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OZET

ERTURK M., “Kronik Bobrek Yetmezlikli Hemodiyaliz Hastalarmmn
Gastrointestinal Semptomlarinin, Yasam Kalite Diizeylerinin ve Hipoalbuminemi
Durumlarinin Degerlendirilmesi> , Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii,

Yiiksek Lisans Tezi, 2019.

Bu arastirma; kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
gastrointestinal semptomlarin belirlenmesi ve bu durumun hastalarin beslenme durumu
ve serum albumin diizeyleri iizerine etkisini incelemek amaciyla planlanmustir. Calisma,
Aralik 2018-Subat 2019 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Diyaliz Unitesinde tedavi goren yaslar1 20-88 yil arasinda, 200 (132 erkek, 68 kadim)
hasta tlizerinde yapilmistir. Bu hastalara hastalik ve kisisel bilgilerini i¢eren anket formu
yliz yiize goriisme ile uygulanmustir. Hastalarin beslenme durumlart 3 giinliik Besin
Tiiketim Kaydi ve Subjektif Global Degerlendirme (SGD) ile belirlenmistir. Hastalarin
gastrointestinal semptomlar1 Gastrointestinal Semptom Degerlendirme Olgegi (GSDO),
yasam kalite diizeyleri ise Yasam Kalitesi Olcegi (SF-36) ile degerlendirilmistir.
Hastalarin antropometrik Ol¢iimleri alinmis, bazi biyokimyasal parametreleri analiz
edilmistir. Bu ¢aligmada hastalarin yas ortalamasi 60.7 £ 15.16 yil, hastalarin diyalize
girme siiresi ortalama 5.7 + 6.48 yil olarak bulunmustur. Hastalarm BKI degerleri
erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla 26.0+4.79 kg/m? ve 25.6+6.08 kg/m*dir. Hastalarin
SGD sonuglarina gore %4.5’inin agir malniitrisyonlu, %14.5’inin orta derecede
malniitrisyonlu ve %81’inin ise iyi beslendigi belirlenmistir (p>0.05). Hemodiyaliz (HD)
tedavisi alan kadin hastalarin fiziksel ve mental saglik 6zet skoru puanlarinin erkeklerin
fiziksel ve mental saglik 6zet skoru puanlarina gore daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p>0.05).

Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgulari referans degerlerle karsilastirildiginda;
serum VLDL-kolesterol, kreatinin, kan iire azotu, fosfor, serum C-reaktif protein
diizeyleri yiiksek; serum hemoglobin ve hematokrit diizeyleri diisiik olarak
belirlenmistir. Hastalarmm diyetle giinlik enerji ve protein alim ortalamalar

degerlendirildiginde; % 92.5’inin enerji ve % 73’linlin protein alim diizeyleri yetersiz



olarak belirlenmistir. Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral miktarlar
National Kidney Foundation (NKF) ve The European Society for Clinical Nutrition and
Metabolism (ESPEN) onerilerine gore degerlendirilmis, buna goére diyetle tiamin, niasin,
Bg vitamini, folat, potasyum, magnezyum alimmn tiim hastalarda yetersiz; ayrica
erkeklerde giinliik diyetle riboflavin ve ¢inko aliminin yetersiz, kadinlarda giinliik diyetle

demir aliminin yetersiz oldugu saptanmistir (p>0.05).

Hastalarin gastrointestinal sorunlarinin ortalamasi; karin agrisi alt 6l¢ek puan ortalamasi
14.946.75, reflii alt dlgek puan ortalamasi 10.7£5.96, hazimsizlik alt olgek puan
ortalamasi1 23.4+8.95, konstipasyon alt 6lgek puan ortalamasi 18.8+12.63, diyare alt
olcek puan ortalamast 12.7+7.29 ve GSDO toplam puam 80.5+25.00 olarak
bulunmustur. Diyetle alinan posa miktar1 arttik¢a hastalarda gastrointestinal sorunlarin
da istatistiksel agidan anlamli olarak arttig1 saptanmistir (p<0.05). Hastalarin SGD
sonuglarina gore; agir malnutrisyonu olanlarin GSDO puan1 ~ daha yiiksek bulunmustur

(p>0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 57.8+27.24, mental
saglik ozet skoru 67.6+26.58; kadin hastalarin ise fiziksel saglik 6zet skoru 58.8+24.10,
mental saglik 6zet skoru 69.5+23.48 puan olarak belirlenmis ve yasam kalitesine ait
biitlin 6zet degerleri ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0.05). Fiziksel saglik 6zet skoru ile diyet enerjisi ve diyet proteini
arasinda pozitif yonde; mental saglik 6zet skoru ile diyet enerjisi ve diyet proteini
arasinda da pozitif yonde anlamli bir iliski oldugu belirlenmistir (p<0.05). GSDO ile
fiziksel saglik 6zet skoru ve mental saglik 6zet skoru arasinda pozitif iligki bulunmus

ancak bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

Bu nedenle, hastalarin diyetleri planlanirken beslenme ile iliskili gastrointestinal
semptom faktorlerinin de mutlaka goz oniinde bulundurulmast hem hastalarin yasam
kalite diizeylerinin arttirllmasi hem de yasam siirelerinin uzatilmasi agisindan gerekli

oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, gastrointestinal semptom, hipoalbuminemi,

beslenme durumu, yasam kalitesi



ABSTRACT

ERTURK M., Evaluation of Gastrointestinal Symptoms, Quality of Life, and
Hypoalbuminemia in Hemodialysis Patients with Chronic Renal Failure', Baskent

University Institute of Health Science, Masters Dissertation, 2019.

This study was conducted to determine gastrointestinal symptoms in patients undergoing
hemodialysis treatment for chronic renal failure and to evaluate the effect of this
condition on nutritional status and serum albumin levels of patients. The study was
conducted on 200 chronic renal failure patients (132 male, 68 female) between the ages
of 20-88 years old at Baskent University Ankara Hospital Hemodialysis Unit between
December 2018 and February 2019. A questionnaire was applied to patients including
demographic and disease information by face to face interview. The nutritional status of
the patients was determined by food-frequency questionnaire, a three days 24 hour
dietary record and Subjective Global Assessment (SGA). The gastrointestinal symptoms
of the patients were evaluated by the Gastrointestinal Symptom Rating Scale (GSRS),
and the quality of the patients was assessed by SF-36 questionnaire. Anthropometric
measurements were taken and some biochemical parameters were analyzed. The mean
age of the patients was 60.7 £ 15.16 years; and the mean duration of patients undergoing
hemodialysis was 8.2+7.43 years and in continuous ambulatory peritoneal dialysis
patients was 5.7 & 6.48 years. The BMI of the patients was 26.0 = 4.79 kg / m? and 25.6
+ 6.08 kg / m? in males and females, respectively. According to SGA results, it was
determined that 4.5% of the patients had severe malnutrition, 14.5% had moderate
malnutrition and 81% had good nutrition (p>0.05). Physical and mental health summary
score points of female patients receiving hemodialysis treatment (HD) were higher than
that of males (p>0.05).

The hematological and biochemical findings of the patients were compared with
reference values; serum VLDL-cholesterol, creatinine, blood urea nitrogen, phosphorus,
serum C-reactive protein levels were high; Serum hemoglobin and hematocrit levels
were found to be low. In the evaluation of mean daily energy and protein intake in the

patients’ diet; the energy intake levels of 92.5% and the protein intake levels of 73%



were insufficient. According to the recommendations of NKF and ESPEN, it was found
that dietary intake of niacin, vitamin B, folate, potassium and magnesium were not
sufficient in all patients. In addition, dietary intake of riboflavin and zinc in male patients

was insufficient and daily intake of iron was insufficient in female patients (p>0.05).

In the evaluation of mean gastrointestinal problems of patients; mean score of abdominal
pain subscale was 14.9 + 6.75, mean score of reflux subscale was 10.7 £ 5.96, mean
score of indigestion subscale was 23.4 + 8.95, mean score of constipation subscale was
found to be 18.8 + 12.63, mean score of diarrhoea subscale was found to be 12.7 + 7.29
and total GSRS score was found to be 80.5 + 25.00. As dietary fibre intake increased,
gastrointestinal problems were found to be significantly increased in patients (p<0.05).
According to the results of the patients SGA; the group with severe malnutrition had the

highest Gastrointestinal Symptom Rating Scale score (p> 0.05).

Physical health summary score of the male patients receiving hemodialysis treatment
was 57.8 + 27.24, mental health summary score was 67.6 = 26.58; the physical health
summary score of the female patients was 58.8 + 24.10, the mental health summary
score was 69.5 + 23.48 and there was no statistically significant difference between the
gender and quality (p>0.05). It was determined that there is a statistically positive
relationship between physical health summary score and diet energy and dietary protein
and between mental health status and diet energy and dietary protein (p<0.05). A
positive relationship was found between GSRS and physical health summary score and

mental health summary score; however, this was not statistically significant (p>0.05).

Therefore, while planning the patients’ diet, it is thought to be imperative to take
nutritional-related gastrointestinal symptom factors into consideration to increase the

quality of life of the patients and to prolong life span.

Keywords: Hemodialysis, gastrointestinal symptoms, hypoalbuminemia, nutritional
status, quality of life
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), bobrekle ilgili veya bobrek dist bir nedene
baglh olarak nefronlarin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz bir sekilde kaybolmasi
sonucunda ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. KBY; bobregin primer bir hastaligina
bagli olusabilecegi gibi multisistem bir hasar i¢ginde bobregin zedelenmesine de bagl
gelisebilir. National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(NKF/DOQI) tarafindan yapilan tanimlamaya gore kronik bobrek yetmezligi; 3 ay
veya daha fazla devam eden bdbrek hasari bulgusunun olmasi (bdbrek hasari;
bobregin yapisal veya fonksiyonel anormalliklerinin glomeruler filtrasyon hizinda
(GFR) azalma olsun ya da olmasin, klinikte patolojik anormalikler olmasi), bobrek
hasar1 olsun ya da olmasin, 3 ay veya daha uzun siireli GFR nin 60 ml/dak/1.73m?

altinda olmasi seklinde belirtilmistir (L).

Kronik bobrek yetmezligi c¢ok farklt nedenlerle gelisebilmekte ve bu
nedenlerin siklig1 iilkeden lilkeye, irka ve cinsiyete bagli olarak degisebilmektedir.
En sik son donem bobrek yetmezligi (SDBY) sebepleri diyabet, hipertansiyon,
kronik glomeriilonefritler, kronik interstisyel nefrit, herediter/konjenital hastaliklar
ve malignitelerdir (2). Ulkemizde goriilen en 6nemli etiyolojik faktdrler arasinda ise;
diabetes mellitus, hipertansiyon, kronik glomerulonefrit ve iirolojik hastaliklar
gelmektedir (3).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin tedavisinde kullanilan en yaygin
yontem diyaliz tedavisidir (4). Saglik Bakanligi ve Tiirk Nefroloji Dernegi ortak
raporuna (2017) gore Tiirkiye’de 74475 KBY hastasinin oldugu, bu hastalarin
56687’sinin hemodiyaliz (HD), 3508’inin periton diyalizi, 14280’inin bdbrek
transplantasyonu gibi renal replasman tedavisi aldigi ve bu saymin gittikge arttigi
belirtilmistir (5).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan yapilan Tirkiye Kronik Bobrek
Hastaliklar1 Prevalans Arastirmasi (CREDIT) c¢alismalarimin 2014 raporunda

belirtildigine gore lilkemiz diinya tiilkeleri arasinda prevalans degeri olarak on besinci



sirada yer almakta ve Tiirkiye’ de 18 yasindan biiyiik yetiskin niifusta KBY
prevalans1 % 15.7 olarak belirtilmektedir. Bu sonuca gore iilkemizde yaklasik olarak
her 6-7 kisiden biri farkli evrelerde, her 20 yetigskinden biri ise kritik diizeyde
KBY’den etkilenmektedir. Bu veriler dogrultusunda 7.3 milyon kiside ¢esitli
evrelerde KBY oldugu, bu niifustaki 2.4 milyon yetiskinin kritik diizeyde KBY
oldugu diistiniilmektedir. Renal replasman tedavisi alan hasta sayisi her gegen giin
artmaktadir. Ulkemizde TND kayit sisteminin 2017 raporuna gore 2016 yili sonu
itibariyle KBY prevalanst 933 milyon niifus basina (mnb), insidansi ise 139 mnb
olarak hesaplanmistir. Ayrica TND 2017 yil1 raporuna gére SDBY insidans1 milyon
niifus basina 140 mnb ve SDBY prevalansi 933 mnb, 2016 yilinda renal replasman
tedavisi (RRT) baslanan hasta sayis1 11169 olarak belirtilmistir. Ayni rapor verilerine
gore lilkemizde 2016 yili sonu itibariyle RRT alan hasta sayisi 74475 olarak
saptanmustir (6) .

Gastrointestinal (GI) rahatsizliklar genel popiilasyonda sik goriilen bir
durumdur ve yasam kalitesini 6nemli 6lgiide azaltabilir (7) . GI semptomlar, son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda siklikla goriiliir ve diyalize giren hastalarin
%32-85'inde goriilmektedir (8, 9). Bu bozukluklarin prevalanst genel olarak
prediyaliz , hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda benzerdir, fakat bobrek
yetmezligi siiresinin artmasi ile artan semptomlara dogru bir egilim vardir (10). Gl
semptomlarinin insidansi, artmis iiremik toksin diizeyi, diyaliz etkisi, yasam tarzi
degisikligi veya tedavi i¢in gerekli ilaglar gibi altta yatan kosullara baglanabilir (10,
11). Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda en sik goriilen GI semptomlari
arasinda bulanti, kusma, karm agris1, kabizlik ve ishal bulunmaktadir. Inflamatuar
bagirsak hastaligi (IBS) da bu hastalarda % 11 ile % 33 arasinda degisen yiiksek bir

prevalansa sahiptir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda sindirim patolojileri sik goriiliir. Bu
durum, mide bulantisindan anoreksiyaya kadar ¢esitli semptomlara yol agan
mekanizmalarin eksikligi ve sodyum ve potasyum dengesindeki bozukluklarin ortaya
ctkmastyla sonuglanir ve yetersiz beslenmenin nihai durumuna katkida bulunur.
Bununla birlikte, hastalarin yaklasik % 80'inin hastaliklarinin seyri sirasinda

gastrointestinal sistemi (GIS) bir cesit semptom gosterdigi tahmin edilmektedir (8).



Bununla birlikte, bazilar1 dispepsi gibi, prevalanst genel niifusunkinden farkl
olmayabilir (12). Kronik bébrek yetmezligi olan hastalarda GIS semptomlarinda ¢ok
faktorlii bir koken vardir. Bunlar arasinda ekstraseliiler ¢evrenin homeostazinda
degisiklikle birlikte toksik ve toksik {irlinlerin (endojen ve eksojen) tutulmasi,
iyatrojenik orijini, KBY’ye neden olan altta yatan hastaligin etkisi, anksiyete
bozukluklarinin yiiksek prevalansi, depresyon ve irritabl bagirsak sendromu, renal
replasman tedavisi ve tiirli, mikrobiyotada degisiklik ve intestinal mukozanin karsi
duvarina uzanan kalic1 inflamasyonudur. Sadece sindirim sistemi islevinde degil,
aynm1 zamanda bir¢ok organ ve sistemde de hepsi zararli etkilere sebep olur, ayn
zamanda komplikasyonlar1 da beraberinde getirebilir. Baz1 durumlarda asemptomatik
olabilir, ancak olas1t komplikasyonlar i¢in bir risk olusturmay1 basarabilir (8,12,13).
Spesifik olmayan semptomlar arasinda anoreksiya, dispepsi, bulanti, kusma ve
iremik koku yer almaktadir. Yaklasik % 601k bir prevalansa sahiptir. Cogu

calismada genel popiilasyondan farkli olmadigi belirtilmistir.

Son donem bobrek yetmezligi olanlar genellikle istahsizlik ve gastrointestinal
semptomlardan sikayetcidirler. Istahsiz olan hastalar protein enerji kayb1 (PEM) ve
uzun donem kot sonuglarla iligkilendirilmistir (14,15). Protein enerji kaybi tani
kriterleri; albumin diizeyi, beden kiitle indeksi (BKI), subjektif genel degerlendirme
(SGD) iken, kronik bobrek yetmezliginde protein enerji kaybi tani kriterleri ise

serum albiimin, prealbumin, kolesterol, BK1, kas kiitlesi, besin alimidir (16).

Uzun donem kotii sonuclar, aterosklerotik olmayan kardiyovaskiiler
hastaliklarla iliskili kardiyogenik komplikasyonlarla iliskili olabilir. Benzer sekilde,
gastrointestinal semptomlari olan hastalar, istahsizhiga, kotii yasam kalitesine,
yetersiz beslenmeye ve psikosomatik hastaliklara katkida bulunabilirler (10, 17-19).
Altta yatan tibbi durumlara (Diabetes Mellitus gibi), polifarmasi ve psikosomatik
semptomlar dahil olmak iizere birgok faktdr dahil edilmistir. Az sayida ¢alisma,
diyaliz oncesi ve kontrol hastalarinin SDBY modaliteleri (hemodiyaliz ve periton

diyalizi) arasindaki farklar1 bildirmistir.

Hemodiyaliz gerektiren bobrek yetmezligi olan hastalar genellikle bulant1 ve

kusma sikintis1 ¢ekmektedir. Bu hastalarda mide bosalimi iizerinde ¢alisilmamustir.



Metoklopramidhidrokloriir, bu hastalarda bulanti ve kusmay1 tedavi etmek igin

kullanilmustir. Etki sekli miyojenik, norojenik veya merkezi antiemetik olabilir (20).

Hipoalbiiminemi, son donem bobrek yetmezligi olanlarda oliim ve diger
olumsuz sonuglarin en giiglii belirleyicilerinden biridir ve 6nemli bir sorun olarak
bilinmektedir (21). Diisiik serum alblimin seviyeleri, bobrek yetmezligi olmayan
hastalarinda da olumsuz bir prognostik isarettir (22-24). Bununla birlikte, az sayida
calisma, kronik bobrek yetmezliginin erken evrelerinde hastalarda hipoalbiiminemi
arastirmaya odaklanmistir (25,26). Ozellikle, gastrointestinal semptomlarin rolii

hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir.

Bu arastirma; hemodiyaliz tedavisi alan kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda GI semptomlarmn belirlenmesi ve bu durumun hastalarin beslenme
durumu, yasam kalitesi ve serum albumin diizeyleri {izerine etkisini incelemek

amaciyla planlanip yiirtitilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tanim

Kronik bobrek yetmezligi (KBY); pek cok etiyolojik sebebe bagli olarak,
nefronlarin progresif ve geri donlisimsiiz kaybi ile glomeriiler filtrasyon hizi
(GFR)’de ilerleyici ve genellikle geri doniisiimsiiz azalmayla karakterize, bobregin
stvi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik, kalici

ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanmaktadir (27,28).

Kronik bobrek yetmezligi, GFR’de azalma olsun veya olmasin, bobrekte ii¢
aydan daha uzun siire yapisal ya da islevsel bozukluklarla seyreden ve idrar, kan ya
da goriintiileme yontemleri ile saptanan bir hasar olmasi ve/veya glomeriiler

filtrasyon hizinin 60 mL/dk/1.73 m?’nin altina inmesi olarak da aciklanmaktadir (29).

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012 yili kilavuzuna
gore kronik bobrek yetmezligi kriterleri i¢in asagida tabloda belirtilen maddelerden
en az birinin 3 aydan uzun siiredir var olmas1 gerekmektedir. Bu kriteler, Tablo

2.1'de gosterilmektedir.

Tablo 2.1. Kronik Bobrek Hastaligi Kriterleri

Albiiminiiri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/gr)
Idrar sediment anormallikleri
Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler

Bobrek hasarinin belirtecleri Histolojik olarak saptanmis anormallikler
Goriintiileme ile saptanmis yapisal
anormallikler
Bobrek nakli dykiisii

GFR azalmasi GFR <60 ml/dk/1.73 m?

AER: albiimin atilim orani; ACR: albiimin-Kreatinin oran

KBY’de, bobrek fonksiyonlar: geri doniisiimsiiz olarak ilerleyen bir sekilde %
20’nin altina diismektedir (30, 31). KBY gesitli nedenlere bagli olarak, fonksiyonel
nefronlarin ilerleyici kaybi sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Bu kayip siiresince
homeostazin siirdiiriilebilmesi i¢in fonksiyonel nefronlarda g¢esitli degisiklikler
meydana gelebilir; ancak bir noktadan sonra bu degisiklikler yetersiz kalmakta ve
son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) ortaya ¢ikmaktadir (32).



