkadaslarinin 319 PD ile yaptig1 arastirmada hastalarin ortalama serum
potasyum degerleri 4,4+0,6 mEq/l olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada hiperkalemili
hastalarin hipokalemik ve normokalemik hastalara gére daha yiiksek BUN, kreatinin ve
PTH diizeylerine sahip olduklari, bu hastalarda serbest diyet aliminin hiperkalemiye
katki sagladigi belirtilmistir (151). Kore’de SDBY hastalar1 i¢in yapilan, prospektif,
gbzlemsel bir kohort calismasinda HD (%64,3) ve PD (%35,7) olmak {iizere toplam
3230 hasta ¢alismaya alinmig, serum potasyum diizeyi HD hastalarina goére (median, 4,9
mmol/l) PD’nde (medyan, 4,5 mmol/l) anlamli derecede diisiik tespit edilmistir
(p<0,001). Genel olarak, 4,5 mmol/lI'den daha diisiik serum potasyum seviyesi, yas,
komorbiditeler ve beslenme durumu igin ayarlama yapildiktan sonra mortalite i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur (152). Bu arastirmada HD hastalarinin
ortalama serum potasyum degeri 5,31+0,73 mmol/l, PD hastalarinin ortalama serum
potasyum degeri 4,36+0,66 mmol/l olarak bulunmustur. iki hasta grubu arasinda serum
potasyum diizeyi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05).
Bireysel diyet potasyum alimi, bagirsak alisgkanligi degisiklikleri, idrar miktar1 ve PD
degisim hacmi, kalan bobrek islevi, kullanilan ilaglar serum potasyum seviyelerini

etkilemis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinin beslenme durumlarinin

degerlendirilmesi amaciyla yapilan ¢calismada elde edilen veriler asagida 6zetlenmistir:

Bu arastirmada HD hastalariin %36,8’1 kadin, %63,2’si erkek, PD hastalarinin
%51,5’1 kadin, %48,5°1 erkektir. Calismadaki hastalarin yas ortalamasi 54,07+16,31 yil
olup, ¢cogu 45-64 yas arasindadir. Arasgtirmaya alinan hastalarin %36,6’simin ilkokul,
%14,1’inin ise lisans ve lisanslisti mezunu oldugu belirlenmistir. Hastalarin

cogunlugunun evli ve caligmamakta oldugu gozlemlenmistir.

Bu arastirmada HD ve PD tedavilerinin biiyiik ¢ogunlugunu 5 yil ve daha az
stiredir diyaliz tedavisi alan hastalar olusturmaktadir. HD ve PD hastalarinin ortalama
diyaliz aldig siire bakimindan aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,05). Arastirmada KBH’na neden olan hastaliklar arasinda en yaygmn olan
hipertansiyondur. HD ve PD hastalarinin KBH’a sebep olan hastaligin nedenin
blinmemesi iki hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
En fazla ek hastalik; kalp, dolasim sistemi hastaliklar1 olarak belirlenmistir. HD ve PD
hastalar1 arasinda kalp, dolagim sistemi hastaliklar1 istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p<0,05).

Bu arastirmada diyaliz hastalarinin %7’sinin zay1f, %35,2’sinin normal agirlikta
oldugu gozlemlenmektedir. Calismada hastalarin tamami diyetisyenden beslenme
egitimi almistir. Ancak hastalarin %29,6’s1 diyetini uygulamamaktadir. Hastalarin
%32’s1 0giin atlamakta ve en sik atlanan 6giin ise 6gle yemegi olarak tespit edilmistir.

Hastalarin yarisindan fazlasi yemeklerini az tuzlu tiiketmektedir.