2.2. Kronik Bobrek Yetmezligi insidans1 ve Epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi (KBH) diinyada ve iilkemizde oldukga sik goriilen bir
halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Ulkemizde b&brek hastaligi ve tedavileri ile ilgili
veriler Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan diizenlenmektedir. Ulusal Bobrek
Kayit Sistemi verileri, Amerika Birlesik Devletleri Bobrek Veri Sistemi (United
States Renal Data System- USRDS) ve Avrupa Bobrek Birligi -Avrupa Diyaliz ve
Nakil Birligi (European Renal Association- European Dialysis and Transplant
Association- ERA-EDTA) kayit sistemi ile diizenli olarak paylasilimakta ve

raporlarinda yer almaktadir.

Diinyada KBH oran1 % 10-16, mikroalbiiminiiri orani ise % 6-14 arasinda
degismektedir. Diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu diisiiniilmektedir.
Diger deyisle, her 9-10 eriskinin birinde farkli derecelerde bobrek hastaligi oldugu
tahmin edilmektedir (6).

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan Tiirkiye Kronik Bobrek
Hastaliklar1 Prevalans Arastirmast (CREDIT) 2014 raporunda belirtildigine gore
tilkemiz diinya iilkeleri arasinda prevalans degeri olarak onbesinci sirada yer almakta
ve Tirkiye’de genel yetiskin populasyonundaki KBH oran1t % 15.7 oldugu
bildirilmistir. Diger bir deyisle yetiskin altt kisiden birisinde KBH oldugu
saptanmistir. Diisik GFR <60 ml/dk olan hasta orami ise % 5.1 olup her 20
yetiskinden birinde kritik diizeyde KBH oldugu bildirilmektedir. CREDIT
calismasinda KBH’nin kadinlarda (% 18.4) ,erkeklere (% 12.8) oranla daha fazla
goriildiigli; kirsal kesimde yasayanlarda riskin daha fazla oldugu, en yiiksek sikligin
Marmara (% 19.7) ve Giineydogu Anadolu (% 18.6) bolgelerinde, en diisiik sikligin
ise I¢ Anadolu (% 12.6) ve Akdeniz (% 11.7) bélgelerinde oldugu bildirilmistir (33).

Ulkemizde TND kayit sisteminin 2017 raporuna gore 2016 yili sonu itibariyle
KBH prevalanst 933 milyon niifus basina (mnb), insidans ise 139 mnb olarak
saptanmistir. Ayrica TND 2017 yili raporuna gore; SDBY insidanst 140 mnb ve
SDBY prevalansi 933 mnb, 2016 yilinda renal replasman tedavisi (RRT) baslanan
hasta sayis1 11.169 olarak hesaplanmistir. Ayni rapor verilerine gore iilkemizde 2016

yili sonu itibariyle RRT alan hasta sayis1 74.475 olarak belirtilmistir (5).



Sonug olarak kronik bdbrek hastali§i tiim diinyada ve iilkemizde hizla

yayginlagan 6nemli bir saglik sorunudur.

2.3. Kronik Bobrek Yetmezliginin Etiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi ¢esitli nedenlerden dolay1 gelisebilmektedir. KBH
nedenlerinin dagilimini yas, cinsiyet ve ik etkilemekte olup KBH iilkeler arasinda
farklilik gostermektedir. Diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastalik (KVH)
KBH nedenlerinin ilk siralarinda yer almaktadir. Ayrica TND 2017 Yili Bobrek
Kayit Sistemi verilerine gore diyalize yeni baglayan hastalarin %38’inde bobrek
yetmezliginin nedeninin diyabet oldugu saptanmistir. Hemodiyalize baslayan
hastalarin % 27.5’inin de etiyolojik nedeninin hipertansiyon oldugu belirtilmistir
(34).

Diyabetik nefropati genellikle irk ve etnik koken gdzetmeksizin en dnemli
hastalik nedenidir. Tiirk Nefroloji Dernegi 2017 kayitlarinda SDBY vakalarinin
etiyolojisinde rol oynayan diyabetik nefropatinin oranmnin % 43.13’e¢ kadar
yiikseldigi yer almaktadir. Ulkemizde giderek sikligi artan obezite ve metabolik
sendrom da kronik bobrek hastaligi nedeni olarak belirtilmektedir (Tablo 2.2) (35).

Tablo 2.2. Kronik bobrek hastahg risk faktorleri

Ileri yas Diabetes mellitus Kontrolsiiz hipertansiyon
Ailede KBH oykiisii Hipertansiyon Proteiniiri

Bobrek kitlesinde azalma Ilag toksisitesi Kan glisemik control
Diisiik dogum agirlig Otoimmiin hastaliklar Obezite

Diisiik sosyoekonomik Uriner sistem Dislipidemi

durum obstriiksiyonu

Irk Uriner enfeksiyonlar Sigara igme

Disiik egitim diizeyi Uriner sistem taslar Sistemik enfeksiyonlar

CREDIT calismasinda KBH agisindan risk olusturan komorbid durumlarin
sikliklar1 incelendiginde; dislipidemi % 76.3, aktif sigara kullanimi % 35.2,
hipertansiyon % 32.7, abdominal obezite % 32.1, metabolik sendrom % 31.3, obezite

% 20.1 ve diyabetes mellitus % 12.7 oraninda oldugu saptanmistir (33).



2.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Evreleri
KBY’nin varligi, tan1 ne olursa olsun, bobrek hasarinin varligina ve bobrek
islev diizeyine dayanarak belirlenmelidir. KBH olanlarda evre NFK-DOQI sistemine

gore siiflandiriimalidir.

KBY, GFR ve albliminiiri evrelerine gore siniflandirilmaktadir. GFR, birim
zamanda glomeriilden filtre edilen plazma miktar1 olarak tanimlanmaktadir. GFR
genelde biitiin fonksiyon goren nefronlarin toplam filtrasyon hizini belirtmektedir.
Normal GFR degeri yetiskinlerde 125 mL/dk’dir (mL min perl.73 p?). GFR ve
albiimindiri evrelerini 2012 yilinda KDIGO asagidaki gibi belirlemistir (Tablo 2.3,
Tablo 2.4):

Tablo 2.3. GFR evreleri

Evre  Tanmimlama GFR (mL/dk/1.73 m?)
1 GFR normal veya artmis >90
2 Hafif azalmis GFR 60-89
3 Orta derecede azalmis GFR 30-59
4 Siddetli derecede azalmis GFR 15-29
5 Son donem bobrek yetmezligi <15

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

Tablo 2.4. Albiiminiiri evreleri

AER ACR
Evre  (mg/24sa)  (mg/mmol) (mglg) Tammlama
1 <30 <3 <30 Normal veya hafif derecede artmis
2 30-300 3-30 30-300 Orta derecede artmus
3 > 300 >30 > 300 Siddetli derecede artmis

AER: albiimin atilim orani; ACR: albiimin-kreatinin oran:

2.5. Kronik Bobrek Yetmezliginde Tani

Kronik  bobrek  yetmezligi tanist  i¢in  bdbrek  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi ve bobrek hasarinin derecesine bakilmalidir. Bobrek fonksiyonlari
genellikle serum kreatinin diizeyi ve GFR 0l¢lim yontemleri ile degerlendirilir. GFR
belirlemede serum kreatinin diizeyi ¢ok iyi bir gosterge degildir ancak pratikte
yaygin olarak kullanilmaktadir. Serum kreatinin normal diizeyi 0.7-1.3 mg/dl’dir.

KBH’nin ilk evrelerinde hastalik tanisi konulmasinda serum kreatinin seviyesi



genellikle GFR %50°nin altina indiginde yiikselmeye basladigi i¢in buna ek olarak
bazi ilaglar, yogun egzersiz, fazla et grubu tiikketimi, kas yikimina yol agan bazi
durumlar ile yas ve cinsiyet serum kreatinin diizeyinde degisikliklere sebep
olabilecegi icin yetersiz bir 6l¢iim olabilmektedir. GFR’nin belirlenmesinde bobrek
fonksiyonunun en énemli gostergesi olan iniilin klirensi ve endojen iire ile Kreatinin
klirensi hesaplama yontemleri kullanilmaktadir. Iniilin  klirensi  bdbrek
fonksiyonunun en dogru ve giivenilir dl¢lim yontemi olmasina ragmen klinik pratikte

kullanilmamaktadir (36).

GFR ol¢iimiinde kullanilan ve giivenilir yontemlerden birisi endojen kreatinin
klirensidir ancak hesaplanabilmesi i¢in 24 saatlik idrarin toplanip bakilmasi
gerekmektedir. Ayrica kreatininin proksimal tiibiillerden sekresyonu nedeniyle GFR
bireylerde yiiksek gosterebilmektedir (6).

Pratikte idrar toplanmasina gerek olmadan serum kreatinin diizeyi, yas,
cinsiyet, viicut agirlig1 ve irk gibi bazi klinik degiskenler kullanilarak tahmini GFR

hesaplanabilmektedir. Bunun i¢in asagida yer alan ¢esitli denklemler gelistirilmistir.

24 saat idrar toplanarak;
Kreatinin klirensi (ml/dk) = Idrar kreatinin (mg/dl) x Giinliik idrar hacmi (ml) /
Serum kreatinin (mg/dl) x 1440

Sadece serum kreatinine bakilarak (Cockcroft-Gault formiilii) ;
Kreatinin klirensi (ml/dk) = (140-Yas ) x Vicut agirligi (kg) / Serum kreatinin
(mg/dl) x 72 erkek (85 kadin i¢in)

Kreatinin klirensinin normal degeri, erkeklerde 100-125 ml/dk/1.73m?,
kadinlarda 85-105 ml/dk/1.73m?’dir.

Kreatinin klirensi 10 ml/dk’nin altina inince veya serum kreatinin diizeyi 12
mg/dl’yi ve kan iire azotu (BUN) 100 mg/dl smirinin iizerine yiikseldigi zaman

diyaliz tedavisine baslanmalidir (37).



Bobrek hasari, GFR azalmasmin baslangicindan, kreatinin ve iire gibi
maddelerin kandaki diizeylerinin artmaya baslamasina kadar gegen evredir. Bireyde
bu donemde semptomlar gozilkmemektedir. Bu evrede GFR normal diizeyde de

olabilir, artis da gosterebilir.

Bobrek hasarinin diger gostergeleri:

[lerleyici albiiminiiri (albiimin/kreatinin orani ile dlgiiliir)

Idrar sediment anormallikleri (eritrosit ve 16kosit silendirleri)

Tiibiiler bozukluklara bagli anormallikler

Bobregin yapisal anormallikleri

Biyopsiyle saptanmis histopatolojik anormallikler
e Bobrek transplantasyon ge¢misi olmasi

Bu bulgularin en az birinin 3 aydan daha fazla var olmasi, bobrek hasarinin

varligini gostermektedir (38).

Bobrek hasarmin saptanmasinda kinikte en yaygm kullanilan gostergesi
albliminiiri veya proteiniiridir. Normal kosullarda giinliik albiimin atilimi1 30 mg’nin,
protein atilimi ise 150 mg’nin altinda olmaktadir. Bu degerlerin agilmasi s6z konusu
oldugunda albiiminiiri veya proteiniiri’den bahsedilmektedir. 3 aydan daha uzun
stirmesi durumunda bdbrek hasarinin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Klinikte,
sabah ilk idrarda albiimin/kreatinin veya protein/kreatinin orani ile albliminiiri veya

proteiniiri basit bir sekilde belirlenebilmektedir (6).

2.6. Kronik Bobrek Yetmezliginin Belirtileri

Bobrek yetmezliginin ilerleme siireci ve derecesi ile hastaligin belirtileri
yakindan iligkilidir. Kronik boébrek yetmezliginden birgok organ veya sistem
etkilenmektedir. Hastalarin genelde ilk semptomlar1 halsizlik olarak ortaya

¢ikmaktadir. GF 20-25 ml/dak. olunca bireyde iiremik semptomlar goriillmeye baslar.
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GF 5-10 ml/dak. gelince hasta SDBY evresinde olup diyaliz, renal transplantasyon

gibi tedavi yontemlerine gereksinim duyar.

Idrar1 konsantre etme yetenefinin azalmasi bdbregin ilk bozulan
fonksiyonlarindan birisidir. Saglikli bir birey gilinlik 3L su alsa bunu viicuttan

atabilirken kronik bobrek yetmezligi olan hastada hipervolemi gézlemlenebilir.

Kronik bobrek yetmezliginin klinik 6zelliklerinden bazilar1 sunlardir: Sivi-
elektrolit bozukluklarina iliskin bulgular; hipo/hipervolemi, hiper/hiponatremi,
hipokalsemi, hiper/hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemidir. Sinir sistemine iliskin bulgular; koma, uyku bozukluklari,
demans, konviilsiyon, ruhsal bozukluklar polinéropati, basagrisi, sersemlik,
irritabilite, konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, huzursuz bacak sendromu,
kramp, tik, konusma bozukluklari, ter fonksiyonlarinda bozulmadir. Gastrointestinal
sisteme iliskin bulgular; higkirik, parotiroidit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit,
iilser, bulanti, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklari,
Ozafajit, intestinal obstriikksiyon, perforasyon, asittir. Hematoloji-immiinolojiye
iligkin bulgular; kanama, lenfopeni, enfeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin
yatigmasi, kanser, mikrositik anemi, asiyla saglanan immiinitede azalma, tiiberkiilin
gibi tanisal testlerde bozulmadir. Kardiyovaskiiler sisteme iliskin bulgular; perikardit,
o0dem, hipertansiyon, kardiyomiyopati, hizlanmig ateroskleroz, aritmi, kapak
hastaligidir. Pulmoner sisteme iliskin bulgular; plevral sivi, iiremik akciger,
pulmoner ddemdir. Ciltle iligkili bulgular; kasinti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk,
tirnak atrofisi, hiperpigmentasyon, {iremik dokinti, tlserasyon, nekrozdur.
Metabolik-endokrin sistemle iliskin bulgular; glukoz intoleransi, hiperlipidemi,
hiperparatiroidi, biiylime geriligi, hipogonadizm, libido azalmasi, hiperiirisemi,
malniitrisyon, hiperprolaktinemidir. Kemik ile iliskili bulgular; tremik kemik
hastaligi, hiperparatiroidi, amiloidoz, D vitamini metabolizmasi bozukluklari,
artrittir. Susuzluk, viicut agirligi kaybi, hipotermi, iremik agiz kokusu, miyopati,

yumusak doku kalsifikasyonu, noktiiri ise diger bulgulardir (39).
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2.7. Kronik Bobrek Yetmezliginin Komplikasyonlar:

Kronik bobrek yetmezliginin komplikasyonlar1 arasinda bobrek hasarinin
ilerlemesi, hastalik belirtilerinin artmasi, bobrek fonksiyonlarmin kotiilesmesinin
yaninda mortalite ve morbidite artis1 yer almaktadir. Kronik bobrek yetmezliginin
komplikasyonlari; kardiyovaskiiler —hastalik (KVH), anemi, hipertansiyon,

enfeksiyon, malniitrisyon, dislipidemi, hiperkalemi, asidoz, sivi tutulumudur.

2.7.1. Kardiyovaskiiler hastalik

KBY hastalarinda hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, sol ventrikiil
hipertrofisi gibi nedenlerle daha ¢ok kardiyovaskiiler hastalik eslik etmektedir (38).
Daha ¢ok SDBY hastalarinda kardiyovaskiiler mortalite riskinde artis oldugu yapilan
calismalarda gozlemlenmistir (39, 40). Foley ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada, 24-35 yas grubundaki bir diyaliz hastasinda kardiyovaskiiler olim
olasiliginin genel populasyona gore 80 yasindaki bir bireyinkine es deger oldugu
bildirilmistir (41). Ulkemizde hemodiyaliz hastalarinda 6liimlerin  %53.5inin

kardiyovaskiiler olaylara bagli oldugu saptanmustir (34).

2.7.2. Anemi

KBY’li bireylerde 6zellikle 4. ve 5. evrede eritropoetin iiretiminin azalmasina
bagl goriliir (39). Anemi bobrek hasarinin ilerlemesinin hizlanmasini, mortalite
riskini artirma ve hayat kalitesini olumsuz etkiledigi i¢in 6nemli bir sorundur (40).

HD tedavisi alan hastalarda anemi oran1 % 65.6’dir (35).

2.7.3. Hipertansiyon

HD hastalarinda hipertansiyon goriilme orani % 42.6 bulunmustur (42). Bu
bireylerde viicutta su ve sodyum tutulumuna bagli hacim yiiklenmesinden dolay1
gozlenmektedir. Hipertansiyon kontroliiniin saglanmas1 bobrek yetersizliginin

ilerlemesini engellemek i¢in 6nemli bir adimdir (39).

2.7.4. Enfeksiyon
Enfeksiyon, bobrek yetmezligi olan hastalarda mortalite ve morbiditenin
artmasinin 6nemli bir diger nedenidir. Enfeksiyon hastanede yatis siiresinin uzamasi,

yasin ilerlemesi, KBY’ye eslik eden bagka hastaliklarin olmasi, immiin sistemin
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baskilanmasi, diyaliz gibi sebeplerden kaynaklanmaktadir (43).

Bobrek transplantasyonu hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en

onemli 6liim nedeninin % 29.6 orani ile enfeksiyonlar oldugu saptanmustir (34).

2.7.5. Malnutrisyon

Son donem borek yetmezligi (SDBY) hastalarinda mortalitenin en giiglii
belirleyicisi hipoalbuminemidir (44). Hemodiyaliz tedavisi alan KBY’li bireylerde
hipoalbuminemi %12.9 oraminda goriilmektedir. Ulkemizde kronik hemodiyaliz
(KHD) hastalarmin %20'sinin serum albumin diizeyleri 3.5 g/dI'nin altinda, yillik
Oliim orani ise %15 olarak goriinmektedir (45). Kronik hemodiyaliz hastalarinda
albumin sentezinin azalmasinin en O&nemli nedenlerinden biri protein enerji
malniitrisyonu (PEM)'dir (46). Diyaliz tedavisindeki SDBY hastalarinin yaklasik
%23-76'sinda  PEM  goriildiigii = saptanmistir.  PEM, KHD  hastalarinda
hipoalbumineminin 6nemli bir nedeni fakat tek nedeni degildir (47). KBY’ye eslik
eden hastaliklar, istahsizlik, protein kisitlamasi, ileri yas malnutrisyonun risk

faktorlerinden bazilaridir.

2.7.6. Dislipidemi

Hipoalbuminemi, hiperinsiilinemi, insiilin direnci, proteiniiri gibi nedenlerden
KBY’li hastalarda lipid dengesinde bozulmalar goriilmektedir. Lipid dengesindeki
anomaliler hastaligin ilerlemesini hizlandima, kardiyovaskiiler hastalik insidansini

artirmaya neden olmaktadir (48).

2.7.7. Hiperkalemi

Intraselliiler alandan ekstraselliiler alana potasyum gecisi nedeniyle goriilen
bir komplikasyondur. Diyetle potasyum aliminin artmasi, asidoz ve bobrek atiliminin
azalmasi nedeniyle bu hastalarda goézlemlenir (49). HD tedavisi alan hastalarda

serum potasyum diizeyi yiiksek olan hastalarin oran1 % 24.6°dir (5).

2.7.8. Asidoz
Kronik metabolik asidoz, SDBY’de yaygin goriilen bir komplikasyonudur.

Renal fonksiyonlarin islevini kaybetmesi sonucu bobrekten fosfat gibi tampon
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maddelerinin salgilanamamasi veya bikarbonatin yeniden iiretilememesi nedeniyle
hidrojen iyonlarmin temizlenmesi kisitlanmaktadir. Anyonlarin tutulmasi anyon
birikimine ve bikarbonat konsantrasyonunda diisiise neden olmaktadir. Ketoasidoz

veya sepsisten kaynaklanan akut asidozu onleyebilmek icin yeterli alan yoktur
(43,49).

2.7.9. Siv1 tutulumu

KBY’li bireylerde bobrek viicutta sodyum ve su tutulumu, kan basincinin
diizenlenmesinde rol alan vazoaktif maddelerin yapimini ve salinimini saglayamadigi
icin bu hastalarda sik goriilmektedir. Bu bireylerde tedavi olarak sodyum alimi

smirlanarak diiiretik kullanimi tercih edilmektedir (39,42).

KBY’li hastalarda KVH, anemi, HT, malnutrisyon, dislipidemi, hiperkalemi,
asidoz gibi komplikasyonlar olabilecegi gibi bu hastalarin gastrointestinal

sistemlerinde de bir takim degisiklikler meydana gelmektedir.

2.8. Kronik Bobrek YetmezIlikli Hastalarda Gastrointestinal Semptomlar
KBY’de hastalik evresi ve hastaligin gelisim hizina paralel olarak kanda iire
diizeyi artis1, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin bozulmasi ile viicuttaki tiim
sistemler etkilenmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda sik karsilasilan sorunlardan
bazilar1 gastrointestinal sistemle ilgilidir. KBY ile gastrointestinal sistem arasinda

cift yonlii bir iliski vardir (50).

Gastrointestinal sistem komplikasyonlart KBY hastalarinda sik goriiliir ve
bazen hastalarin ilk sikayeti olabilir. Gastrointestinal semptomlar ve hastaliklar
yasam kalitesini ve beslenme durumunu 6nemli 6l¢iide etkileyebilir. Gastrointestinal
bozukluklar, hafif semptomlardan kanama gibi hayati tehlike olusturan hastaliklara

kadar degisebilir (51).
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KBY hastalar1 sik sik tat almada bozukluk, anoreksi, higkirik, stomatit,
bulanti, kusma ve gastroparezi igeren list gastrointestinal (GI) semptomlar1 yasar.
Konstipasyon ve diyare, KBY ile iliskili ana alt gastrointestinal sistem semptomlarini
temsil eder. Gastrointestinal kanama, gastrointestinal sistem boyunca herhangi bir
yerdeki lezyonlardan kaynaklanabilir (Sekil 2.1). Kanama iiremi tarafindan daha da
kotiilesebilir, ancak genellikle altta yatan bir etiyolojiye sahiptir. Bu semptomlarin
cogu spesifik olmamakla birlikte, iiremi gostergeleri olarak kullanilmistir (52). Bu
yaygin GI semptomlari, akut bobrek hasari, KBY ve son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) olan hastalarda goriilebilir (60).

Ust sistem semptomlari

e Anoreksi

e Tat duyusunda
bozukluk

e Dispepsi

e Higkirik

e Mide bulantis1

e Stomatit

e Kusma

e Gastroparezi

e Pankreatit

Ust ve alt sistem Alt sistem semptomlari

komplikasyonlari e Konstipasyon
*Gastrointestinal e Diyare
kanama e Divertikiiloz

Sekil 2.1. KBY hastalarinda sik goriilen gastrointestinal semptomlar ve bozukluklar

KBY hastalarinin ¢ogu GI semptomlar1 ve komplikasyonlari, KBY'nin ge¢
evrelerinde bulunmaktadir. Spesifik olmamakla birlikte, PD veya HD gibi diisiik
eGFR seviyesindeki dnemli GI semptomlar, RRT'nin baglatilmas1 gerekliligini isaret

eder.

GI belirtilerinin birgcogunun altinda yatan etiyolojiler diizeltilebilir olabilir ve
hemen {iremik duruma baglanmamalidir. Gastroenterolog ile isbirligi, GI

semptomlarinin ve kanamanin nedeninin agiklanmasi ve tedavisinde kritiktir. KBY
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hastalarinda higkirik, konstipasyon, bulanti ve kusma gibi yaygin semptomlarin

semptomatik rahatlamasi i¢in etkili olan tedaviler vardir.

KBY’si olanlarda GIS patoloji hastaliklarinin sik goriildiigii rapor edilmistir.
Bulantidan anoreksiya kadar degisen gesitli GIS hastaliklar; sodyum ve potasyum
dengesinin bozulmasma Yol acarak malnutrisyonun son durumuna katkida
bulunmaktadir, ancak genis bir semptom yelpazesine yol agan mekanizmalar1 tam
bilinmemektedir. Ancak, hastalarin yaklasik %80’inde bu hastalik siirecinde GIS bir
tiir semptom gosterdigi tahmin edilmektedir (8).

KBY’li hastalarda GIS semptomlar1 multifaktoriyel kaynaklidir. Bunlar
arasinda toksik ve toksik tiriinlerin tutulmasi (endojen ve eksojen), hiicre dis1 ortamin
homeostazinda degisiklikler, iyatrojenik kokenli nedenler, KBH’a yol agan altta
yatan hastaligin etkisi, daha yiiksek anksiyete bozukluklar1 prevelansi, depresyon ve
irritabl bagirsak sendromu, renal replasman terapi tiirii ve tedavisi, mikrobiyotada
degisiklik ve bagirsak mukozasinin kalict enflamasyonu sayilabilir (12). Bunlarin
hepsi sadece sindirim sisteminin islevi lizerinde degil, ayn1 zamanda bir semptomlar
dizisi olarak ortaya ¢ikar ve bazi durumlarda da asemptomatik olup ortaya ¢ikabilen

birgok organ ve sistemde zararli etkilere neden olmaktadir (13).

KBH’da, azalmis bobrek fonksiyonlarindan kaynaklanan sistemik klinik
bulgularin goriiniimiinii hafifletmek veya Onlemek, diyaliz ve transplantasyon
gerektiginde hastalarin yasam kalitesini iyilestirmek i¢in semptomatik olarak tedavi
edilmelerini saglamak amaglanmaktadir. Bu alt grupta bulunan klinik bulgular

asagidaki gibi siniflandirilabilir (Tablo 2.5).
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Tablo 2.5. Gastrointestinal bozukluklarin sindirim sistemi boliimlerine gore dagilimi

Orofarenks Stomatit, dis eti iltihabi,kabakulak

Ust Sindirim Sistemi Ozofajit, gastro-6zofageal reflii, gastrit,
duodenit (oniki parmak bagirsagi tahrisi),
peptik iilser, anjiyodisplaziler ve sindirim
kanamasi.

Alt Sindirim Sistemi Konstipasyon, divertikiiler hastalik, iskemik
kolit, iiremik kolit, kolon perforasyonu,
anjiyodisplaziler ve sindirim kanamasi.

Pankreas ve safra kanali Pankreatit, kolelitiazis.

Periton Diyaliz, peritonit ile iligkili asitler.
Spesifik olmayan Anoreksi, bulanti, kusma, tiremik koku.
Belirsiz Anoreksi, bulant1, kusma, tiremik koku.

Bu hastalarda, bagirsak mikrobiyotasinin bilesiminde ve bagirsak epitel
bariyerinin yapisinda ve islevinde degisiklikler bulunmaktadir. Bu degisiklikler
sistemik iltihaplanma, iiremik toksisite, yetersiz beslenme ve diger hastaliklara
katkida bulunan zararli ve toksik yan {iriinlerin olusmasina ve emilmesine neden olur

(53).

2.8.1. Spesifik olmayan semptomlar

Bu hastalarda genellikle anoreksi, dispepsi, bulanti, kusma ve liremik koku
goriilmektedir (54). Spesifik olmayan semptomlarin %60 civarinda prevalansi vardir
(55).

2.8.1.1. Bulant1 ve kusma

Bulant1 ve kusma, diyaliz hastalarinda KBY evresi veya diyaliz durumundan
bagimsiz olarak siklikla goriiliir (56, 57). Bulant1 ve kusmanin patogenezinin altinda
yatan kesin mekanizmalar belirsizdir ve multifaktoryal olarak goériilmektedir. Bulanti
ve kusmada, iliremiye bagli ensefalopatik veya norolojik bozukluklar olabilir. Bu
spesifik olmayan semptomlar bedensel fonksiyondaki endojen degisikliklere verilen

yanitlardan veya eksojen uyaricilardan kaynaklanabilir (57).

Klinisyenler siklikla, tiremi i¢in uygun kimyasal gostergelerle birlikte, bulanti
ve kusma semptomlar1 tlizerine diyaliz baslatma kararlarin1 temel almaktadir.
Uremiye bagli bulanti ve kusma genellikle diyaliz tedavisi ile diizelir. Bununla

birlikte, diyaliz tedavisinin kendisi bu semptomlar1 indiikleyebilir. Diyalizattan
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asetatin hizli bir sekilde inflizyonu ve bikarbonatin gecikmeli doniisiimii ile olusan

asit-baz bozukluklar1 bulant1 ve kusmaya neden olabilir (58).

Diyaliz sirasinda hizli degisiklikler ve asir1 kan basinct dalgalanmasi,
diyalizore verilen reaksiyonlar veya tedavi sirasinda verilen ilaglar da mide bulantisi

ve kusmaya neden olabilir.

KBY hastalarinda antiemetiklerin etkinligi ile ilgili sinirli veri bulunmaktadir.
Anti-emetik ajanlar iremiye bagli bulanti ve kusma igin gegici semptomatik
rahatlama saglayabilir. KBY hastalarinda kullanilabilecek ajan sinifina gore anti-

emetikler Tablo 2.6’da listelenmistir.

Tablo 2.6. Ust GI belirtileri olan KBY hastalari icin ilaclar

Tla¢ Simifi Ila¢
ANTIEMETIKLER
Dopamin antagonistleri (CNS) Droperidol Haloperidol

Klorpromazin Prometazin
Prochlorperazine
Antihistaminler (CNS H1 histamin reseptoric. ~ Difenhidramin Dimenhydrinate
antagonistleri) Meclizine Prometazin
Hydroxyzine
5-HT3 reseptorii antagonistleri (CNS ve GI)  Granisetron
Ondansetron

Bulanti ve kusma, iiremik sendromun, diyaliz sirasindaki sivilardaki ve
elektrolitlerdeki degisimlerin sonucudur ve renal replasman tedavisi ile kaybolurlar
(8, 12).

2.8.1.2. Hickirik

Higkiriklar diyaframin tekrarlayan, istemsiz, aralikli kasilmalarindan olusur.
Havadaki solunum akimi, epiglotun kapanmasina ve ‘“hic” sesine neden olur.
Kesilmez higkiriklar diyafram tahrisi, hiponatremi ve iiremi ile ortaya cikar. Inatci
hickiriklar malnutrisyon, viicut agirlign  kaybi, yorgunluk, dehidrasyon ve

uykusuzluga neden olabilir.
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2.8.1.3. Anoreksi

Anoreksiya KBY ’nin son evrelerinde ortaya ¢ikar ve siklikla diyalizle tedavi
edilen KBY evre 5 ile devam eder. Bununla birlikte, anoreksiyadaki calismalarin
cogu, diyaliz hastalar lizerinde gerceklestirilmistir. Diyaliz tedavisi alan anoreksili
hastalarda malniitrisyon, kaseksi, diisiik kalori ve protein alimi bildirilmistir (59-61).
Daha diisiik yasam kalitesi endeksleri, daha yiiksek hastaneye yatis oranlar1 ve daha

yiiksek oliim riski de anoreksi ile iligkilendirilmistir (61).

Uremik hastalarda anoreksinin tam olarak patogenezi bilinmemektedir ve
multifaktoriyel olmasi olasidir. Bir¢ok mediyator istahin kontroliine katkida bulunur
(62). Ghrelin, néropeptid Y ve agouti iliskili peptid gibi oreksijenik maddeler istahi
uyarir. Leptin, kolesistokinin, insiilin ve melanosit uyarict hormon gibi anoreksijenik
maddeler, anoreksiyi indiikler. Serotonin, melanokortin, triptofan, kortikotrofinle
iligkili hormon, TNF-a ve interlokin-1B gibi diger faktorler istah1 ve beslenme

davranisin1 degistirmede rol oynar (63, 64).

Ghrelin, anoreksiyada onemli bir rol oynar (65). Bagirsak peptidi olan
ghrelin, hipofiz bezinden biiyiime hormonu fiiretimini uyarir (66). Mide, daha sonra
genel dolasim i¢ine saliman ghrelin'i sentezler. KBY hastalarinda, renal atiliminin

azalmasi nedeniyle saglikli bireylere kiyasla plazma ghrelin seviyeleri yiiksektir (67).

Ghrelinin biyolojik etkilerine biiyiime hormonu salgi reseptorii (GHS-R)
aracilik eder. Ghrelinin besin alimi ve 6giin planlamasi iizerindeki sagladigi yararl
etkiler, ghrelinin anoreksik KBY hastalar1 i¢in etkili bir tedavi olabilecegini
gostermektedir. KBY hastalarinda dolasimdaki ghrelin seviyelerine iliskin celigkili
sonuclar, seviyelerini etkileyen yas, cinsiyet, etnik koken, obezite, bdbrek

fonksiyonel durumu ve ghrelin tipi gibi faktorlerden kaynaklanabilir (65, 66).

GFR'de onemli azalmalar1 olan hastalarda, noral nitrik oksit eksikligi ile
birlikte yiiksek diizeyde pro-enflamatuar sitokinler, leptin, serbest triptofan, serotonin
ve melanokortin reseptorii-4 gibi beyin omurilik sivist icinde bulunabilen cesitli

reseptorlerdeki bozukluklar ayri ayr1 anoreksiyaya neden olabilir (68).
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KBY hastalarinda yaygin olarak bulunan GI dismotilitesi de anoreksiye
katkida bulunur (69, 70). KBY hastalar1 gecikmis gastrik bosalma, azalmis ince

bagirsak motilitesi ve irritabl barsak sendromu ile karakterizedirler (71-73).

Uremik toksinlerin diyalizle uzaklastirilmasi, anoreksiyay1 iyilestirir (63).
Dall1 zincirli amino asit takviyelerinin alinmasi gibi diyetsel ayarlamalar, istahin yan1
sira protein ve enerji alimini arttirir. Dalli zincirli amino asitlerin tiiketimi, tiremik

hastalarda belirgin anti- anorektik ve anti-kasektik etkilere neden olur (74).

Farmakolojik bir yaklagim istahi artirabilir veya semptomlar1 baskilayabilir.
Progesteron hormonunun sentetik aktif bir tlirevi olan Megestrol asetat,
hipotalamusta noropeptid Y'yi uyararak istahi arttirir. Megestrol ventromedial
hipotalamusta kalsiyum kanallarin1 modiile ederek, doygunluk merkezini ve IL-1, IL-

6 ve TNF-a gibi pro-inflamatuar sitokinlerin inhibe edilmesini saglar (75, 76).

Megestrol asetat, istahin yan1 sira protein ve enerji alimini artirir. Yan etkiler,
GFR'de ciddi azalmalar1 olan hastalarda megestrol asetatin kullanimini sinirlayabilir.
Yaygin yan etkiler arasinda bas agrisi, bag donmesi, sersemlik, diyare, hiperglisemi,
tromboembolik fenomenler, uterinin kanamasi, periferik 6dem, hipertansiyon,

adrenal supresyon ve adrenal yetmezlik sayilabilir (76).

Stomatit, anemi, asidoz, diyette ciddi degisiklikler, supplement kullanimi,
yemegin tadinda degisiklikler, {iremi, diiiretikler, dehidratasyon, gastroenterit,

hipokalemi ve hiperparatiroidi yogun olarak anoreksiyaya neden olmaktadir (54).

2.8.1.4. Uremik koku

Uremik hastalar, iiremik fetor olarak bilinen nefesin idrar kokusundan ve
agizda hos olmayan bir metalik ya da kotii bir tattan sikayet edebilirler. Agizda
bakteriyel iireazla biiyiik miktarda tiikiiriik ile irenin amonyaga pargalanmasi sonucu
tremik fetor ve tat duyusunda bozukluk olusur (77, 78) . Amonyak kokusu

tiikiiriikteki azot metabolitleri tarafindan {iretilir ve verdigi metalik tat karakteristiktir

(70).
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Diyalizin baslatilmasi iiremiyi diizeltir; bu da iiremik fetor ve iiremiye baglh

tat duyusunda bozuklugu iyilestirir. Uremik fetor azot yiikii azaldik¢a iyilesir.

Tat duyusunda bozukluk da diyalizle diizelir. Bununla birlikte diger faktorler
semptomatik iyilesmeyi maskeleyebilir. KBY hastalarinda ¢inko eksikliginin rolii
tartismalidir (79, 80). Agiz hijyeninin yetersiz olmasida ayrica tat duyusunda
bozukluga neden olabilir (81).

2.8.1.5. Diyare

Diyare, sulu goriinen digki olarak tanimlanmaktadir. KBY hastalarinda diyare,
fekal safra asitlerinde degisiklik olmasi sebebiyle olusabilir. Genel olarak, diyare
kendi kendini sinirlama egilimindedir. Devamli diyaresi olan bir hasta (4 haftadan
fazla) daha ileri degerlendirme gerektirir. KBY ve inatg1 diyaresi olan hastalarda
yapilan degerlendirmelerde, bobrek fonksiyonlari normal olan hastalarla benzer

oldugu gozlenmistir (82).

Uzun siireli devam eden diyare, hacimde, elektrolitte ve asit baz durumunda
degisikliklere neden olabilir. Potasyum, magnezyum, sodyum, kloriir ve bikarbonat
gibi bircok elektrolit diyare ile kaybedilebilir. Asir1 sodyum tiilkenmesi,

hipotansiyonla sonuglanir.

Su ile voliim replasmani, KBY hastalarinda hiponatremi gelismesine neden
olur ve hipotansiyonu diizeltmez. Diskida bikarbonat kaybi, bdbrek hastaligt
nedeniyle metabolik asidozu kotiilestirebilir. Tedavi, altta yatan hastalia yonelik
tedbirlerden olusur. Diyare etiyolojisini degerlendirirken destekleyici bakim ve
semptomatik rahatlama baslatilabilir. Semptomlar substitiisyon(yerine koyma)
terapisinin baslamasindan sonra azalmazsa, ilaglarin (daha sik goriilen) yan etkileri
veya anksiyete bozukluklar1 veya depresyon gibi diger olasi nedenleri gdz Oniinde

bulundurmak gerekir.

Elektrolit eksiklikleri, toplam viicut normal seviyelerini geri yliklemek icin
genellikle oral veya intravendz takviye gerektirir. Devamli diyaresi olan bir hasta i¢in

ideal bir ikame ¢ozeltisi sodyum, potasyum, magnezyum, bikarbonat ve glikoz igerir.
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Degisim orani, hacim ve elektrolit tiikenme derecesine ve devam eden kayiplarin

miktarina baghdir.

Bizmut gibi agir metaller igeren diyare Onleyici ilaglar, KBY'nin son

evrelerinde, dikkatli kullanilmali veya kullanilmamalidir.

Diyare; akut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilir: akut sekli, enfeksiyoz
siirecler, bagirsak tahrisi veya diyetteki degisiklikler ile ayirt edilebilir. Kronik
formu, Clostridium difficile toksini tespit etmek i¢in - siiphe varsa - ve endoskopik
calisma i¢in tamamlayici ¢alismalar (co-procultive antibiogram) gerektirir. Bulasict
koken goz ardi edildiginde, loperamide etkili bir 6nlemdir. Tedavi, hidroelektrik
dengenin degerlendirilmesine dayanir (ORS: Potasyum ve fosfor miktarini ayri
olarak kontrol eder). Bu nedenle, bulasici formu atese neden olur ve bir haftadan
fazla siirer. Immunosupresyon yani antimikrobiyal tedavi (ciprofloxacin) gereklidir.

Bulasici koken goz ardi edildiginde, loperamid kullanilmasi 6nerilir (83).

2.8.1.6. Orofarenks hastaliklari

Dudaklarin daha yaygin hiperpigmentasyonu bazi durumlarda % 90'dan fazla
olabilir. Uremik sendroma stomatit, dis eti iltihab1 ve kabakulak eslik edebilir ancak
daha iyi bobrek replasman tedavisi nedeniyle sikliklari azalmistir. Bu lezyonlara,
Ozellikle immiin sistemi baskilanmis hastalarda, mantar enfeksiyonu eslik edebilir.

Agiz hijyeni, tedavinin vazgegilmez kismidir (84-86).

2.8.2. Sindirim sistemi hastaliklari

2.8.2.1. Gastroozofageal reflii hastalig ve dispepsi
KBY’li hastalarda dispepsi ve gastrodozofageal reflii hastaliginin

degerlendirilmesi genel populasyona benzerdir (87).

Pozitif Helicobacter serolojisi tiremik hastalarda dispepsi veya gastroparezi
varligi ile iliskili degildir (69). Helicobacter pylori(H. pylori) enfeksiyonunun ve
peptik iilser hastaliginin prevalansi, KBY hastalarinda genel populasyona kiyasla

farkli goriinmemektedir (88).
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Gastroozofageal reflii hastaligi ve dispepsi tedavisinde yaklasim, KBY’si
olmayan hastalara benzer sekilde farmakolojik olmayan yaklagimlar1 ve

farmakoterap6tik onlemleri igerir .

Hastalarin daha kiiclik porsiyonlarda, sik yemek yemesini ve yemeklerden
sonra en az 3 saat boyunca dik durmalar1 gibi yasam tarzi degisiklikleri
gerektirmektedir. Alkol, ¢ikolata, turunggil sulart gibi yiyecekler ve domates bazli
tirlinlerden kagmilmalidir. Bir H2 antagonisti veya proton pompast inhibitoriiniin
eklenmesi de semptomatik rahatlama  saglayabilir.  H2 antagonist dozunun
ayarlanmasi, bobrek fonksiyon seviyesine ve bobrek klirens derecesine baghdir.
Aliiminyum bazli ve magnezyum bazli antasitler, bu katyonlarin viicutta asir1 seviyeleri
ile ilgili komplikasyonlara neden olabilir. Bu ilaglardan tamamen kaginmak ve kalsiyum
bazl antasitler kullanmak akillica olabilir. Antasitlerde bulunan anyon metabolik asidozu
maskeleyecektir. Nefrologlar, hem gastroenterolojik hem de bobrek bozukluklari ayni
anda tedavi etmek i¢in siklikla antasit kullanimindan yararlanirlar. KBY hastalar1 hizli
bir sekilde biiyiik bir bikarbonat yiikiinii salgilayamaz. Bu nedenle, biiyiik miktarlarda
bikarbonat esdegerlerinin verilmesi, KBY hastalarinda ciddi metabolik alkaloza neden
olabilir. Bu nedenle, antasid kullanan KBY hastalarinda elektrolit ve asit baz durumu

icin sik izleme gerekir.