Bu c¢alismada HD hastalarinin %13,16’s1, PD hastalarinin %6,06’s1 malnutrisyon
riski altindadir. Arastirmada HD hastalarinin giinliik ortalama enerji alimi 25,7749,81
kcal/kg, PD hastalarinin giinliik ortalama enerji alimi 28,414+10,54 kcal’kg, HD
hastalarmin giinliik ortalama protein alimi 0,99+0,44 g/kg, PD hastalarinin giinliik
ortalama protein alimi 1,01+0,44 g/kg bulunmustur. Giinliik enerji ve protein alimi
referans degerlerin altindadir. Bu c¢alismada HD hastalarmin giinliik ortalama yag
tilketimleri referans degerlerden fazla, karbonhidrat tiiketimleri ise referans degerlerden
az olarak tespit edilmis, PD hastalarinin giinliik ortalama yag tiiketimleri referans

degerlerde, ortalama karbonhidrat alimi ise referans degerlerden az olarak
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gozlemlenmistir. Giinliik yag ve karbonhidrat alimlari bakimindan iki hasta grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,05). Kolesterol alimlart her

iki grup i¢in de fazla saptanirken posa alimlar1 yetersizdir.

Bu arastirmadaki hastalarin giinliik fosfor alimlar1 referans degerlerde, potasyum

alimlar ise referans degerlerin altinda saptanmustir.

Calismada HD hastalarinin  serum albumin diizeyi 3,71+0,43 g/dl, PD
hastalarinin serum albumin diizeyi 3,50+0,53 g/dl bulunmustur. Degerler referans
degerlerin altindadir. HD hastalarinin serum potasyum degerleri referans degerlerden
yiiksek, PD hastalarininserum potasyum degerleri referans degerlerde saptanmus,
aralarindaki fark sitatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Serum fosfor

degerleri ise referans degerlerden yiiksek saptanmustir.

Bu arastirmadaki hastalarin serum HDL ve trigliserit degerleri arasinda istatiksel

olarak anlamli fark bulunmaktadir (p<0,05).

Ulkemizde KBH tiim diinyada oldugu gibi artmaktadir. Diyet bdbrek
hastaliklarinda 6nemli bir bilesendir ve multidisipliner bir yaklasimla tedavinin

vazgecilmez bir parcasidir.

Nefroloji diyetisyenligi; hem hastanin tanisi, hem de yasam tarziyla, hastay1 bir
biitiin olarak ele almay1 gerektirmekte ve siirekli bir egitim ile hastay1 ve hastaligin
kapsamaktadir. Verilecek diyet egitimlerinde tek seferde en fazla 2-3 mesaj verilmesi ve
hastanin kendini ifade etmesi saglanmalidir. Tiim rutin diyaliz kontrolleri ve tedavi
degisikliklerinde hasta ile diyetisyenin iletisim halinde olmasi tedaviye basariy1
arttirabilir. Hasta olumlu diyet davranmisi ile ilgili desteklenmeli, olumsuz diyet

davraniginin yerine uygun bir alternatif, diyetisyeni tarafindan belirlenmelidir.

Diyaliz hastalar1 malnutrisyon riski ac¢isindan rutin olarak taranmali,
gerektiginde beslenme yoniinden desteklenmelidir. Bu hasta grubuna alisagelmis diyet
Onerileri yerine daha yaratici besin hazirlama metotlar1 gelistirilmesi hastanin
beslenmeye olan bakis agisini arttirarak giinliilk besin alimmi arttirmaya da yardimei
olabilir. Hastalar1 disarida yemek yeme konusunda bilinglendirmek, hastanin sosyal
yasamini zenginlestirerek, bedensel ve psikolojik olarak pozitif olarak etkilenmelerini

saglayabilir.
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Kronik bobrek yetmezliginin hastalarin yiyecek tercihlerini ve beslenme
aliskanliklarini etkileyebilmektedir. Bu tercihlerin bilinmesi, diyetisyenlerin bu tiir

hastalar i¢in daha yeterli ve eglenceli diyetler planlamasina yardimci olabilir.