2.8.2.2. Gastroparezi

Gastroparezi belirtileri mide bulantisi, kusma, erken doyma hissi, dogum sonrasi
sismanlik, sigskinlik ve {ist karin agrisidir. Gastroparezi komplikasyonlar1 arasinda
0zofajit, kronik kusma, yetersiz beslenme, volim kaybi, elektrolit bozukluklar
sayilabilir. KBY'de gastroparezi patofizyolojisi tanimlanmamustir. Gastroparezi, otonom
sinir sisteminin anormalliklerini, diiz kas hiicrelerini ve enterik néronlar1 kapsar (89).
Bobrek fonksiyonunun mide bosalmasimi nasil etkiledigi hakkinda daha ileri

arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (90).

KBY hastalarinda gastroparezinin tibbi tedavisi diyet modifikasyonu, prokinetik
ve anti- emetik tedavilerin kullanimini igerir (91). Siv1 ve yar1 kat1 gidalart igeren diyetin
mideden geg¢isi kat1 gidalarimkinden daha hizlidir. Yaglar ve lifler mide bosalmasini

geciktirme egilimindedir. Bu nedenle, gastroparezi olan KBY hastalarinda yag ve posa
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alimi1 en aza indirilmelidir. Gastroparezi olan hastalar i¢in 6nerilen diyet, giinliik olarak
sik, kiiciik porsiyonlarda, az yagh ve diisiik lifli 6glinlerden olusur. Hasta eger kat1 olarak
tolere edemezse, yeterli enerjiyi almak i¢in yeterli miktarda yari-kat1 formda yemeli ve
stv1 igmelidir. Hasta ayrica konstipasyon sorunu yastyorsa, posa icerigi ile ilgili ¢eligkili
tavsiyeler alabilir. Posali beslenmek yerine, bir ozmotik laksatif ile konstipasyonun
tedavisi, gastrik bosalma gecikmesinin yani sira gastroparezi ile iligkili dispeptik
semptomlar1 da iyilestirir. Sivi formda diyet alan KBY hastalarinda hacim ve elektrolit

bozukluklari ile ilgili sorunlar vardir (92, 93).

Belirtiler devam ederse genellikle iiremi ile iliskilidir. Ozellikle diyabetik
hastalarda, otonom ndropatinin ortaya c¢ikmasi nedeniyle goriilmektedir. Sik
malnutrisyon nedenidir. Altta yatan hastaligin daha iyi kontrolii saglandiginda,
metoklopramid ve domperidon gibi prokinetik ila¢ grubunun kullanimi ile semptomlar

diizelir (8, 70).

2.8.2.3. Safra Kesesi

Safra refliisic hemodiyaliz hastalarmin %]19'unda goriilmektedir ve mide
mukozasinin erozyonuna neden olur. Hemodiyaliz hastalarinda genel populasyona gore
benzer bir kolelitiazis ve kolesistit goriilme siklig1 vardir. Cerrahi tedaviden sonra, bu

populasyon igin 6nerilere uyulursa sonuglar benzerdir (94, 95).

2.8.2.4. Gastrit

Invaziv olmayan testler (H. pylori) KBY’de daha diisiik duyarliliga sahiptir.
Helicobacter pylori lireaz aktivitesiyle anlamli olarak iliskilidir, diyaliz olmayan
hastalara kiyasla, istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (96, 97). Enfeksiyon tedavisine
ek olarak, 6zellikle fosfor bakimindan diisiik, siki bir diyet kontrolii de gereklidir. KBY
olan hastalarda, serum gastrin seviyelerinin sekresyonu artar (bu dogrudan bobrek
yetmezligi derecesi ile iliskilidir), ayrica bdbrek tarafindan elimine edildiginden;

kolesistokinin ve sekretini yiikseltelebilir (98, 99).

2.8.2.5. Peptik iilser
Helikobakteriyozis ve steroid olmayan antienflamatuar ilaglarn (NSAID)

tilkketimi ile iligkilidir ve gortilme siklig1 genel populasyonda var olan goriilme siklig1 ile
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benzerdir. Bobrek fonksiyonundaki azalmanin, peptik tilser riskini arttirmak igin yeterli

olmadig1 gosterilmistir (100).

2.8.2.6. Anjiyodisplazi

Tiim gastrointestinal sistemin mukozasi ve alt mukozasinm sirkiilasyonunu
etkiler. Yagli hastalarda ¢ok sik kanama nedenidir ve diyaliz hastalarinda gériilme siklig1
artmaktadir. (101). Teshis i¢in endoskopik calismayla birlikte hemostaz teknikleriyle
tedavi i¢in de gereklidir. Diger segenek ise anjiyografi veya Ostrojen tedavisidir (102).

2.8.2.7. Konstipasyon

KBY’si olanlarda konstipasyon nedenleri genel populasyondakilere benzerdir
(Tablo 2.7).

Tablo 2.7. Kronik bobrek yetmezliginde konstipasyon: sik goriilen nedenler
Kategori Ornek

Alim Yetersiz sivi alimi
Diyette yetersiz posa alimi Siit tiriinlerinin agir1 tiikketimi
Stirekli diyet yapma veya rutinin bozulmast
Yapisal Hipotiroidi N6rolojik durumlar
[rritabl barsak sendromu
Kolon kanseri
Hareketsizlik
[laglar Laksatiflerin asir1 kullanimi
Kalsiyum veya aliiminyum iceren antasit ilaglar
Kalsiyum iceren fosfat baglayicilar
Metabolik asidozu diizeltmek i¢in kalsiyum baz esdegeri
Narkotik maddeler
Antidepresanlar Oral alinan
demir
Psikosomatik Depresyon Yeme bozuklugu
Stres
Rektal agr1

Diyaliz tedavisi alan hastalarda konstipasyon sik goriiliir; bu duruma
hiponatremiyi ve asir1 yiikklenmeyi dnlemek icin siv1 kisitlamasi ve hiperkalemiden
kacinmak icinde posa bakimindan diigiik bir diyet, sedanter yasam tarzi ve bazi
durumlarda fosfor baglayicilarin kullanimi nedendir. Tedavide oncelikli olarak diyet
tedavisi denenmeli daha sonra selatlarin akilci kullanimi yer almaktadir. Bu

yontemler konstipasyonu gidermezse, laksatiflerin kullanilmasi gerekebilir. Bu
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durumda ozmotik laksatifler tercih edilir. Hiperfosfatemi ve hipermagnezemi riski

nedeniyle fosfor iceren lavmanlarin kullanimi veya magnezyum tuzlarindan

kaginilmalidir (103).

flaglarin yan etkileri konstipasyona neden olabilir veya kétiilestirebilir.
Kalsiyum veya aliiminyum igeren antasit ilaglar konstipasyonu kotiilestirir. KBY
hastalari, metabolik asidoz ve hiperfosfatemiyi tedavi etmek i¢in ¢ogunlukla
kalsiyum karbonat gibi kalsiyum bazli ilaglar kullanirlar. KBY hastalarinda siklikla
kullanilan konstipasyona neden olabilen veya konstipasyonu kotiilestiren diger
ilaglar arasinda; hipertansiyon ve asir1 hacim yiiklenmesini tedavi etmek igin
ditiretikler, demir eksikligi anemisini tedavi etmek i¢in demir, agri i¢in analjezikler

ve antidepresanlar bulunur.

Konstipasyona neden olan metabolik bozukluklar diabetes mellitus, asidoz,
noropati ve hipokalemidir. Nefrologlar tarafindan yonetilen konstipasyona neden
olabilecek endokrin bozukluklar1 arasinda hiperkalsemi, hiperparatiroidizm yer alir.
Dikkate alinmasi gereken diger teshisler arasinda gastroparezi, irritabl barsak

sendromu, yeme bozukluklari, depresyon, ndrolojik durumlar ve hipotiroidi vardir.

Kronik konstipasyonun tedavisinde yaklasim Sekil 2’de gosterilmistir.
Konstipasyonun tedavisinde ilk adim, altta yatan nedeni belirlemeyi gerektirir. ikinci
adim, kronik bobrek hastalarinda her zaman miimkiin olmayabilecek olan diyet
degisikligini gerektirir. Son olarak, laksatifler bagirsak hareketini uyarmaya yardime1

olabilir .
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Kronik 'Red Flags' kural N Kademeli posayi

A
ikincil nedenler > artirmatdiski

konstipasyon
P (ilalar dahil) 4 yumusaticilart

| Polietilen glikol uyarici

laksatifler Gliserin bazh Ozmotik laksatifin en

disik dozu

Fosfat icermeyen | fitil (ilag)
lavmanlar

Sekil 2.2. Konstipasyon tedavisi icin 6nerilen algoritma

2.8.2.8. Divertikiiler hastahk

Erken yasta, genel populasyondan daha siddetli klinik belirtilerle veya
konstipasyonun bir komplikasyonu olarak gelisebilir (104). Divertikiiloz, polikistik
bobrek hastaligr olmayan KBY'li hastalarda, genel populasyona benzer bir oranda
goriiliir. Divertikiiler hastaliginin prevalansi, SDBY'li otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligt (ADPKD) olan hastalarda, ADPKD'siz olan diger SDBY'li hastalara
kiyasla daha yiiksek oldugu bildirilmistir (105).

Yapilan bir ¢alismada, KBY’li hastalarda akut divertikiilit riskinin daha
yiiksek oldugunu 6ne stirmektedir (106).

Sivi, meyve ve sebzelerin diyette kisitlamalar1 ve fosfat baglayicilarin
kullanim1 nedeniyle konstipasyon kronik bobrek hastalarini divertikiiler hastalifina

yatkin hale getirir.

KBY hastalarinda divertikiiloz ve divertikiilit tedavisi genel populasyona
benzerdir. Onleyici tedbirlerin alinmasi ve risk faktorlerinin azaltilmasi divertikiilozu
ve divertikiilit ataklarinin sayisini azaltabilir. Hastalar posasi yliksek besinler yiyerek
veya uygun laksatifleri kullanarak konstipasyonu diizeltebilir. Bir divertikiilit atakta

antibiyotik tedavisi, bagirsak dinlenmesi ve diisiik posali bir diyetle tedavi gerektirir.
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2.8.2.9. Kolonun perforasyonu

Hemodiyaliz hastalarinda yaklasik %70 mortalite daha yiiksektir. Siklig1 altta
yatan nedene baghdir: psddoobstriiksiyon, fekal etki, dehidrasyon, divertikiilit,
amiloidoz ve aliiminyum iceren kolon iilseri veya antasitlerin perforasyonudur. Bazi
durumlarda, peritoneal kateter, bagirsak duvarina uygulanan baski nedeniyle nekroza

neden olur. Tedavisi genellikle cerrahidir ve kotii prognozdur (107, 108).

2.8.2.10. Bagirsak iskemisi

Yiiksek mortalite, artmig atematotoz, hipotansiyon ve diisiik kardiyak ¢ikis
riski olusturur; klinigi spesifik degildir ve karin agrisi, ates, diyare, l6kositoz ve
bazen de kanama goriiliir. Bu hasta grubunda, hemodiyalizde asir1 ultrafiltrasyon,
kardiyak cikisinda diisme, vazokonstriktor ilaclar, hematokritte ani artiglar gibi
tetikleyici faktorlerden kaginmak oOnemlidir. Iskemi 6 saatten az siirerse, bir
anjiyografik kateter veya vazodilator ilaglarin (prostaglandin agonistleri veya
kalsiyum antagonistleri) kullanilmasiyla zayiflatilabilir. Eger daha uzun siirerse

yonetmek igin cerrahi tedavi uygulanir (109).

2.8.2.11. Iskemik kolit

Coklu iskemik filserler ile karakterizedir. Risk faktorleri arasinda vaskiiler
kalsifikasyon, vaskiilit, amiloidoz ve kan pihtilagsma yeteneginde ileri derecede artis
durumu bulunur (110). Genellikle hastalar sistemik bir enflamatuar yanit ile birlikte
olan karin agrisi, yogun kusma ve atesten sikayet ederler. Altta yatan hastaligin
morbiditesine ek olarak, zor ve gecikmeli tanit genellikle cerrahi tedavi ve koti

prognoz patolojisini olusturmaktadir (111).

2.8.2.12. Sindirim sistemi kanamasi

KBY hastalarinda gastrointestinal kanamanin patogenezi belirsizligini
siirdiirmektedir. Ilerlemis iiremide, progresif, yaygin ve eroziv gastrit, mukoza
incelmesi, yaygmn hiperemi ve kanama olusur (112). Bu hasta grubunda
gastrointestinal kanama riski; aralikli heparin kullanimi, mide, duodenal, 6zofageal
ve anjiyodisplazya iilserleri insidansinda artig iiremi ile iligkili olarak trombosit

fonksiyon bozuklugundan artmistir (113).
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Ust gastrointestinal kanamasi olan hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisi,
son donem bobrek yetmezligi olan ve olmayan hastalara benzerdir. Altta yatan
kanama nedenine bakilmaksizin, bu populasyonunda gbzlenen anormallikleri tersine
cevirmeye caligilmalidir. Bu durumda, trombosit agregasyon defektini diyaliz,

transfiizyonlar, eritropoietin - anemi durumunda — ile diizeltmek gerekir (114).

Uremideki GI kanamalarina cesitli faktdrler katkida bulunur. KBY’de iist
gastrointestinal kanama (UGIB)’lerin en sik nedeni, duodenal kaynaklardan daha
biiylik gastrik kokenli olan peptik ilser hastaligidir. Vaskiiler genisleme, KBY
hastalarinda normal bobrek fonksiyonu olanlara gore daha sik goriliir. Vaskiiler

genisleme sikligi, bobrek hastaligmnin siiresi ve ciddiyeti ile iliskili gorilmektedir
(115).

Uremik kanama, pihtilasma faktdrii anormallikleri, fibrinolitik sistemin
degismesi, vaskiiler anormallikler ve trombosit fonksiyon bozuklugundan

kaynaklanir (116-118).

Klinisyenler, hipergastrineminin iist GI patolojisine neden olmadaki roliinii
tartigmaktadir. Yiiksek bir gastrin diizeyi KBY ile goriilebilir, ancak bu tutarl
degildir (119). Yiiksek serum gastrin seviyeleri, gastrinin yetersiz renal

inaktivasyonundan kaynaklanir (120).

Salisilatlar, kortikosteroidler, steroidal olmayan antienflamatuar ilaglar ve
demir gibi iilserojenik ilaglar gastrit veya duodenite neden olabilir. Helicobacter
pylori enfeksiyonu ayrica UGIB'ye katkida bulunabilir. H. pylori enfeksiyonu
prevalansi, KBY hastalarinda genel populasyona gore daha yiiksek goriinmektedir
(121, 122). Ancak, KBY hastalarinda H. pylori enfeksiyonu, dispeptik semptomlar ve

gastrointestinal lezyonlar arasinda net bir iliski bulunamamistir (121).

KBY ve UGIB'l hastalar, bobrek hastaligi olmayan hastalara gore %30 daha
yiiksek hastanede yatis oranma sahiptir. KBY’li hasta populasyonunda,
gastrointestinal kanama ile iligkili olarak morbidite ve mortalite riskinin daha yiiksek

oldugu agikga goriilmektedir (123).
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KBH'in zamaninda teshisi ve yeterli diyalizin erken baglatilmasi, gastrit
insidansini1 ve prevalansini azaltir. Ayrica, semptomatik hastalarda proton pompa
inhibitorlerinin ve H2 reseptdr antagonistlerinin baslamasi ile erken tibbi tedavi,
gastrit ve duodenitleri etkili bir sekilde diizeltir. Proton pompa inhibitorleri gastrik
pH'1 6'nin iizerine yiikselterek, pihtilasma ve trombosit agregasyonunun iyilesmesine

neden olur (124).

Diyaliz baslatilmasi, kanin pihtilasma mekanizmasinda bozukluga bagh
tiremik toksinleri uzaklastirir. Diyaliz, kisa siireligine siklikla etkili olsa da, trombosit

fonksiyon bozuklugunu tamamen diizeltmez (125).

KBY ve SDBY'deki GI kanamalarmin sonucu, ileri girisimsel endoskopi,
Helicobacter pylori enfeksiyonu tanist ve yonetimi ve proton pompasi inhibitorlerinin

yaygin kullanimi ile iyilesme gostermektedir.

2.8.3. Pankreas ve Safra Kanah Hastahklar:

KBY’li hastalar, pankreatit yoklugunda yiiksek serum amilaz, lipaz ve
tripsinojen seviyelerine sahip olabilir. Pankreasin fazla iiretimi ve bobrek klirensinde
azalmaya ek olarak pankreastan daha fazla salinim dahil birden ¢ok faktdr, yiiksek

enzim seviyelerine katkida bulunur (126).

2.8.3.1. Pankreatit

Etiyolojisi genel populasyona benzerdir. Bu tip hastalar alkol bagimliligi,
hiperkalsemi, immiinosiipresyon ve hipertrigliseridemi hastaligma yatkindir.
Pankreatit tanis1 i¢in, normal tist limitin ii¢ kat1 yiliksek serum amilaz konsantrasyonu

ve periton sivisinda amilaz 6l¢iimii 100 U'dan biiyiik olan bir deger gereklidir (127).

KBY hastalarinda akut pankreatit, bilinen nedenler olmadan siklikla ortaya
cikar, bobrek yetmezligi ya da diger faktorlerin roliinii gosterir. Yeni tanimlanmis bir
otoimmiin pankreatit sekli olan immiinglobiilin G4 (IgG-4) ile iliskili hastalik,
interstisyel nefrit ve membrandz nefropatiyle iligkili olabilir. Akut pankreatitli KBY
hastalari, genel populasyona kiyasla yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahiptir
(128-130).
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Akut pankreatit tedavisi, rahatsiz edici herhangi bir ajanin ¢ikarilmasini,
destekleyici bakim ve semptomatik rahatlamayi1 saglar. Oral alimin kisitlanmasi
pankreasin dinlenmesine yardimci olur. Akut pankreatit tedavisinde amag,
hemodinamik dengeyi korumaktir. Analjezik uygulama agri yonetimine yardimci
olur. Oral alim kisitlamasi sirasinda hastalar beslenme destegine ihtiya¢ duyabilirler.

Karm agris1 ¢ozildiiglinde, yag ve protein orami diisiik besinlerle oral beslenmeye

dikkatli bir sekilde baslanabilir (131).

2.8.3.2. Kolelitiazis
Tas olusumu safra hipersekresyonu, kusurlu miyelinin olusumu, safrada
camur varligr veya kalsiyum metabolizmasi bozuklugu nedeniyle olabilir. Tedavisi

genel niifusunkine benzerdir (132).

2.8.3.3. Diyalizle iliskili asitler

Siroz tanist diglanmalidir; belirgin bir neden, 6dem, kaseksi ve hipotansiyon
olmadan direngli olmasi ile karakterizedir. Asit yiiksek protein igerigine sahip (3 ile 6
g.) 6dem sivist Ozelliklerine sahiptir. Patofizyolojisi tam olarak anlagilmamustir.
Tedavi; beslenme durumunu, tuz kisitlamasini iyilestirmeli, ultrafiltrasyon ve
parasentezi arttirmali ve hatta renal replasman teknigini de diisiinmelidir. Ancak
tedaviye yanitlar1 zayif kalmaktadir. Bu durumlarda, transplant kisa vadede sorunu

¢ozmek i¢in iyi bir terapdtik segenek olarak kabul edilir (133, 134).

Bobrek yetmezligine yol acan hastaliklar nedeniyle de komplikasyonlar
vardir. Polikistik bobrek hastaliginda divertikiiloz, hiatal herni, safra yollariin
dilatasyonu, hepatik ve pankreas kistleri gortiliir (135). Diyabet, gastroparezi, diyare,
ateromatozis, intestinal iskemi ve intestinal emboli, sindirim kanamasi olan vaskiilit,
ayrica bobrek ve gastrointestinal hasara neden olabilecek diger sistemik hastaliklar

ile iliskili degildir (136) (Tablo 2.8).
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Tablo 2.8. Gastrointestinal hasara neden olabilecek hastaliklarla iliskisi

Bulundugu yer Semptom
Diyabet Stomatit, dis eti iltihab1, kabakulak
Multipl Miyelom Ozofajit, gastro-6zofageal reflii, biliyer reflii,

gastrit, duodenit, peptik iilser,
anjiyodisplaziler ve sindirim kanamasi.
Hiperparatiroidizm Konstipasyon, divertikiiler hastalik, iskemik
kolit, tiremik kolit, kolonun perforasyonu,
anjiyodisplaziler ve sindirim kanamasi
Purpura Henoch-Schonlein Hematiiri, proteiniiri, hipertansiyon-mide
(HSP) bulantisi, kusma, karin agrisi,
paralitikileus ile gastrointestinal
kanamalar, intestinal
iskemi ve nekroz, intestinal invajinasyon,
intestinal perforasyon.
Vaskiiler kollajen hastaliklari Skleroderma-vaskiilit

Hemodiyalize bagli komplikasyonlar arasinda bulanti, kusma, anksiyete,
aclik, hipotansiyona bagli intestinal iskemi, kazayla hemolizin neden oldugu heparin

ve pankreatit kaynakli sindirim kanamasi sayilabilir (137).

2.9. Renal Transplantasyonda Gastrointestinal Semptomlar

Bobrek nakli sonrasi gastrointestinal belirtiler yaygindir, bu hastalarda
morbidite olusturur. Belirtilerin bir kismi immiinosiipresif tedaviyi takip ederken,
digerleri transplant Oncesi gastrointestinal morbidite, antibiyotik kullanimi veya
enfeksiyonlarla dogrudan iligkilidir. En sik goriilen klinik belirtiler bulanti, kusma ve
karin agrisi; bununla birlikte, kandida, uguk veya sitomegaloviriis, peptik iilser
hastaligi, kolonda ishal ve perforasyon veya sindirim kanamasi ile 6zofageal
enfeksiyonlar da belirtilmistir. Helicobacteriosis taramasindan once, hastalarin %
4'inde gastrit ve peptik llser goriilmektedir. Bu hastalarda diyarenin en sik nedeni,
Ozellikle immiinodepresyonu olan hastalarda kendi kendini sinirlayan viral
gastroenterittir. Psddomembrandz kolit, diger bakteri ve parazitler veya antibiyotik
alan hastalarin  %50'sinde ortaya c¢ikabilir (138). Transplantasyon yapilan ve
polikistik bobrek hastalig1 olan yaslh hastalarda, cekum {ilser, divertikiiler hastalik ve
vaskiiler yetmezlik siklig1 artar. Gastrointestinal sistem, transplantasyon sonrasi lenf

hiicrelerinin ¢ogalmasini stimiile eden hastaliklarin baslangig yeridir (139).
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2.10. Bobrek Hasar ile Tliskili Gastrointestinal Sistem Hastaliklar1 ve Kronik
Bobrek Hastahig:

2.10.1. Inflamatuar barsak hastahg

Serum amiloid A(AA) amiloidozundan kaynaklanan bobrek yetmezligi, uzun
stiredir devam etmeyen, kontrolsiiz inflamatuvar bagirsak hastaligi (IBD)'nin
(6zellikle Crohn hastaliginin) nadir goriilen bir komplikasyonu olarak ortaya c¢ikar,

ancak insidansi hastaligin kontrol edilmesiyle azalabilir (140).

IBD'deki diger nadir bobrek hastaligi nedenleri arasinda glomeriilonefrit ve
interstisyel nefrit bulunur. IBD ile iliskili bobrek vakalari, hastaligin ve tedavisinin
daha iyi anlasilmasi nedeniyle azalmistir. IBD farmakoterapisi aminosalisilatlari,

antibiyotikleri, kortikosteroidleri, immiinomodiilatorleri ve anti-TNF ajanlarini igerir.

2.10.2. Gastrik bypass ve bobrek hasari
Gastrik bypass ameliyati ge¢iren hastalarda siklikla bobrek tast ve bobrek
hasar1 gelisir (141). Ameliyat sonrasi GFR'deki azalma, siklikla diyalize bagimli

olma durumunu hizli ilerleme ile sonuglandirmigtir (142).

2.10.3. Amiloidoz

Amiloidoz, ¢oziinmeyen fibriller proteininin hiicre disinda ¢esitli organlarda
birikmesinden kaynaklanir. Amiloidoz tiim GI kanalini etkileyerek kusma, kanama
ve diyare semptomlarma neden olabilir. Bobrek biyopsisi ile kanitlanmig AA
amiloidozu olan bireylerde, GI amiloid birikiminin sikligi duodenum % 97, antrum
ve rektal % 76, dzofagus % 59 ve diseti mukozas1 % 32 idi. GI tutulumu nadiren AL
amiloid ile ortaya ¢ikar (143). AL amiloidoz hastalarinin sadece % 1'inde klinik
belirtiler goriilmiistiir (144). Diyalize bagli amiloidoz hastalarinda GI tutulumunun

derecesi bilinmemektedir.

AL amiloidozunun kesin tedavisi heniiz belirlenmemistir. Tedavi etkilenen

organa yoneliktir. Gastrointestinal tutulum semptomatik tedaviye cevap verebilir.
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2.10.4. Ilaclar
Gl ile iliskili ilaclar akut ve kronik bobrek hasarma neden olabilir. KBY
hastalar1 veya bobrek hastaligi gelisme riski yiiksek olan hastalar bu ilaglar1 dikkatli

kullanmalidir.

Vaka raporlar1 ve vaka serileri oral sodyum fosfat preparatlar1 kullanildiktan
sonra bobrek hasarimi tanimlar. Oral sodyum fosfat ile bobrek hasari igin risk
faktorleri arasinda hipertansiyon, voliim kaybi, azalmis GFR veya anjiyotensin
doniistiiriicii  enzim inhibitorleri (ACEl'ler), anjiyotensin reseptdr blokerleri
(ARB'ler) veya ditiretikler gibi ilaglarin kullanimi bulunur (145). KBY hastalarinda

veya bu risk faktorleri olan hastalarda bu ilag¢ sinifindan kag¢inilmalidir.

Aminosalisilatlar gibi inflamatuar bagirsak hastaliklarini tedavi etmek igin
kullanilan ilaglar, interstisyel nefrit gelisimi ile iliskilendirilmistir (146). Bu ilaglarin
erken tanimlanmasi ve birakilmasi, bobrek fonksiyon bozuklugunun kismen veya

tamamen tersine donmesine yol agabilir.

2.11. KBY Hastalarinda Gastrointestinal Semptomlar, Inflamasyon ve
Hipoalbiiminemi

Hipoalbiimineminin, son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda, 6lim ve
diger olumsuz sonuclar i¢in en giiclii etkenlerden biri oldugu bununda 6nemli bir
sorun oldugu bilinmektedir (147-149). Diisilk serum albliimin seviyeleri bobrek
hastalig1 olmayan hastalarda da prognostik bir belirtidir (150-152) .Bununla birlikte,
KBH’nin erken evrelerinde hastalarda hipoalbiimineminin  gastrointestinal
semptomlar tlizerindeki rolii hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir (28-30). Yapilan bir
calismada, bulanti, kusma ve anoreksi gibi “liremik” semptomlarin prevalansinin
aslinda daha once goriilenden daha yiiksek glomeriiler filtrasyon hizi seviyelerinde
ortaya ¢iktigini bildirilmistir yani bunlar; sadece SDBY hastalarinda mevcut degildir
Ozellikle SDBY'de yapilan 6nceki calismalar, serum albiimin konsantrasyonunun
sadece diigiik protein alimiyla degil, ayn1 zamanda C-reaktif protein (CRP) seviyesi
gibi bir akut faz reaktani kullanarak siddetini degerlendirilebilen enflamasyonla da

iliskili oldugu vurgulamistir (153-155).
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/ Inflamatuar durum \

¢B6brek fonksiyonu, —  Hipoalbuminemi
/ A

Sekil 2.3. Azalmis bobrek fonksiyonu, serum albiimin diizeyleri, GI semptomlari, diyet protein
alim ve inflamasyon arasindaki iliski

Gastrointestinal semptom

Diyetle protein alimi

Artan Gl semptomlarinin prevalansi, nispeten yiiksek eGFR seviyelerindeki
KBY hastalarinda SDBY'den ¢ok dnce belirgin hale gelmektedir. Inflamasyon gibi
GI semptomlar1 diisiik serum albiimin seviyeleri i¢in risk faktorleridir. Ancak GI
semptomlarin ve enflamasyonun varligi, KBY hastalarinda hipoalbliminemi
prevalansini tam olarak aciklayamamaktadir. Bobrek fonksiyonu ve hipoalbiiminemi

arasindaki iliskiyi daha iyi anlamak i¢in daha fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir.

2.12. Kronik Bobrek Yetmezliginin Tedavisi

Kronik bobrek yetmezligi tedavisi iki grupta incelenmektedir.

2.12.1. Koruyucu tedavi

Terminal doneme heniiz girmemis bir kronik bobrek hastasina koruyucu
tedavi uygulanmaktadir. KBY’de koruyucu tedavinin amaci, hastaligt son dénem
bobrek yetmezligine ilerlemesini yavaslatarak ortaya ¢ikan tiremik komplikasyonlari

onlemek, azaltmak veya ortadan kaldirmaktir (156).

KBY’de koruyucu tedavi yoOntemleri; hipertansiyon kontrolii, renal

osteodistrofi ve anemi tedavisidir. Koruyucu tedavinin en onemli yoni diyetin
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diizenlenmesidir. Semptomlarin azaltilmasi ve ilerlemesinin énlenmesi bakimindan

diyet uygulamalar1 gerekmektedir.

2.12.2. Bobrek yerine koyma tedavisi (Renal replasman tedavisi)

Hastaligin baslangicinda ilag ve diyet tedavisi yeterli olsa da bobrekler
timiiyle goérevini yapamaz duruma geldiginde, yani koruyucu tedavi ile iiremik
belirti ve bulgularin kontrol edilemedigi hastalarda renal replasman tedavisi
yapilmaktadir. SDBY gelisen hastalarin hayatlarini siirdiirebilmesi i¢in bobrek yerine
koyma tedavisi (renal replasman tedavisi-RRT) olarak adlandirilan diyaliz ve bobrek
nakli (bobrek Tx) tedavileri uygulanmaktadir. Diyaliz; kronik bobrek yetmezligi en
son asamaya gelmis hastalarda diyet ve tibbi tedavi sonu¢ vermediginde yasam

kurtarict bir tedavi yontemidir (157).

Ulkemizde ve diinya genelinde SDBY’nin ideal tedavisi bobrek naklidir.
Fakat organ teminindeki yetersizlikler nedeniyle hastalarin c¢ogunlugu diyaliz
tedavisi ile yasammm siirdiirmektedir. Ulkemizdeki primer renal replasman tedavisi
hemodiyaliz (%77.4)'dir, bunu sirasiyla bobrek transplantasyonu (%12.1) ve periton
diyalizi (%10.7) izlemektedir (158). Ulkemizde 2016 yili sonu itibariyle HD
uygulanan hasta sayist 56687 , PD uygulanan hasta sayist 3508, 2016 yilinda
bobrek nakli uygulanan hasta sayisi 3416 olarak belirlenmistir (40).

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Inititative
(NKFDOQI)’ e gore diyaliz tedavisinin baglatilmasi i¢in gerekli olan kriterler Tablo
2.9’da gosterilmistir (159).

Tablo 2.9. Diyaliz tedavisinin baslatilmasi icin kriterler

ESKi KRITERLER

1.Uremik Ensefalopati

2.Perikardit

3.Gastrointestinal Yakinmalar

4 Kasint1

5.Hiperfosfatemi, hiperkalemi

6.Metabolik Asidoz, Uzamig Kanama Zamani

YENI KRITERLER
1.Rezidiiel bobrek Kt/V degerinin 2.0/hafta’dan diisiik olmasi
2.Normalize edilmis protein degerinin 0.8 g/kg/giin’den diisiik olmas1
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Diyaliz tedavisinin amaci; hastanin genel durumunu diizenlemek, normale
yakin yasama olasiligin1 arttirmak ve transplantasyona hazirlanmasini saglamaktir.
Klinik alanda diyaliz , kanda ytliksek yogunlukta bulunan bazi zararli maddelerin yar1

gegirgen bir zar araciligiyla diyaliz sivisina gegmesi olarak tanimlanir (160).

Hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak {izere iki tiir diyaliz uygulamasi vardir.

2.12.2.1. Periton diyalizi
Periton diyalizi; periton bosluguna uygulanan diyaliz soliisyonu ile hastanin

periton membran kapillerindeki kanin arasinda gergeklesen siv1 soliit gegisidir (161).

Periton diyalizi, atitk maddelerin viicuttan uzaklastirilmasi i¢in hemodiyalize
gore daha az etkin bir yontemdir. Hastalara normal yasamlarini siirdiirme firsatini
vermesi, hemodiyalize kiyasla daha 1yi kan basinci kontroliiniin saglanmasi, ¢cok az
diyet kisitlanmasi gerekmesi, tedavinin uygulama sekli ve egitiminin basit ve kisa

slireli olmasi agisindan periton diyalizi avantajlidir (162).

2.12.2.2. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; bobregin islev goremedigi kanin hipotonik diyaliz sivist
icindeki yar1 gegirgen bir zardan gegirilerek bilesimindeki ayrilmasi gereken
maddelerden temizlenmesi islemi olarak tanimlanmaktadir. Hemodiyaliz ile hastanin
kan1 yar1 gegirgen membrandan gecirilirken, membranin diger tarafindan da uygun
diyaliz soliisyonu ters yonde hareket ederek, difiizyon ve ultrafiltrasyon farkina bagl

olarak sivi1 elektrolit degerleri normal degerlerine getirilmeye ¢alisilmaktadir (161).

Hemodiyaliz tedavisi ilk olarak Willem Koff tarafindan 1946 yilinda akut
bobrek yetmezliginin tedavisinde kullanilmis, daha sonra KBY tedavisi i¢in 1960
yillarinda haftada bir kez olarak uygulanmaya baslanmistir. Tedaviden basar1 elde
edilmesi ve hastalarda gozlenen iyilesme iizerine haftalik kiir sayis1 iige ¢ikarilarak,
hemodiyalizin siklig1 haftada {i¢ olarak standardize edilmistir. Giiniimiizde hastaya,
hastanin klinik durumu, eslik eden hastaliklar, bobrek fonksiyonlarinin durumu,
kreatinin klirensine gore haftada 2-3 defa ve her bir seans ortalama 4-6 saat olmak

tizere bir diyaliz merkezinde hemodiyaliz tedavisi yapilmaktadir (160).
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Hemodiyaliz tedavisi ile attk maddeler viicuttan hizla ve basar1 ile
uzaklagtirilmaktadir, diyaliz ortami hastalarin diger hastalar ile iliski kurmasim
saglamaktadir, periton diyalizi gibi her giin degil haftada iki veya ili¢ kez
uygulanmast bdylece geri kalan zamanlarin kendine ait olmasi, karina ait
komplikasyonlarla karsilasilmamasi ve malniitrisyon ve hastaneye yatis sikliginin

daha az olmas1 HD tedavisinin avantajlari olarak gosterilmektedir.

Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagli olarak
diyaliz sonrasi bireyin kendini iyi hissetmesi, sonraki seansa kadar tekrar kotiilesmesi
sonucu olusan rahatsizlik hissi, diyet ve tedaviye iyi uyum gerektirmesi, fistiil igin
cerrahi girisim gerektirmesi, s1vi ¢ekilmesine bagli hipotansiyon gelisimi, kan basinct
kontrolliniin zor olmasi gibi durumlar ise HD tedavisinin dezavantajlar1 olarak

goriilmektedir (163).

Morbidite ve mortaliteyi artiran 6nemli nedenlerden biri diyaliz tedavisinin
etkinliginin yetersizligidir. Hemodiyaliz tedavisinin etkinliginin degerlendirilmesinde
yaygin olarak kullanilan yontem diyalitik madde klirensi formiilii olan Kt/v
diizeyidir. Formiilde (Kx(t)/v) K=tire klirensi, t= diyalizin dakika olarak siiresi, v=iire
dagilim voliimiinii ifade etmektedir, sonucun en az 1 olmast gerekmektedir.
Morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda rol oynayan yeterli bir diyalizden

bahsedebilmek ig¢in Kt/v sonucunun 1’den biiyiik olmasi hedeflenmektedir (164).

2.12.2.3. Transplantasyon

Son yillarda immiinsiipresif ve antimikrobiyal tedavide, enfeksiyonlarin
kontrolii ve cerrahi teknikte saglanan gelismeler sayesinde bobrek nakli en fazla
tercih edilen, en basarili RRT yontemi haline gelmistir. Fakat yeterli sayida bobrek
vericisi bulunamamasindan dolay1 hastalarin ¢ogu HD ve PD arasinda segim

yapmaktadir (165).

Bobrek nakilli birey, siirekli bir rejeksiyon riski, belirgin yan etkileri olan ilag
tedavisine aligabilme ve diizenli kontrol zorunlulugu gibi bir¢cok sorunla kars1 karsiya
kalmaktadir. Bunlarin yanisira, enfeksiyon riski, tekrar hastaneye yatma ve viicut

goriiniisiinde degisiklikler gibi endiseler de hastalar icin stres kaynagi olmaktadir. Bu
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faktorler hastalarm yasam kalitesini 6nemli dlgiide etkilemektedir. Bobrek naklinin en
biiyiik amaci, bakim maliyetlerini diisiiriirken, maksimum yasam siiresi ve yasam

kalitesi saglamaktir (166).

2.13. Diyaliz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyaliz hastalarinda beslenmenin diizeltilmesi ve/veya korunmasi, ilerlemekte
olan nefron kaybimin olusturdugu sistemik komplikasyonlarin ve hastanin istahinin
diizeltilmesi, protein katabolizmasimin en az diizeye indirgenmesi, sivi elektrolit
bozukluklarini arttirmadan hasta bobregin yiikiinii hafifleterek ve bulanti, kusma,
istahsizlik, kasmti gibi iiremik semptomlart minimal diizeye indirerek optimum
beslenme diizeyinin saglanmasi ve bu durumun korunmasi tibbi beslenme tedavisinin
temel amacidir. Ayrica yiiksek potasyumlu ve sodyumlu diyetten kaginmak, pulmoner
O0demi, hipertansiyon ve kalp yetmezligini 6nlemek, renal osteodistrofiden korunmak
icin kalsiyum ve fosfor tiiketimini kontrol altinda tutmak ve protein enerji

malniitrisyonundan korumak da beslenme tedavisinin amaglarindandir.

2.13.1. Protein

Diyaliz hastalariin diyet tedavisinde protein gereksinmesi onemli bir yere
sahiptir. Hemodiyaliz aninda diyaliz sivisiyla 0.2-0.3 g/kg yani 6-8 g/giin protein,
aminoasit ve peptid kayiplar1 olmaktadir. Bu kayiplar yiiziinden metabolik bozukluklara
bagli olarak protein katabolizmasi artar. Kaybedilen aminoasitlerin negatif azot dengesi
olusmamast i¢in yerine konmasi gerekmektedir. Diyet proteini; rezidual renal kayiplart
yerine koymak i¢in National Kidney Foundation Dialysis Outcome Quality Initative
(NKF-DOQI) ve diger kilavuzlara gore hemodiyaliz hastalarinda sirasiyla en az 1.2
g/kg/giin olarak ayarlanmasi gereklidir (159).

Viicudun ihtiyacindan daha az protein tliketilmesi malniitrisyon gelisimine ve

bobrek hasarmin ilerlemesine sebep olabilir (164).

ESPEN’e ve bazi diger kaynaklara gore ise hemodiyaliz hastalarinda protein
gereksinmesi 1.1-1.2-1.4 g/kg/glin olarak ayarlanmasi gerektigi ve bu proteinin %
50'sinin biyolojik degeri yiiksek olan hayvansal kaynakli proteinlerden gelmesi gerektigi
belirtilmistir (170).
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Ayrica, hastanin diyetinde bulunmasi gereken protein miktar1 glomeruler
filtrasyon hizina, hastanin hidrasyon durumuna gore ayarlanmis viicut agirligi
degerine ve hastalifin ilerlemekte olup olmamasit gozoniinde bulundurularak
hesaplanir. BUN’nun 120 mg’nin altinda olmasi diyaliz hastalarinda protein aliminin
yeterli oldugunu belirlemede 1yi bir parametredir. Diyaliz hastalarinin 1.2 g/kg/giin
protein almasi, protein katabolik hizin diisiik morbiditeyle iliskili olmasi, kan fire
konsantrasyonunda da yeterli kontroliin saglanmasi, nutrisyonel parametrelerin
(antropometrik Olgiimler), biyokimyasal bulgularin (plazma albumin, total protein,
total kolesterol v.b) diizelmesi, pozitif nitrojen dengesi saglanmasi bakimindan

onemlidir(11).