Diyaliz hastalarinin beslenme durumlarina iliskin daha fazla bilgi edinebilmek
icin daha genis gruplarla ve daha uzun siireli yapilacak calismalara gereksinim

duyulmaktadir.
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tarahindan yapdd. Katlmam istenen ¢aligmanin kapsamini ve amacini, géndllo ofarak
fzerme ddgen sorumluluklan tamamen anladim, Caligma hakknda sory sorma ve
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risklerl ve faydalan sozlll olarak da aniatildi, Aragtrmaya gonUid ofarak Katldigmi,
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2) Gerek duyutursa kigisel bigikrime mevzuatta beliftien kigakurumkunsuglann erigebiimesne,
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Bolim Katiimes Tarafindan Dolduruimalidsr

] Tarafumdan alman kodlanms® Smegin yalmzea dnerilen gahgma igin kullanumm
anayhyorum; ileride yapilmasi olast diger galigmalar igin onay vermiyorum.

Cadgmanin adi: Hemodnyalie va perton cyaiz hastalannin besksnme asumianmnn ’ e bir

Onkrersite hastanesi Srad Carde rnadar Ebi ®u

Tach 2 Sovan7 ol TE oD, 2513
WAarer b= 2;&"-—"/33/\
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| Fare. Ko AT | Ao Tarihi

; ULUDAG UMVERSITESI TIP FAKULTESI
u:umr: ARASTIRMALAR ETIK KURULU
glLGiLENDIRILMIS GONOLLO OLUR anuu
Dok Koty » FRAAP-0G 1, oy, Tarihil + A6 Deak 21]'15-

0 Tarafimdan shnan kodlanmig troegin, aragtma konusuyla baglantab  difer
caligmalards  kullammima — anayhyonim, ancak  farkln  gabigmalar  Ggin  tekear
bilgilendiritmek ve yeni onay vermek istiyonm.
[ Torafimdan alman kodlanms droefin gelecckis her tikrlilh penctik  galigenada
(kimligim ile baglantizaz) alarak kollanmaso anayinyorum.

om“_mm,_; ok Slzden almes Smefe bir kod serdesan vesilic, Bod nomanasiem yelnizca ArAIrCs

sl we sizin kimbik Bilgilerinize yalmzca aragomea ulmgabialin, Bowlece kimlik bilgiberinia gizli tubabmug
alur.

Gandlikanan (Kendi e yazis ile)
Suds Boypac:

Imzas
Adrasl:

(veraa Tolefon Mo, Faks Maj;
Tarih [glnfayinl): . 0

elayet vega Veasyet Albnda Bulunaniar kgin
weli veya Vasismin (kendi el yazes ile)
St Seyadi:

Imas:
Admasi

Warsa Tekfon Mo, Faks Mo:
Taiih [ginvaghnly; .0

Cinay Alma lgemine Bagindan Sonuna Kadar Tandklik Eden Kunulug Gorevisinin
Ade-Sayadr:

|Imzas::
Garavi:

Tarih [ginfayiyil). ...

Acildamalan Yapan Kiginin
P.-:Il-Bn:ﬁ:ln:

brnEsrs;
Tarin (gonfayiplli., ... ...

NOT: & farman e kopyas: garddde falacek, difer koppasr isa basla despasma parlagtivilacedni,
Hasts dospasy veys prolokol numaras cmepan safivdy pandidlerdan alracek onam farmuidn bir
fomras) mtake sonmiu araghve farafmdan sakignacakiv

] [ ierrilery
o 'F%“'I
i o Ty =t
e 3oA3 e 32

sk

Cagmamn adi; Hm'odrp-llr_uu perilon divaliz hastalannin beskenma dunimiannn dederlendrimesi: bir
Gnirvarsive hestaros| Gmey

Tanh 2 W07
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Fu belpe LS ile haearbanmigir.
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L Sailk Uypulama ve Aragtrme Merkeei Mg

Sayn TIISNI&-RIlG2Is

SLMS200 T
Ko Diye. Clem AYAZ' in Ter Caligmas:

Bayun, Ozlem AYAZ
Diyvetisyen

Hastanemizde, "Hemodivaliz ve Periton Driynliz Hastalariman Beslemme Durumbanmn
Teferlendirnos * kanalu galigaes yapmak Istecifimize iligkin talebiniz, Hastanemiz HMefroloji
Eilim Dali Bagkanli earafindan uyLin balunmusgiur

Bilgilerinize rica ederim,

-ﬁi‘ﬂ*ﬂ"{./
P
Dug. Dy, Saduman BALARAN A DM
Baghekim Yardimess

Ek :
Yaz {1 sayfa)

Du evrakin SO70 seretly W aras qerefince
e-wmEd e imEalandiig asdik olures

3 B A Fiaga uH‘:qT.-.;‘
Parak K Hewle
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EK 4

~
T.C. "
SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI MUDURLOGT 3
f¢ Hastahklar Anabilim Dal Bagkanh# NESIL
Nefroloji Bilim Dah Bagkanhi |

Sayi: B30 Z.ULU0H 111 01L03-819/16118 31052017
Kona: DytLOzlem AYAZ i Tez Caligmasy

SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI MUDURLUOGUNE

llgi : 29.05.2017 tarihli ve 73115338-819/15938 sayih yaane,

Dyt.Ozlem AYAZ' m, “Hemodiyaliz ve periton Diyaliz Hastalanmn  Beslenme
Dunsmiannin Degerdendinmesi * konu  cabigma  yapmak  istedifiine  iligkin _dikckgesi
deprerlendirilerek bilim dabinzea vygun bulunnmstur Gesegini bilgilernzze arz edenim.

LI ~a/
T

Prof. Dv. Alparsian ERSOY
Bilim Dal Bagkam

1.0 k¢ Hastehklan Anahilim Dl Nefroloji Bilim Eal: Goenide Kamprsu 16050 Niliifer/ BURSA  Seqll

Tezbulur Sekeeter
Tol : (1224 205 | 340-295 1437 Faks: 0224 295 1da4

e-poeta : nefroseki@nlodag edots
bu belge UDOS ile hazedmossgtir. Teyil ige lulpu:-'r\-lu,uhwwtiﬁpmdo&r‘jﬂdi“ﬂi‘qw

.l nrsA
[T
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EKS

HENODIYALIZ VE PERITON DIYALIZI HASTALARININ BESLENME DURUMLARININ
DEGERLENDIRILMES] A : 8IR UNIVERSITE HASTANES] ORNEGH

= Py
Al SCSRR =
0

i

ANKET FORMU
13ElA ANKET NO: 6
; l 1. HASTANIN ADS-SOYADI 3
i 2. ULUDAG ORIVERSITES] TIP FAKULTES| PROTOKOL NUMARASI: 4
B ?
i 4 3, DAGUM YILI: }
. !! a CINSIVET O  xADIN O  ERKEK
e s MEDENI DURUMUNUZ g
8 O HIG EVIENMEDI O BOSANMIS
qi o BVl O eslOLMOs
6. EGITIN DURLMU
i ©  OKURYAZAR DEGIL i
! (s} OKURYAZAR 1
! O  lkoxuL |
i ©  ORTAOKUL :
; O LisE |
i O LIsaNS VE USANSOSTD
7. U ANDA GECIMINIZI SAGLAMAK UZERE HERMANGI BIR ISTE CAUSIYOR MUSUNUZ?
O EVET O HAYIR q
. i
8. HANEDE GELIR GETIRME ETKINLIGT OLAN KAG Ki§i YASIYORT(BELIRTINGZ}—...vvs v |
'
9 HANENIZIN AYUK ORTALAMA  GELIRI NE KADARDIR? (BELIRTINIZ) ’
i 10. $U ANDA NEREDE YASIYORSUNUZ?
HLE o Xy
d O ILCE/kAsABA
30t O $EHIR
] O DIER [BEURTINIZ).oo e
11 SIGARA KULLANIYOR 8AUSUNUZ?
O EVET, HERGUR
C  EVET, ARASIRA
O HAYIR, ICIYORDUM BIRAKTIM
O HAYIR, HIC KULLANMADIM 2
£ 12, ALKOL KULLANIYOR MUSUNUZ?
O  EVET, HERGON
O EVET, HAFTADA 1-2 GON
i O EVET, AYDA BIRKAG KEZ ; Oaicsiiasad
£ O EVET, SADECE OZEL GUNLERDE = TE L N
IO & Aares
O KULLANIYORDUM, BIRAKTIM m«-:n By e P
mewr 2ot/ ac
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g il e

13,

14,

16,

ar.