2.13.2. Enerji

Agirlik kazanimi ve proteinlerin enerji kaynagi olarak kullanilmasini
engellemek i¢in yeterli enerji alimi diyaliz hastalarinda ¢ok 6nemlidir. Bu hastalarda
hiicre enerji metabolizmasi bozulur, siklikla negatif enerji dengesi olusur. Bu yiizden
SDBY hastalarinda giinliik enerji gereksinimlerini belirlemek ve hastalarin bu
ihtiyaca gore yeterli enerji almasin1 saglamak, pozitif azot dengesini saglamak, doku
yikimini ve protein katabolizmasini dnlemek i¢in gerekmektedir. Sedanter bir yasam
tarzina sahip, obez olmayan diyaliz hastalarinda tiim kaynaklardan gelen enerji
gereksinimleri NKF-DOQI ‘ya gore 60 yas alt1 35 kkal/kg/giin, 60 yas tlizeri 30-35
kkal/kg/giin olarak belirlenmistir. Fazla kilolu veya malnutrisyonu olan hastalarda
enerji gereksinimleri degismektedir. Eger hasta fazla kilolu ise 25-30 kkal/kg/giin;
PEM varsa >35 kkal/kg/giin olarak belirlenmelidir. ESPEN’e gore enerji gereksinimi
35 kkal/kg/giin, EDTNA-ERCA 2002’ye gore de 30-35 kkal/kg (ideal viicut
agirhigi)/giin olarak hesaplanmalidir (169).

SDBY’ye gastrointestinal rahatsizliklarin eklenmesiyle birlikte besin alimi
baskilanabilmektedir. Bireyin durumuna bagli olarak enerji ihtiyaci belirlenmelidir.
Bu hastalarda kusma, negatif azot dengesi, istahsizlik, malabsorbsiyon, diyare gibi

nedenlerden dolay1 agirlik kayiplart goriilebilmektedir.
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2.13.3. Karbonhidrat

KBY’de glikoz metabolizmas1 ve insiilin direncinin bozulmasi ile glikoz ve
iire diizeyi yiikselmektedir. Uremide, bazal insiilin sekresyonu azalir, glikoz
infiizyonuna yamt smirli duruma gelmistir. Insiilinin yikildig1 ana organ bdbrekler
oldugundan insiilin yikim1 azalir. Hemodiyaliz hastalarinda diyetle alimin %50- 60’ 1

karbonhidrat olarak ayarlanmalidir.

Diyaliz hastalarinda giinliik karbonhidratin agir1 alimi, hipertrigliseridemi ve
hiperglisemiye  neden  olarak  morbiditenin  artmasmna  yol  acabilir.
Hipertrigliseridemide insiilin salgilanmasi artmaktadir, karaciger ve periferal
dokularda glikolizis ve glikogenezis azalirken, glikoneogenesiz artar. Diyaliz
hastalarinda hipertrigliseridemi insidansin1  azaltmak ig¢in enerjinin  %35'ine

indirilmesi gerekmektedir.

Istahsizliktan yakinan hemodiyaliz hastalarinda genellikle yagdan ¢ok
karbonhidratli besinler daha kolay tolere edilir. Bu yiizden, karbonhidratlarin
sinirlanmast sonucu serum trigliserit diizeyinde olusan hafif azalma sayesinde,
malniitrisyonun daha da artma riskine karsti dengelenmesi gerekmektedir.
Hipertrigliserimide hastaya saf karbonhidratlar1 degil kompleks karbonhidratlar

tiiketmesi gerektiginden bahsedilmelidir.

2.13.4. Yag

KBY’de diyalize giren hastalarda lipit metabolizmasindaki en sik goriilen
degisiklik lipolizin bozulmasidir. Bozulmus lipoliz uzun zincirli yag asitleri (LCT) ve
orta zincirli yagasitleri (MCT)’nin kullanimini etkilemektedir. Yag emiilsiyonlarinin
IV inflizyonu sirasinda LCT ve MCT’ lerin hidrolizi esit diizeyde gecikir.
Lipolizdeki azalma intestinal yag absorbsiyonundaki gecikme ile plazma trigliserit

diizeyini yiikseltebilir (169).

Hipertrigliseridemi ve Tip IV hiperlipidemi de hemodiyaliz hastalarinda sik
goriilmektedir. Bu hastalarda diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve ¢ok diisiik
dansiteli lipoprotein (VLDL) konsantrasyonlar1 yiiksek, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL)  konsantrasyonlar1  ise  disik  oldugu  gorilmektedir  (177).

41



Hipertrigliserideminin baslica nedeni kandan trigliseridlerden zengin olan LDL ve
VLDL’nin yeterince temizlenememesidir. Bu hastalarin lipoprotein lipaz ve hepatik
lipaz enzim aktivitelerinde de azalma olmustur (178). KBY hastalarinda
proinflamatuar sitokin seviyesinin artabildigi ve bu artis kardiyovaskiiler

hastaliklarin olusumuna neden olabilmektedir (179).

Lipid yapiminin artisginin en Onemli sebebi, diyalizattan emilen biiyiik
miktardaki glikozdur. Bu bozukluklar diyaliz hastalarinda arterioskleroz ve
kardiyovaskiiler hastalik insidansini artirmaktadir. Hipertrigliseridemisi olan ve
kolesterolii yiiksek olan diyaliz hastalarinda diyet yag igeriginin ayarlanmasi, fazla
kilosu olanlarda kilo kontrolii, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, hipertonik soliisyon
kullantminin azaltilmasi, diyetteki rafine seker aliminin kisitlanmasi onerilmelidir.
Diyetteki tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarin oranmin artirilmasi,
hipertrigliseridemisi olan hastalarda, plazma trigliserit ve kolesterol diizeyini

azaltmaktadir.

Diyaliz hastalarina onerilen yag miktar1 toplam enerjinin % 30-35’inden
kargilanmasi, ¢oklu doymamis yag asit/ doymus yag asit orani ise 1:1 veya 1.5:1’e
cikarilmasi, tekli doymamis yag asitlerinin ise enerjinin %10-15 kadarini
olusturmasi, diyetle kolesterol aliminin 200 mg/giin’in altina indirilmesi
onerilmektedir. Ayrica, tim diyaliz hastalarina dislipidemiyi azaltmaya katki

saglayabilmek amacryla giinde 20-30 g posa tiiketilmesi gerekmektedir.

Diyaliz hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi, karnitin kaynagi olan
hayvansal proteinlerin kisitlanmas1 ve diyalizle ekstraseliiler sividan karnitin kaybi
nedeniyle bu hastalarda saglikli bireylere gore daha diisiik serum karnitin diizeyi
gozlenir (180). Karnitin eksikligi uzun zincirli yag asitlerinin oksidasyonun
bozulmasina ve yetersiz enerji yapimina neden olmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinin
diyetlerine haftada 3 kez 1.5 g karnitin eklenmesiyle plazma trigliserit ve LDL

kolesterol diizeyi diismiis, HDL kolesterol diizeyi arttig1 goriilmiistiir (169).
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2.13.5. Siv1

Hastalarda 6dem ve dehidrasyon varligma gore sivi alimi ayarlanmalidir. iki
hemodiyaliz arasinda kazanilan viicut agirligi 1.5-2 kg’1 asmamas1 gerekmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinin bir giinde aldiklar1 sivi miktar;; 500 mL+bir gilinde
c¢ikardigr idrar miktar1 veya 1000-1500 mL olarak belirlenmistir. KBY hastalarinda

s1vl miktar1 aniiri veya oligoiiri durumuna gore ayarlanabilmektedir.

Aniiri, giinliik idrar hacminin 50 ml’den az veya hi¢ olmamasidir. Aniiri

durumunda verilmesi gereken sivi miktari;

S1vi miktar1 = 24 x 0.5 X Viicut agirhig: (kg)

Oligiiri giinliik idrar hacminin 400- 500 ml’ den az olmasidir. Oligiiri

durumunda verilmesi gereken sivi miktari;

Sivi miktar1 = 24 x 0.5 X Viicut agirhigi(kg) + bir giin 6nceki idrar miktar1 (182).

2.13.6. Mineraller

2.13.6.1. Sodyum

Hemodiyaliz hastalarinda gilinlik idrar miktarina bagli olarak sodyum
kisitlamasi yapilmaktadir. Giinliikk idrar miktar: 1 litreden fazla olan hastalarda yani
oligiirisi olanlarda 3- 4 g/giin gibi hafif bir tuz kisitlamasi yeterli olurken; aniirik
hastalarda 1-1.5-2 g/giin civarinda tuz ve en fazla 1 litre siv1 alabilmektedirler (169).
Bu hastalarda genellikle tuz ve salamura, tursu, ev salgasi, konserve vb. gibi tuz

icerigi fazla olan yiyecekler diyetten ¢ikarilmaktadir.

Fazla tuz alimi, susama hissini arttirarak su aliminda da artisina neden olur.
Hastalarda hipertansiyon veya kalp yetmezligi varsa, tuz ve su kisitlamasi daha
dikkatli yapilmalidir. Sodyum kisitlamasi i¢in her hastanin ayr1 ayrn
degerlendirilmesi, 6dem, kan basinci, nefes darligi, viicut agirligi artisi gibi

belirtilerin gdz 6niinde bulundurulmas: gerekmektedir (183).
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2.13.6.2. Potasyum

Hemodiyaliz hastalar1 genellikle aniirik olduklar1 i¢in potasyum kisitlamasi
gerekir. Aniirik hemodiyaliz hastalarinda giinliik potasyum alimi1 40-70 mEq (1600-
2000 mg) olacak sekilde kisitlanma yapilmaktadir. Akut hiperpotasemi, durumu iyi
olmayan bir hastanin, birka¢ giin hemodiyalize girmemesi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Kronik hiperpotasemi ise, oligiirik hastalarin diyetle 6nerilen potasyum kisitlamasini
uygulamamasi ile olugmaktadir. Akut hiperpotasemi de hemodiyaliz tedavisinden
yararlanilir. Belirgin derecede rezidiiel idrar miktar1 olan HD hastalarinda sadece
hafif bir potasyum kisitlamasi yeterli olmaktadir. Siddetli kusma, ditiretik kullanimi
veya diyare nedeniyle potasyum kaybi olabilir ve hipokalemi geligebilir. Bu durumda

da diyetin potasyum igerigi arttirilmasi gerekmektedir (169).

2.13.6.3. Kalsiyum-Fosfor

Protein ve fosfor kisitlamasi, istahsizlik ve D vitamini eksikligi sebebiyle
diyaliz hastalarinda kalsiyum gereksinmesi artar. Plazma kalsiyum diizeyinde diisme,
paratiroid hormone (PTH) salgilanmasini uyararak, plazma PTH diizeyini artirir.
Kalsiyum destegi ve serum fosfor diizeyinin kontrolii, kalsiyum igeren fosfor
baglayict ajanlar araciligiyla, es zamanli olarak gerceklestirilmektedir. Kalsiyum
iceren fosfor baglayicilar ve D vitamini kullanan diyaliz hastalarinda koroner arter
kalsifikasyonlar1 olabildiginden kalsiyum-fosfor ¢arpimi yaklasik 55mg/dL olarak
belirtilmistir.  Kalsiyum asetat veya kalsiyum karbonat serum fosfor
konsantrasyonunun azaltilmasinda ve ayni zamanda hipokalsemiyi ve negatif
kalsiyum dengesini diizeltmede yardimcidir. Hiperkalsemi ve kalsiyum-fosfor
carpiminin artist s6z konusu ise, kalsiyum iceren fosfor baglayicilarin boyle

hastalarda kullanimi sinirh kilmaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinda fosfor aliminin kisitlanmasiyla, kalsiyum alimlar
da azalmaktadir. Kalsiyum dengesini saglamak i¢in, hemodiyaliz hastalarina
kalsiyum ve D vitamini onerilmektedir. Fakat hemodiyaliz hastalarinda kalsiyum ve
D vitamini kullanimi ciddi hiperkalsemi ile sonuglanip renal osteodistrofiye neden
olabilir. Diyaliz hastalarinda kalsiyum dengesini pozitif dengede tutabilmek igin
1000-1500 mg/giin kalsiyum gerekir.
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Fosforun renal atimdaki yetersizligi, glomeriiler filtrasyon hiz1 ile
baglantilidir. Normalde 120 mL/dk olan GFR’nin, 25 mL/dk’ya diistiigi donemde
plazma da fosfor birikimi ¢ok belirgin hale gelmektedir. Tiibiiler fosfor atimindaki
yetersizlik, hastalarda renal osteodistrofi olarak tanimlanan degisikliklerin ortaya
citkmasma sebep olmaktadir. Renal osteodistrofide fosforun yeterli diizeyde
atilamamasi nedeniyle plazma fosfor diizeyleri yiikselmis, buna kalsiyum diizeyinin
diismesi de eklenmistir ve sekonder olarak paratroid hormon konsantrasyonu
artmistir. Hemodiyaliz hastalarinda serum fosfor diizeyini 2.5-4.5 mg/dL arasinda
tutmak i¢in fosfor alimi 800-1200 mg/giin olacak sekilde kisitlama yapilmaktadir.
Hemodiyaliz hastalarinda diyetle alman fosforun gastrointestinal sistemden
emiliminin yaklasik % 80 civarinda olmasi, fosfor baglayict ajanlarin kullanmasina

ihtiya¢ vardir (169).

2.13.7. Vitaminler ve eser elementler

Diyaliz hastalarinda suda-¢Oziiniir vitaminlerden zengin olan besinlerin
potasyumdan da zengin olmasi nedeniyle sinirlandirilmasi, iiremi nedeniyle olusan
metabolik bozukluklar, ilaglar tarafindan absorbsiyonun engellenmesi, enfeksiyon,
gastrointestinal hastaliklar gibi eslik eden diger hastaliklar veya komplikasyonlar
nedeniyle vitamin igeren besinlerin aliminin azalmasi ve hemodiyaliz sirasinda
olusan kayiplar vitamin ve mineral yetersizligine neden olur. HD tedavisi goren
hastalarda genelde B, folik asit ve vitamin C’de yetersizlikleri goriildiigii rapor
edilmistir. By vitamini eksikligi, aminoasit kullaniminda ve lipit metabolizmasinda
bir koenzim olarak rol oynamasi sebebiyle oOzellikle ¢ok onemlidir. Folik asit,
vitaminB, , vitamin B;, metabolik yolda birlikte ¢alistiklar1 i¢in birinin yetersizligi
digerlerini de etkilemektedir. Vitamin By ve folik asit takviyesi almayan diyaliz
hastalarinda hastalarin kirmizi hiicreleri ve plazmasinda pridoksin ve folik asit
seviyeleri azaldig1 goriilmistiir. Yapilan bir calismada diyaliz hastalarinda ek folik
asit alimmin kardiyovaskiiler hastaliklarda risk faktorii olan yiiksek homosistein
degerini disilirdiig bildirilmistir. Cogu calismada HD hastalarinda vitamin By ve
folik asit alimlarinin normal saglikli bireylerden daha fazla olmasi gerektigi ve

strastyla giinliikk 10 mg ve 1mg olarak belirtilmistir.
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Hemodiyaliz hastalarinda suda eriyen bir vitamin olan C vitamininin kayb1 da
goriiliir. Diyete eklenen vitamin C’nin giinlik 100-150 veya 200 mg olarak
sinirlandirilmast  gerektigi  bildirilmistir. Ciinkii daha yiiksek dozlarda verilen
askorbik asit; metaboliti olan oksalat birikimine, bobrekte kalsiyum oksalat taglariin
olusmasina, i¢ organlar ve damarlarda kalsiyum oksalat birikimine, hiperkalsemiye
ve hiperoksalemiaya yol acabilir. Baz1 kaynaklar hemodiyalize giren hastalarda C

vitamini gereksinimini giinliik 60- 75-90 mg olarak bildirmistir.

Kanda normal diizeyde olan tiaminin, ek olarak verilmesi tartismalidir. Ancak
30 mg tiamin takviyesi eritrosit translokaz aktivitesini iyilestirmektedir. Bazi
caligmalar, HD hastalarinda tiamin eksikliginin nadir olarak goriildiiglinii rapor

etmislerdir.

Hemodiyalize bagli demans benzeri bir tabloyu tedavi ederken, biotin
eklenmesinin yararli oldugu belirlenmisse de, ek bir biotin gereksinimine gerek

olmadig1 belirtilmistir.

Vitamin E eklenmesinin gerekli olup olmadigr tartigmalidir. Diyaliz
hastalara onerilen vitamin E gereksinimi 15 [U/giin’diir. Serum retinol baglayici
protein diizeylerinin artmasi, bobrekte yikiminin azalmasi ve diyaliz tedavisi ile A
vitaminin uzaklastirllamamasi nedeniyle, hemodiyaliz hastalarinda serum vitamin A
konsantrasyonu arttig1 gézlenmektedir. Bu ylizden vitamin A iceren preperatlarin
kullanilmasinin sakincali oldugu savunulmaktadir. Diyaliz hastalarinda A vitamini
zehirlenmesi; anemiye, lipit ve kalsiyum metabolizmast bozukluklarina da neden
olabilir. D vitamini ise bobrekte islev bozuklugundan dolay1 yerine konulmasi
gerekir. Ancak, D vitaminin fazla kullanimi ciddi hiperkalsemiye yol acabilir ve
eksik alindiginda ise kemik hastaliklar1 ve paratroid hormonu {izerine etkileri
oldugundan ihtiyaca goére verilmesi onerilmektedir. K vitamini yetersizligi diyaliz

hastalarinda goriilmedigi icin K vitamini takviyesine ihtiya¢ yoktur.

Bobrek hastalarinda bazi eser elementlerin viicuttaki miktarinin yeterli olup
olmadigini belirlemek zordur. Ancak diyaliz hastalarinda demir, kalsiyum ve ¢inko

yetersizlikleri goriilebilmektedir. Diyaliz hastalarinda demir yetersizligi anemisi ile

46



sik karsilagilabilmektedir. Ciinkii bagirsaklardan emilen demir miktar1 azalarak, ciddi
kan kayiplarina neden olabilir ve demir diyaliz membranina baglanabilmektedir.
Hastanin serum ferritin ve demir diizeylerine bakilarak demir eklenmesi Onerisinde
bulunulmalidir. Giiniimiizde anemi tedavisi i¢in hastalara IV demir tedavisi
uygulanmaktadir. Eritropoetin tedavisi, demir kullanimini arttirdigindan hastaya

demir takviyesi verilmelidir.

Diyaliz hastalarinda barsaklardan daha az ¢inkonun emilmektedir. Zn
yetersizligi ciltteki anormallikler, diyare ve anoreksia ile baglantilidir. Yetersiz
beslenme, tat alma duyusunda azalma ve cinsel fonksiyon bozukluklarinin ¢inko
alimi ile iyilestirildigi bazi1 ¢alismalarda sOylenirken bazilarinda bu durum
desteklenmemektedir. Bu yiizden diyaliz hastalarinda ¢inko, demir, magnezyum
gereksinimlerinin sirasiyla 15 mg/giin, >10-18 mg/glin, 200-300 mg/giin olmas1

gerektigi belirtilmistir (169).

2.14. Son Donem Bobrek Yetmezligi ve Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi ‘subjektif iyilik hali’ veya bir diger ifadeyle ‘bireyin kendi
yasamina iligkin subjektif doyumu ve mutluluk durumu’ olarak tanimlanmustir.
Diinya Saglhk Orgiitii ise yasam kalitesini, bireylerin kiiltiirel baglamlar1 igindeki
yasamlarmi ve yasamlarindaki deger sistemlerini ve hedeflerini, standartlar1 ve

ilgilerini algilamalari olarak tanimlamustir (184).

Diizenli hemodiyaliz tedavisi goren hastalar, hastaligin semptomlar1 ile
ugrasmak, belirli bir diyeti siirdiirmek, beden imgesindeki degisikliklere uyum
saglamak, kisisel, toplumsal ve mesleki amaglarin1 yeniden gdzden gecirmek
durumunda olduklarindan, hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin sosyal, ekonomik,
psikolojik, Ozetle yasamin tiim alanlarim1 ve yasam kalitesini etkilediginden
degerlendirilmesi siklikla dnemlidir. Ayrica yasam kalitesi hastalarin hayatta kalma

oranlari ile yakindan iligkilidir (185).

Hastalar yasamlarindaki degisikliklere alismak ve bunlarla birlikte yagamay1
ogrenirken birgok psikolojik ve fiziksel faktoriin etkisinde kalabilecekleri gibi, yeni

yasam tarzina bagl fiziksel ve psikolojik sorunlar da gelisebilmektedir. Tiim bunlar
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bireylerin yasam kalitelerini olumsuz yonde -etkileyebilmektedir (186). Hasta
bireylerde hastalik davranisinin, psikolojik tepkilerin ve uyum gig¢liiklerinin
anlagilmast ve bas etme yontemlerinin gelistirilmesine destek olacak bakim

girisimlerinin planlanmasi, yasam kalitesi degerlendirmeleri ile yapilabilir (187).