18

16,

0.

o HAY IR, HHG KULLAMBAALH M

HAMGE DIvALIZ TORUMO UvGULLYORY
(] HEMIDDIYALIZ {w] PERITOM DivaLizE]

KAL ¥ILINA DIYALIZE GIRIVORSUNUZY
............. PERITOM DivaUZ —— ) NS
HOBREK HASTALIGIMNA SEREP OLAN HASTALIGIMNIZ MEDIR?

MEDEMI BiLiMMiTOR

SEKER HASTALKSI {DIYABET)

HIFERTANSI

PRIMER GLOMERLILOMEFRIT
ElsTiE - DOGUMSAL BIEREE HASTALIGI
INTERSTISIVEL MEFRIT /PYELOMEFRIT
SEKONDER GLOMERULONEFRIT ¢ vaskluiT
REMAL ARTEE DuRLIGI

KAMSER

BOBREK TASI
CHGER {BELIRTINIZ)

CO0000000C00

EK HASTALIGIMIZ WaR MI7?
FOK
AR

oo

SEKER HASTALISGI (DIVABET)
HIPERTAMSYOM

W0

EALP-DOLASIM HASTALIKLARI

GIS HASTALIKLARI

ISKELEKEMIK-KAS HASTALIKLARI .
BEVIN-SINIE HASTALIKLARI

EMDOKRIN SISTEMI HASTALIELARI
HGER {BELIRTINEZ].0oseeeem oo eemceene

ooO0o00O0000

5 YIL SRCERT KILOMUE: ..o o ElLAaPraRLIM

shaag Ll niwmernis
o b
.:ull.mmhlnvﬂl
T e S 2B, D
TNI- BT
-
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.____.._..

21

I3

13,

15,

27,

SO 3 AYDA KILD KAYRETTINE M7 E

o EVET 0 HAYIR

0 1-2 [a] AKSIME KILD ALDIM

& -4 0 BILMIVORLUIK,/

n! Sl FARKIMDA DEGILIn

o 78

QO 510

0 10'un lizerinde

BOBREK HASTALWGINIZ ILE ILGILI O BESLENME EGITIR| ALDINIE MI?  (CEVABINIZ HAKIR

0 EVET O HAYIR |sE 24. soRuYe

GECInIZ)

EGITIMIG KIMDEN ALDINIE?
L] DOKTOR
o IYETISYEN : '
0 HEMSIRE

o DRSER {BELMATINEZ)c.v.vvs s sncssanas
DIVETIMIA UYGLUILUFOR MUSLINUZ?
o EVET
O EVET AN TAM OLARAK DEGIL
o HAYIR
QG0N ATUYOR MUSLINUZ? [CEVABIMIZ EVETSE 25, SORUVA GECINIZ)
O EVET
O HAY IR
o BAZEM
CEVAHINIZ EVETSE EN SIKHANGI § —

[n] SABAH KAHVALTISE
o GHGLE YEREGI
0 AKSAM YEMES]

OGN ATLAMS SEBEBINIZ MEDIR?

CANIM ISTEMIFOR

WAKTIB YK

ISTaHIB YK

BULAMTIM VAR

GEC KALEIVORALIM
HAZIRLAMAK 20R GELIYOR
GER {BELIRTINIE ) oo oo

oo0oo000

YEMEELERINIZDE HANGT vadG! EULLANIRSINIZ? .