Bobrek yetmezligi olan hastalarin yagam kalitelerini degerlendirmek amaclh
kullanilan araglarin; uygulamasi kolay ve kisa olmali, sagliga iliskin biitiin degerleri
degerlendirebilir olmasi, kesitsel ve uzunlamasma O6l¢lim duyarliliginda olmasi
gerekmektedir. Bu nedenlerden dolay1r hemodiyaliz hastalarinda siklikla kullanilan
form SF-36 yasam kalite 6l¢egidir (188).

KBY ve 6zellikle SDBY, hem hastanin yasam beklentisi hem de saglikla ilgili
yasam kalitesi lizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir. KBY tanisi alan hastalara
tedavide multidisipliner bir ¢alisma ve etkili bir ekip yaklasimi gerekmektedir.
KBY’li hastalarla c¢alisanlar bu hastalarin 6zelliklerini bilerek, KBY tanisinin
bireylerin yasaminda olusturdugu degisikliklerin farkinda olarak, hastaliga uyum
saglama siirecinde destekleyerek kronik hastalig1 ile birlikte yasam kalitesinin

yiikseltilmesine katkida bulunabilir.

Bireylerin saglik diizeyleri belirlenirken mortalite ve morbidite Olciitlerinin
yani sira yasam kalitesinin de goz onilinde bulundurulmasi énemli bi yere sahiptir.
Kronik bobrek yetmezliginde yasam kalitesini etkileyen bir ¢ok faktor rol
oynamaktadir (181). Bu hastalarda yasam kalitesinin bozulmasini artirabilen
faktorlerden biri de gastrointestinal semptomlardir ve bu semptomlar hastalarin
beslenme durumunu, yasam Kkalitelerini olumsuz etkilemekte ve hatta yiiksek
mortalite ile iligskilendirilmektedir. Bu semptomlar1 saptamak ve iyilestirmek icin
hastalar daha sik takip edilmeli ve daha genis capli Olgekler gelistirilmelidir.
SDBY’si olan hastalar1 tedavi ederken, bu hastalarda tedavinin amacinin sadece
mortalitede azalma olmamas1 gerektigi ayni zamanda giinliik aktiviteler icin
islevsellikte diizelme saglanmali; hastanin deneyimleri, inanglari, beklentileri ve
algilar ile etkilenen sagligin fiziksel, psikolojik ve sosyal alanlarinda da iyilik hali en

iist diizeye ¢ikartilmasi esas alinmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Baskent Universitesi Hastanesi’nde kronik bdbrek yetmezligi
nedeniyle hemodiyalize giren hastalardan goniillii olarak ¢alismaya katilmayi kabul
eden, yaslar1 20-88 yil arasinda olan toplam 200 hasta ilizerinde yiiriitilmustiir.
Bireyler ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis ve bu ¢aligmaya goniillii katildiklarina dair
yazili onay formu alinmustir (Ek 1). Bu calisma igin Baskent Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 18/115 sayili ve 05/12/2018 tarihli
"Etik Kurul Onay1" (Ek 2) alinmustir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1. Kisisel ozellikler

Bireylerin kisisel 0Ozelliklerini saptamak, saglia ve hastaliga iliskin
durumlarin1 belirlemek amaciyla 33 sorudan olusan bir anket formu arastirmact
tarafindan yiiz yilize gorlisme yontemi ile uygulanmustir (Ek 3). Anket formu
bireylerin demografik 6zelliklerini (yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durumu,
meslek ve sosyal giivence durumu), antropometrik 6l¢iimlerini (boy uzunlugu, viicut
agirhigy), kronik bobrek yetmezligi hastaligina iliskin bulgularini (hastaligin teshis
stiresi, diyalize girme tarihi, diyalize ne kadar siireyle ve kac kez girdigi, ailede bagka
bobrek hastast olup olmadigr v.b.), egzersiz yapma durumlari, alkol ve sigara
kullanim durumlar1 ile beslenme aliskanliklarina iliskin bilgilerini (ana/ara 6giin

sayis1, su tiikketimi v.b.) icermektedir.

3.2.2. Ug giinliik 24 saatlik besin tiiketim kaydi

Bireylerin beslenme aligkanliklarint ve beslenme durumunu saptamak
amactyla, HD’ye giren hastalarda biri diyalize girdigi giin, diger ikisi diyalize
girmedigi giin hafta i¢i ve hafta sonu olmak {izere toplam {i¢ giinliik besin tiiketim
kaydi alinmistir (Ek 4). Bu verilerin toplanmasi arastirmaci tarafindan

gergeklestirilmistir. Hastalarin besin 6gesi gereksinimleri Ek 5°de verilmistir.
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Giinliik diyetle alinan enerji ve besin dgeleri, "Bilgisayar Destekli Beslenme
Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS)" kullanilarak analiz
edilmistir. Hesaplanan enerji ve besin ogeleri verileri "National Kidney Foundation
Guidelines" ve “Diyetle Referans Alim Diizeyi” (Dietary Reference Intake=DRI)’ ne
gore karsilagtinlmistir (189) (Ek 5).

3.2.3. Antropometrik 6l¢iimler
Calismaya katilan bireylerin antropometrik Sl¢timleri (viicut agirligi (kg), boy
uzunlugu (cm) analizi aragtirmaci tarafindan gergeklestirilmistir ve Ek 6a’daki forma

kaydedilmistir.

3.2.3.1. Viicut agirhg

Hastalarin viicut agirliklart + 0.1 kg duyarliigindaki elektronik tarti ile
Ol¢iilmiistiir. Hastalarin viicut agirlii olarak kuru agirlik kullanilmistir. Kuru agirlik,
hastanin bir diyaliz seansinin bitiminde ulagsmasi gereken ve bu degerin daha altinda
normoalbuminemik bir hastada semptom verecek diizeyde hipotansiyon gelisen; daha
tizerinde ise hipertansiyon yada sivi fazlaliginin sinsi bulgular1 ortaya ¢ikan viicut
agirhigidir. Hemodiyalize giren hastalarin viicut agirliklart hemodiyaliz ¢ikisinda

almip kaydedilmistir.

3.2.3.2. Boy uzunlugu
Boy uzunlugu bireylerin, ayaklar1 bitisik, bas Frankfurt diizleminde; goz
ticgeni ve kulak kepgesi listli ayni hizada, yere paralel olacak sekilde durusu

saglanarak, boy ol¢er baskiiliin uzunluk 6l¢me aleti ile alinmistir.

3.2.3.3. Beden kiitle indeksi

Beden kiitle indeksi (BKI), viicut agirhgi(kg)/boy uzunlugu(m>)
denkleminden tiim hastalar icin hesaplanmustir. BK1’de kullanilan viicut agirhig kuru
viicut agirhgidir. BKI sonuglart Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve Avrupa Bébrek
Birligi (ERA/EDTA) smiflamasma gére degerlendirilmistir. Diinya Saghk Orgiitii
degerlerine iligskin bulgular Tablo 3.1’de gosterilmistir (190).
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Tablo 3.1. BKi’ye gore degerlendirme

BKi (kg/m?) Viicut Agirh@inin Durumu
<18.5 Zayif

18.5-24.9 Normal

25.0-29.9 Hafif Sisman

>30 Sisman

Avrupa Bobrek Birligi (ERA/EDTA) siniflamasina goére ise, son donem
bobrek yetmezligi hastalarinda 23 kg/m? alt1 zayif olarak kabul edilmistir (191).

3.2.4. Subjektif global degerlendirme
Subjektif global degerlendirme (SGD) diyaliz hastalarinin nutrisyonel

durumunun belirlenmesinde giivenilir bir metod olarak kabul edilmektedir (193).

SGD, Detsky’nin tanimladigi sekilde uygulanmistir. SGD’de anamnez ve
fizik muayene bulgulari temel alinmistir. Anamnez béliimiinde son alti ay i¢inde
viicut agirhiginda degisiklikler (< %5, %5-10 veya > %10 kayip), bulanti, kusma,
diyare, istahsizlik gibi gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite, diyette
degisiklik olup olmadig1 sorgulanmistir. Fizik muayenede ise ascit, ayak bilegi ve
sakral bolgede 6dem varligi, triseps, orta aksiller hatta gogiis yan duvarinda alt alta
yag dokusu kaybi, quadriceps ve deltoid kaslarda hacim ve tonusa bakilarak kas
kayb1 doktor tarafindan belirlenmistir. Anamnez ve fizik muayene verilerinin
skorlanmasindan sonra tiim form iizerindeki bilgilere dayanarak hastalar beslenme
durumu agisindan {i¢ gruba ayrilmistir. A:iyi beslenme, B:orta diizeyde malnutrisyon,

C:agir malnutrisyon seklinde kabul edilmistir (193) (Ek 7).

3.2.5. Yasam Kkalite ol¢egi ( SF-36)
Diinya Saglik Orgiitii yasam kalitesini, "hedefleri, beklentileri, standartlar1 ile
baglantili olarak, kisilerin yasadiklar1 kiiltiir ve deger yargilarmin biitiinii i¢inde

durumlarini algilama bi¢imi" olarak tanimlamistir.

Hastalarin yasam kalitesini degerlendirmek i¢in Kisa Form 36 (Short form-
36/SF-36) Yasam Kalitesi Olgegi kullanilmistir (Ek 8). SF-36 “ Medikal Outcomes
Study” tarafindan gelistirilen ve yasam kalitesini 6lgen bir oOlgektir. SF-36’nin,
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Tirkge icin, bedensel hastalig1 olanlarda gecerlilik ve giivenilirligi ise Kogyigit ve
ark. tarafindan yapilmustir. Olgek, sekiz skalanin dl¢iimiinii saglayan 36 maddeden

olusmaktadir.

Fiziksel fonksiyon skalasi; bir veya birka¢ merdiven ¢ikma ya da bir veya
birka¢ sokak 6teye yiiriimek gibi fiziksel kisithiliklar1 sorgular. Emosyonel ve fiziksel
rol giicliikleri skalasi; fiziksel ve emosyonel problemlerin hastalarin aktivitelerini ne
kadar kisitladigini sorgular. Agr1 skalasi; viicut agrilarinin derecesini ve agrilarin
hastanin giinlik hayatini ne kadar etkiledigini belirler. Genel saglik skalasi;
hastalarin kendilerini nasil hissettiklerini ve genel olarak sagliklarinin nasil olacagina
dair tahminleri degerlendirir. Vitalite skalasi; hastalarin enerji durumlarimi ve
yorgunlugu 6lcer. Sosyal fonksiyon skalasi; hastalarin aile, arkadas ve diger gruplarla
olan sosyal aktivitelerini fiziksel ve emosyonel problemlerin ne kadar etkiledigini
sorar. Mental saglik skalasi; anksiyete, depresyon, emosyonel bozuklugu ve
psikolojik 1yilik hali gibi konularda hastanin mental durumunu degerlendirir.
Bunlardan ilk 4’1 fiziksel saglik 6zet skoru, son 4’li mental saglik 6zet skoru olarak
gosterilmektedir. Degerlendirme bazi maddeler disinda Likert tipi yapilmakta ve son
4 hafta goz oOniinde bulundurulmaktadir. Skalalarin degerlendirilmesinde ise, her
skala 0 ile 100 arasinda puanlanir ve puan ne kadar yiiksekse yasam kalitesinin de o

kadar iyi oldugu sonucuna varilir (194).

3.2.6. Gastrointestinal Semptom Degerlendirme Olcegi

Gastrointestinal Semptom Degerlendirme Olgegi (GSDO), gastrointestinal
sistem bozukluklarinda siklikla goriilen semptomlar1 degerlendirmek tizere Revicki
ve ark.(1998) tarafindan gelistirilmis olup, dlgcegin Tiirkce gecerlik ve gilivenirligi
Turan ve ark. (2017) tarafindan yapilmistir (195,196).

Hastalarin gastrointestinal semptomlarin1 degerlendirmek icin Gastrointestinal
Semptom Degerlendirme Olgegi kullamlmistir (Ek 9). GSDO'de bireyin son bir
haftada gastrointestinal sorunlar yoniinden kendini nasil hissettigi belirlenir.
Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Olgegi; 15 maddelik, “rahatsizlik yok”
dan baglayip, “cok siddetli rahatsizlik var” a kadar giden segenekleri olan 5 asamali

likert tipinde bir dlgektir. Faktor analizine dayali olarak GSDO’niin 15 maddesi karin
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agrisi, reflli, diyare, hazimsizlik ve konstipasyon olmak iizere bes alt boyuta sahiptir.
Olgegin 1., 4. ve 5. sorular1 karmn agrisi; 2. ve 3. sorular reflii, 11., 12. ve 14. sorular
diyare; 6., 7., 8., ve 9. sorular1 hazimsizlik; 10., 13. ve 15. konstipasyona yoneliktir
ve degerlendirme buna gore yapilmaktadir. GSDO’den alman yiiksek puanlar

semptomlarin daha siddetli oldugunu gostermektedir(195,196).

3.2.7. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal parametreler, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Biyokimya Laboratuvari’nda analiz edilerek kaydedilmistir. Hastalarin kan 6rnekleri
diyaliz girisinde sabah tok karnmna yani yemek yedikten 2 saat sonra alinmistir.
Serum total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, trigliserit (TG), kreatinin, kan {ire azotu,
total protein, albumin, serum glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT), serum
glutamik piriivik transaminaz (SGPT), glikoz, hemoglobin, hematokrit, sodyum,
potasyum, fosfor, kalsiyum ve C reaktif protein (CRP) degerlerine bakilmis ve Ek
6b’deki forma kaydedilmistir.

Kan glikozu UV test analiz yontemi ile kan tire azotu kinetik UV yontemi ile,
kreatinin modifiye edilmis Jaffe yontemi ile, fosfor amonyum fosfomolibdat yontemi
ile, potasyum indirek iyon selektif elektrod yontemi ile, kalsiyum kolorimetrik
ocresolphathalein yontemi ile PP Moduler (Roche Diagnostics GmbH, Germany)
otoanalizoriinde calisilmigtir. Albimin brom cresol green (BCG) yontemi ile PP
Moduler otoanalizériinde, hemoglobin ve hematokrit 20 parametreli Cell-dyn 3700

(Abbott, USA) analizoriinde ¢aligilmistir (197).

Trigliserid, total kolesterol ve HDL kolesterol enzimatik kolorimetrik yontemi
ile galisilmistir. LDL kolesterol diizeyleri Friedewald denklemi [LDLkolesterol =
Total kolesterol — HDL kolesterol — (Trigliserid/5)] ile hesaplanmistir (198).

Biyokimyasal dl¢timlerin referans araliklari Ek 10°da gosterilmistir.
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3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin olusturulmasi
amaciyla SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 17.0 kullanilmistir.
Olgiimle elde edilen siirekli degiskenler (nicel degiskenler), ortalama ve standart
sapma degerleri ile sunulmustur. Kategorik degiskenlerin (nitel degiskenler) sunumu

icin ise say1 (frekans) ve ylizde degerler kullanilmistir.

Stirekli  degiskenlerin  karsilastirilmasinda ilk olarak parametrik test
kosullarinin ~ saglanip  saglanmadigr (varsayimlarin = saglanip saglanmadig)
aragtirilmugtir. ki grubun karsilastirilmasi amaciyla parametrik test kosullarinin
saglandig1 degiskenler i¢in Student’s t testi, parametrik test kosullarinin saglanmadigi
durumlarda ise MannWhitney U testi kullanilmistir. U¢ ve daha fazla grubun
karsilastirilmasinda parametrik test kosullarinin saglandigi degiskenler icin "Tek
Yonlii Varyans Analizi", parametrik test kosullarinin saglanmadigi durumlarda ise
Kruskal Wallis H testi uygulanmistir. Ayrica, kategorik degiskenlerin

degerlendirilmesinde Ki-kare (y2) testi kullanilmistir.

Stirekli degiskenler arasindaki iliski iki yonlii korelasyon testi (Normal
dagilan parametreler i¢in Pearson, normal dagilmayan parametreler i¢in Spearman)
ile aragtirllmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde énemlilik diizeyi olarak p<0.05 ve

p<0.01 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya, 132’s1 (% 66) erkek, 68’1 (% 34) kadin olmak iizere toplam 200
hasta katilmistir. Hastalarin cinsiyet, yas, medeni durum, egitim durumu, meslek
durumu, calisma durumu, calismama nedeni ve yasam sekli dagilimlar1 Tablo
4.1.1’de gosterilmistir. Hastalarin yas ortalamasi1 60.7 = 15.16 yil (erkeklerde 60.5 +
15.53 y1l, kadinlarda 61.1 + 14.51 y1l) olarak belirlenmistir.

Calismadaki erkek hastalarin % 5.3’ 20-30 yas grubu, % 6.1°1 31-40 yas
grubu, % 11.4°1 41- 50 yas grubu, % 29.5’1 51-64 yas grubu, % 47.7°si 65 ve lizeri
yas grubunda; kadin hastalarin ise % 4.4’ 20-30 yas grubu, % 5.9’u 31-40 yas
grubu, % 16.2°si 41-50 yas grubu, %22’si 51- 64 yas grubu, % 51.5°1 65 ve lizeri yas
grubunda yer almistir. Erkek hastalarin % 80.3’linlin, kadin hastalarin ise %
63.2’sinin evli oldugu ve erkeklerin ¢ogunlugunun (% 39.4) lise mezunu; kadinlarin

(% 29.4) ise ilkokul mezunu oldugu saptanmustir.

Erkeklerin % 55.3’1 serbest meslek ile ugrastigini ifade ederken, kadinlarin

%67.6’s1 ev kadin1 oldugunu belirtmistir.

Erkeklerin % 81.1’inin, kadmnlarin da % 94.1’inin herhangi bir iste
calismadiklar belirlenmistir. Erkek hastalarin % 9.3’ kadin hastalarin ise % 11.3’1

hastaliga iligkin nedenlerden dolay1 ¢calisamadiklarini ifade etmislerdir.

Calismaya katilan tiim hastalarin (% 100) kentsel bolgede yasadigi

goriilmektedir.

Calisan hastalarin giinliik calisma saati 7.4 + 2.50 saat (erkeklerde 7.5 + 2.50
saat, kadinlarda 6.5 + 2.64 saat) olarak belirlenmistir (Tablo 4.1.1.).
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Tablo 4.1.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Erkek Kadin Toplam
(n=132) (n=68) (n=200)

S % S % S %
Yas, yil (X£SS) 60.5+15.53 61.1 +14.51 60.7+ 15.16
Yas (yil)
20-30 7 5.3 3 4.4 10 5.0
31-40 8 6.1 4 5.9 12 6.0
41-50 15 114 11 16.2 26 13.0
51-64 39 29.5 15 22.0 54 27.0
+65 63 47.7 35 51.5 98 49.0
Medeni Durum
Evli 106 80.3 43 63.2 149 74.5
Bekar 19 144 7 10.3 26 13.0
Dul (bosanmus) 7 53 18 26.5 25 12.5
Egitim Durumu
Okuryazar degil 1 0.8 0 0 1 0.5
Ilkokul 13 9.8 20 294 33 16.5
Ortaokul 14 10.6 18 26.5 32 16.0
Lise 52 39.4 19 27.9 71 35.5
Universite 42 31.8 11 16.2 53 26.5
Y.Lisans/Doktora 10 7.6 0 0 10 5.0
Meslek
Ev kadinm 0 0 46 67.6 46 23.0
Ogrenci 4 3.0 0 0 4 2.0
Serbest meslek 73 55.3 6 8.8 79 39.5
Memur 55 41.7 16 235 71 35.5
Yasanilan yer
Kirsal 0 0 0 0 0 0
Kentsel 132 100 68 100 200 100
Calhisma durumu
Caligiyor 25 18.9 4 5.9 29 14.5
Caligmryor 107 811 64 94.1 171 85.5
Giinliik cahsma saati (X £SS) 7.5+2.50 6.5+2.64 7.4+2.50
Calismama nedeni
Emekli 94 87.9 13 21.0 107 63.3
Hastaliga iliskin nedenlerden 10 9.3 7 11.3 17 10.1
Ev kadinmi 0 0 42 67.7 42 24.9
Ogrenci 3 2.8 0 0 3 1.8

Hastalarin sosyodemografik ozelliklerine gére GSDO puan ortalamalarinin
dagilimi Tablo 4.1.2°de verilmistir. Karin agris1 alt 6lgek puan ortalamalarina
bakildiginda kadin hastalarin (5.6+£2.62) erkek hastalara (4.3+£1.89) gore daha fazla
karm agris1 semptomlarina sahip oldugu goriilmektedir ve bu fark istatistiksel agidan

anlamli bulunmustur (p<0.05).
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Konstipasyon alt Olgek puan ortalamalarina bakildiginda bekar hastalarin
(4.4£3.04), evli (7.0+4.36) ve dul-bosanmis (7.4+4.76) olanlara gore daha az
konstipasyon semptomlarina sahip oldugu goriilmektedir ve bu fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur (p<0.05).

Karin agrist alt olgek puan ortalamalarmma bakildiginda ev kadinlarinin
(5.8£2.69), memur (4.5+£2.00), 6grenci (4.5+£1.73) ve serbest meslek (4.4+2.04)
olanlara gore daha fazla karin agris1 semptomlaria sahip oldugu goriilmektedir ve

bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05).

Konstipasyon alt 6l¢ek puan ortalamalarina bakildiginda ev kadinlarinin
(8.2+£5.06), serbest meslek (6.8+4.20), memur (5.9£3.81) ve 6grencilere (3.0+0.00)
gore daha fazla konstipasyon semptomlarina sahip oldugu goriilmektedir ve bu fark

istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (p<0.05).

GSDO toplam puanina bakildiginda ev kadinlarmin (29.9+9.50) serbest
meslek (26.6+8.04), memur (26.0£8.53) ve 6grencilere (19.3+£2.63) gbre daha yiiksek
oldugu goriilmektedir ve bu fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.1.2.).
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Tablo 4.1.2. Hastalarin sosyodemografik ozelliklerine géore GSDO puan ortalamalarmn
dagihim

fg:::l Reflii Hazimsizhk Konstipasyon  Diyare 'I?oill?s\(r)n
X £SS X £SS X £SS X £SS X £SS X £SS
Cinsiyet
Erkek 4.3£1.89 3.1+1.68 8.0+3.63 6.4+4.15 4.2+2.14  26.1£8.07
Kadin 5.6+£2.62 3.742.22 8.1£2.97 7.2+4.69 4.1£2.20 28.7+£9.53
p 0.000* 0.076 0.389 0.172 0.670 0.066
Medeni Durum
Evli 4.7£2.18 3.2+1.76 8.1+£3.57 7.0+4.36 42+2.15  27.1£8.71
Bekar 5.0£2.55 3.9+£2.30 7.7£3.18 4.4+3.04 3.8+1.44 24.8+£8.73
Dul-bosanmus 5.0£2.37  3.4+2.18 7.8+£2.68 7.4+4.76 4.5€2.78  28.248.23
p 0.809 0.314 0.886 0.026* 0.625 0.175
Egitim Durumu
Okuryazar degil 3.00 2.00 4.00 3.00 3.00 15.00
Ilkokul 494228 3.1£2.11 8.2+3.11 6.3+4.31 4.6+2.93 27.1+£8.44
Ortaokul 5.3+2.17  3.2+1.60 7.9+2.88 8.0+4.97 4.3£2.65 28.7£9.74
Lise 5.0£2.51  3.5+1.99 8.7£3.42 6.9+3.99 4.2+1.84 28.4+7.93
Universite 43+1.96 3.3£1.94 7.7£3.91 6.5+4.61 3.9+1.77 25.7+8.89
Y.Lisans/Doktora 3.4+0.84 2.7+1.16 5.5+1.51 3.9+1.52 3.7£1.64  19.243.71
p 0.208 0.596 0.121 0.377 0.712 0.109
Meslek
Ev kadin1 5.842.69  3.5+2.06 8.2+2.89 8.2+5.06 424246  29.9+9.50
Ogrenci 4.5¢1.73  2.8+1.50 6.0+£2.16 3.0+0.00 3.0£0.00 19.3£2.63
Serbest meslek 4.4+2.04 3.2£1.76 8.1£3.36 6.8+4.20 4.1+1.92  26.6+8.04
Memur 4.542.00 3.4£1.97 8.0+£3.84 5.9+3.81 434227  26.0+8.53
p 0.013* 0.853 0.452 0.010* 0.405 0.019*
Calisma durumu
Calisiyor 44190 3.3%x1.94 7.8+4.17 5.5+3.39 4.7£2.86  26.7+8.89
Caligmiyor 4.8+2.30 3.3+1.89 8.1+£3.28 6.9+4 .46 4.1£2.01 27.248.63
p 0.520 0.917 0.263 0.127 0.585 0.320
*p<0.05

4.2. Hastalarin Hastalik Durumlari

Calismaya katilan hastalarin kronik bobrek yetmezligi hastaliklarina iligskin
durumlarinin dagilimi Tablo 4.2.1°de incelenmistir. Buna gore, tiim hasta grubunda
hastalarin en ¢ok hipertansiyona (% 27.5) ve diyabete (% 23.5) bagli KBY hastas1

olduklar1 saptanmustir. Hastalarin % 22.5’inin ise etiyolojisi bilinmemektedir.
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KBY hastalik stiresi ortalamasi1 11.0 & 9.85 yil olarak saptanmistir. Hastalarin
% 61.5’1 10 y1l ve daha az siiredir KBY hastasidir. Diyaliz siiresi siiresi ortalamasi
5.7 £ 6.48 yil olarak saptanmistir. Hastalarin % 84.5’1 10 yil ve daha az siiredir
diyalize girmektedir.

Hastalarin % 13.0’min 6zgec¢mislerinde bdbrek transplantasyonu olduklar

belirlenmistir (Tablo 4.2.1.).

Tablo 4.2.1. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi hastahklarina iliskin durumlarimin dagilimi

Hastalar (n=200)

S %
Hastaligin Primer Nedeni
Polikistik bobrek hastalig 21 10.5
Ig A Nefropati 2 1.0
Bobrek tasi 3 15
Diyabet 47 23.5
Hipertansiyon 55 27.5
Glomeriilonefrit 9 4.5
Vezikoiireteral Reflii (VUR) 4 2.0
Nefrotik Sendrom 5 2.5
FMF 1 0.5
flag 5 2.5
Nefrektomi 3 15
Bilinmiyor 45 22,5
KBY Hastah@imn Siiresi, yil (X SS) 11.0+£9.85

S %
KBY Hastah@inin Siiresi, y1l
<10 123 61.5
>10 77 38.5
Diyaliz Siiresi, yil (X = SS) 5.7+6.48

S %
Diyaliz Siiresi, yil
<10 169 84.5
>10 31 155

S %
Transplantasyon Durumu
Evet 26 13.0
Hayir 174 87.0

Calismaya katilan hastalarin ailelerinde KBY hastaligi bulunma durumlari

Tablo 4.2.2°de incelenmistir. Buna gore, hastalarin % 24.5’inin ailelerinde KBY
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hastaligi bulundugu belirlenmistir. Hastalarin yakinlik derecesine bakildiginda,
hastalarin cogunlugunun (% 47) anne ve babasinda kronik bobrek yetmezligi varligi

saptanmigtir (Tablo 4.2.2.).

Tablo 4.2.2. Hastalarin soy gecmislerine iliskin durumlarinin dagihimi

Hastalar (n=200)

S %

Ailede KBY Goriilme Durumu

Var 49 24.5
Yok 151 75.5
Yakinlik Derecesi

Anne-baba 23 47.0
Kardes 15 30.6
Amca-dayi-hala-teyze 1 2.0
Kuzen 5 10.2
Biiyiikanne-biiyiikbaba 5 10.2

Hastalarin KBY dis1 diger hastaliklarinin ve kullandiklart ilaglarin dagilimima
Tablo 4.2.3’e bakildiginda, hastalarin % 77.5’inde KBY disinda bagka bir kronik
hastalik varliginin s6z konusu oldugu goriilmektedir. Hastalarinin ¢ogunlugunun
KBY disinda sahip olduklar1 hastaligin hipertansiyon (% 50.5) oldugu belirlenmistir.
Hastalarin  timiiniin  (%100) nefrolojik 1ilag kullandiklari, bunu sirasiyla

antihipertansif (% 50) ve diyabet (% 30) ilaglarin kullanim1 izlemistir (Tablo 4.2.3.).
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Tablo 4.2.3. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi disindaki hastahklarina iliskin durumlarinin
dagihim

Hastalar (n=200)

S %

Komorbidite

Evet 155 77.5
Hayir 45 22.5
Diger Hastaliklar

Diyabet 60 30.0
Hipertansiyon 101 50.5
Kalp ve damar hastaliklari 56 28.0
Solunum hastaliklar1 6 3.0
Karaciger 4 2.0
Kemik-Eklem hastaliklari 8 4.0
Endokrin hastaliklar 8 4.0
FMF 1 0.5
Gastrointestinal sistem hastaliklari 17 8.5
Kadin hastaliklar1 1 0.5
KBB 1 0.5
Deri hastaliklar1 1 0.5
Norolojik 6 3.0
Kanser 5 2.5
Kullanilan ila¢lar

Nefrolojik 200 100
Gastrolojik 17 8.5
Psikolojik 1 0.5
Kalp ve dammar 54 27.0
Antihipertansif 100 50.0
Kemik-Eklem 7 3.5
Endokrinolojik 8 4.0
Diyabet 60 30.0
Solunum 5 2.5
Karaciger 4 2.0
Vitamin-Mineral 10 5.0
Kanser 5 2.5
Norolojik 6 3.0

4.3. Hastalarin Antropometrik, Kan Basimci ve SGD Olciimleri

Hastalarin diyaliz 6ncesi ve sonrasi agirlik ortalamalar1 Tablo 4.3.1°de
goriilmektedir. Diyaliz Oncesi agirlik ortalamas1 erkeklerde 77.1+15.56 kg,
kadinlarda 68.7+16.96 kg olarak bulunmustur. Diyaliz sonrasi agirlik (kuru agirlik)
ortalamasi erkeklerde 74.8+15.14 kg, kadinlarda 67.0+17.07 kg olarak bulunmustur
(Tablo 4.3.1.).
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Tablo 4.3.1. Hastalarin cinsiyete iliskin viicut agirhiklarinin ortalama degerleri

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin
X Ss X Ss
Diyaliz 6ncesi agirhk, kg 77.1 15.56 68.7 16.96
Kuru agirhk, kg 74.8 15.14 67.0 17.07
iki diyaliz aras1 agirhk farki, 2.3 1.15 1.7 1.05

kg

Hastalarin hastalik durumlarina iligkin bazi1 antropometrik o6l¢iimlerinin
ortalama degerleri Tablo 4.3.2’de verilmistir. Hastalarin KBY tanis1 almadan 6nce
genellikle sahip olduklar1 viicut agirliginin ortalamasi 77.5+18.76 kg, sahip olduklar1
en diisiik viicut agirliginin ortalamasi 68.7+14.79 kg, sahip olduklari en diisiik viicut

agirhigindaki yaslarinin ortalamasi 57.0+£17.43 olarak belirlenmistir.

Bireylerin biiyilik bir ¢ogunlugu (% 90.5) en diisilk VA’ya inme nedenlerini
“’hastaliga iligkin nedenler’’ olarak belirtmistir (Tablo 4.3.2.).

Tablo 4.3.2. Hastalarin, hastalik durumlarina iliskin bazi antropometrik élgiimlerinin ortalama
degerleri

Hastalar (n=200)

X SS
KBY tanis1 almadan dnce genellikle olunan VA 77.5 18.76
Sahip olunan en diisiik VA 68.7 14.79
Sahip olunan en diisiik VA, yas 57.0 17.43

S %
Sahip olunan en diisiik VA’ya inme nedeni
Hastaliga iliskin nedenler 181.0 90.50
Ameliyat 1.0 0.50
Kendi istegi 18.0 9.00

Erkek hastalarin hemodiyaliz tedavisine gore antropometrik Olc¢limlerinin
ortalama degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar1 Tablo 4.3.3’de verilmistir.
Erkek hastalarin % 43.9’u 18.5-24.9 kg/m?> BKi’ye sahiptir. Ayrica % 72.7’sinin
BK1i’si 23 kg/m? ya da daha fazladur.

Erkek hastalarin viicut agirhig ortalamalar1 74.8+15.14 kg, BKI degeri
ortalamalar1 26.0+4.79 kg/m? olarak bulunmustur (Tablo 4.3.3.).
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Tablo 4.3.3. Erkek hastalarin hemodiyaliz tedavisine gore antropometrik él¢iimlerinin ortalama
degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar:

Hastalar (n=132)

X SS
Viicut agirhgi, kg 74.8 15.14
BKI, kg/m? 26.0 4.79
S %
BKIi grup, kg/ m?
<185 4 3.0
18.5-24.9 58 43.9
25.29.9 42 31.8
>30.0 28 21.2
BKIi grup, kg/ m?
<23.0 36 27.3
>23.0 96 72.7

Kadin hastalarin hemodiyaliz tedavisine gore antropometrik Ol¢limlerinin
ortalama degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar1 Tablo 4.3.4’te verilmistir.
Kadm hastalarin % 39.7’si 18.5-24.9 kg/ m? BKi’ye sahiptir. Ayrica % 63.2’sinin
BKIi’si 23 kg/ m? ya da daha fazladir.

Kadin hastalarin viicut agirligi ortalamalar1 67.0+17.06 kg, BKi degeri
ortalamalari 25.6+6.08 kg/m? olarak bulunmustur (Tablo 4.3.4.).

Tablo 4.3.4. Kadin hastalarin hemodiyaliz tedavisine gore antropometrik él¢iimlerinin ortalama
degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar:

Hastalar (n= 68)

X SS
Viicut agirhgi, kg 67.0 17.06
BKI, kg/ m? 25.6 6.08
S %
BKI grup, kg/ m?
<18.5 6 8.8
18.5-24.9 27 39.7
25.29.9 23 33.8
>30.0 12 17.7
BKIi grup, kg/ m?
<23.0 25 36.8
>23.0 43 63.2

Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuglarmin dagilimlar1 Tablo
4.3.5’te verilmistir. Buna gore, erkek hastalarin % 85.6’s1, kadinlarin % 72.1°1 iyi
beslenmistir. Erkek ve kadinlar arasinda SGD agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.5.).
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Tablo 4.3.5. Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuc¢larinin dagihimlari

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam

S % S % S %
SGD
A 1iyi beslenmis 113 85.6 49 721 162 81.0
B orta derecede malniitrisyon 15 114 14 20.6 29 145
C agir malniitrisyon 4 3.0 5 7.3 9 4.5

y?75.514 p=0.063
*p<0.05

Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuglarina gore antropometrik
ol¢iim ortalamalar1 ve karsilastirmalar1 Tablo 4.3.6°da verilmistir. BKi’ye gére SGD
gruplar1 ortalamalarmin arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Ortalamalara bakildiginda SGD derecesi A olan iyi
beslenmis hastalarin BKi degerlerinin (27.4 + 4.58 kg/m?) SGD derecesi B ve C
olanlardan daha yiiksek oldugu sdylenebilir (Tablo 4.3.6.).

Tablo 4.3.6. Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuclarina gore antropometrik 6l¢iim
ortalamalarimin karsilastirmasi

Hastalar (n=200)

SGD
A (n=162) B (n=29) C (n=9)
X £SS X +SS X +SS
Antropometrik Ol¢iimler
BK1, kg/m? 27.4+4.58 19.8 +1.08 175+ 1.10
p=0.00*

*p<0.05

GSDO ile Subjektif Global Degerlendirme (SGD) dagilimlariin

ortalamalar1 ve karsilastirilmasi1 Tablo 4.3.7°de 6zetlenmistir.

Iyi beslenmis grubun karin agris1 puan ortalamasi (4.7+2.26), orta derecede
(5.1£2.18) ve agir malnutrisyonu (5.1+2.31) olan gruba gore daha diisiik olarak
belirlenmistir (p>0.05). Agir malnutrisyonu olan grubun reflii puan ortalamasi
(4.3+£2.39), iyi beslenmis (3.3+1.89) ve orta derecede malnutrisyonu (3.1+1.68) olan
gruba gore daha yiiksek bulunmus ancak aradaki iligki istatistiksel agidan anlamli

bulunamamistir (p>0.05).
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Iyi beslenmis grubun hazimsizlik puan ortalamasi (8.1£3.54), orta derecede
malnutrisyonu (7.8£2.96) ve agir malnutrisyonu (7.6+£2.45) olan gruba gore daha
yiiksek bulunmustur (p>0.05). Iyi beslenmis grubun konstipasyon puan ortalamasi
(6.8+4.37, orta derecede malnutrisyonu (6.2+4.40) ve agir malnutrisyonu (5.8+3.86)
olan gruba gore daha yiiksek bulunmus ancak aradaki iliski istatistiksel agidan

anlamli bulunamamistir (p>0.05).

Agir malnutrisyonu olan grubun diyare puan ortalamasi (4.6+£3.24), iyi
beslenmis (4.2+2.14) ve orta derecede malnutrisyonu (4.0£1.91) olan gruba gore
daha yiiksek bulunmustur (p>0.05). Agir malnutrisyonu olan grubun GSDO toplam
puanmi (27.3£7.74), iyi beslenmis (27.1£8.78) ve orta derecede malnutrisyonu
(26.1+8.48) olan gruba gore daha yiiksek bulunmus ancak aradaki iliski istatistiksel
acidan anlamli bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.7.).

Tablo 4.3.7. GSDO ile Subjektif Global Degerlendirme (SGD) dagiimlarinin karsilastiriimasi

Karmn . . . GSDO
Agnisi Reflii Hazimsizhk Konstipasyon Diyare Toplam
X +SS X +SS X +SS X £SS X +SS X +SS
SGD
Aiyibeslenmis  4.742.26 3.3+1.89  8.143.54 6.8+4.37 424214  27.148.78
Bortaderecede s 10 311168  7.842.96 6.2+4.40 40£191  26.1+8.48
malniitrisyon
Cagir 5.142.31 434239  7.6+2.45 5.8+3.86 4.6£324  27.3+7.74
malniitrisyon
P 0.326 0.327 0.969 0.482 0.618 0.862
p<0.05

4.4. Hastalarin Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgulari
Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgularina iliskin ortalama degerler

Tablo 4.4.1°de verilmistir.

Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgulari referans degerlerle
karsilastirildiginda; serum VLDL-kolesterol (30.6+£18.66 mg/dL) yiiksek, serum
kreatinin (8.5+£2.61 mg/dL) yiiksek, serum kan lire azotu (66.2+18.19 mg/dL)
yiiksek, serum fosfor (5.0+1.33 mg/dL) yiiksek, serum C-reaktif protein (14.5+18.86
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mg/dL) yiiksek; serum hemoglobin (11.5+1.43 g/dL) diisiikk, serum hematokrit (%
35.3£5.61) diizeyleri diisiik olarak belirlenmistir (Tablo 4.4.1.).

Tablo 4.4.1. Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgularina iliskin ortalama degerler

Hastalar (n=200)

X SS Referans deger
Hematolojik ve biyokimyasal bulgular
Glukoz, mg/DI 118.1 63.67 70-120
Total kolesterol, mg/dL 166.3 38.29 130-200
HDL-kolesterol mg/dL 39.7 11.29 30-70
LDL-kolesterol mg/dL 95.2 29.29 60-130
VLDL-kolesterol mg/dL 30.6 18.66 10-30
Trigliserit, mg/DI 152.9 93.30 50-160
Kreatinin, mg/dL(giris) 8.5 2.61 0.5-14
Kreatinin, mg/dL(¢1kis) 3.1 1.23 0.5-14
Kan iire azotu, mg/dL(giris) 66.2 18.19 6-21
Kan iire azotu, mg/dL(¢1kis) 18.5 7.49 6-21
Total protein, g/dL 7.0 0.52 6-8
Alblimin, g/dL 3.9 0.53 3555
SGOT,U/L 14.7 12.46 0-40
SGPT,U/L 122 9.97 0-40
Hemoglobin, g/dL 115 1.43 13.5-18
Hematokrit, % 353 5.61 36-50
Kalsiyum, mg/dL 8.8 0.75 8.5-10.5
Sodyum, mmol/L 137.4 3.16 135-146
Potasyum, mmol/L(giris) 5.0 0.72 3.5-5.2
Potasyum, mmol/L (¢ikis) 3.4 0.40 3.5-5.2
Fosfor, mg/dL 5.0 1.33 2.5-4.5
C-Reaktif Protein, mg/dL 145 18.86 0-10

Hastalarin diyalize girme siirelerine gore bazi biyokimyasal bulgulara ait
ortalamalarinin karsilastirilmasi Tablo 4.4.2‘de verilmistir. Diyalize girme siiresi 10 y1l
ve daha az ile 10 yildan fazla olmak flizere iki gruba ayrilmistir. Buna gore, total
kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserit, kan {iire azotu (gikis)
bulgularinda diyalize girme siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0.05). Ornegin, diyaliz siiresi 10 y1l ve daha az olanlar (168.8+38.88) ile
10 yildan fazla olanlarin (152.6+32.08) total kolestrol ortalamalariin arasindaki farkin
anlamli oldugu goriilmektedir (p<0.05) (Tablo 4.4.2.).
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Tablo 4.4.2. Hastalarm diyalize girme siirelerine gore bazi biyokimyasal bulgulara ait
ortalamalarimin karsilastirilmasi

Hastalar(n=200)

<10 y1l (n=169) >10 yil (n=31)
X Ss X