O avcicer vasy nmisieOz0 vas
O ZENTINTAG
0 TEREYAGI )
! MG ARI N e
o CRGER ([BELRTINGE)........ ... =" mﬂihr?‘mu::.
o o ‘35.'5-1-1‘-;'
*ﬂl-\-hf'e;i{.
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e Magale e 57 2

29,

31.

Az,

34,

a5,

HANGI PISIRBE YORTEMING DAHA SIK KULLANIYORSURNUEZ?
o HASLABAN
(n] KAVLIR R,
o KIZ T
o IZGEARA
O DRGER (BELIRTINIE] o evuo v e o

FEMEKLERINIZI TUZ KULLANIB BURELMUNA GORE SINIFLANDIRIRSANIZ
AFAGIDAKILERDEN HARGIS! UG UM OLUR?

o TEM TUZSUZ

o AZ TUZLU

] MDRRAAL

0 LOK TUZLL

GUNDE K&C BARDAK SU ICIYORSUNUZPBELIRTINIZ)

IRARINIE VAR M7
O EVET [BELEATINIZ)........oe..... L.
[ ] HAYIR

KAMN BULGULARI

URE

KREATININ

URIK asIT

TOTAL PROTEIN

ALBUMIN

asT

ALT

HEMOGLOBIN

FERRITIN

R LEIY LI

SO0YLUM

POTASYUM

FOSFOR

TOTAL KOLESTERCL

HIW

Lol

TRIGLISERIT
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s} EVET Q HaYIR

CEVABIMNIZ EVETSE CESIDINT BELIRTINIZ

oLy Ll woraiaan
N afiesan u barwmigdi.
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{HAFTADA [HAFTADA [HAFTADA [15 GUNDE |a¥DA

Tiketmiyor

He

an

5-6

: Kurubaklagil

A pllav Makarna

1 Yaiik Tohumiar

~Kurutulmug Sebze- Meyve

i 7 Zahwaltilik Tahillar

i Gazli lgecekler

17 eeshate, Kahve

Zitki Cay

“LSekerlema,lokum, Cikolata vb 5 t
. ';»mcr Corba i
(Pide, Lahmacun, Pizza vb -
1, Maer, Kebap vb .
_Hamburger, Karmis Tavik vb :
L Parates kzartmasy, Cips
Aamur k5l tathlar !
<1 Oandurma, SHY0 Tatkkar vb :
i1
+
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{ 2 3 GUN BOYUNCA TUKETTIKLERINIZI OLGU VE CESIDIYLE YAZINGZ(1 GOND HAFTASONU OLMALI
o 1. Gian 2. Giin 3. Giin
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1
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Biyokimyasal Bulgularin Referans Degerleri

EK 6

Ozellikler Referans Deger
Ure (mg/dl) 14,9-40
Kreatinin (mg/dl) 0,56-0,85
Urik Asit (mg/dl) 2,8-5,8
Total Protein (g/dl) 6,6-8,1
Albumin (g/dl) 4-5
ALT (U/L) 7-28
Hemoglobin (g/dl) 11,5-15,0
Ferritin (ng/ml) 5-120
Kalsiyum (mg/dl) 8,4-10,2
Sodyum (mEg/L) 136-145
Potasyum(mEq/L) 3,5-5,1
Fosfor (mg/dl) 2,3-4
Total Kolesterol (mg/dl) 130-200
HDL (mg/dl) >40
LDL (mg/dl) 60-130
Trigliserit (mg/dl) 40-150

105



OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adr: Ozlem Soyada : AYAZ
Dogum Yeri : Dogum
Almanya - 09.02.1980
Tarihi :
Uyrugu : T.C.
E-mail : dytozlemayaz@hotmail.com
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurum Mezuniyet Y1l
Lise Bursa Cumhuriyet Lisesi 1997
Lisans Hacettepe Universitesi — 2002
STYO- Beslenme ve Diyetetik
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Yil
Diyetisyen T.C. I¢isleri Bakanlig1 2002-2005
Dariilaceze Miiessesesi
Diyetisyen Uludag Universitesi SUAM 2005-

106






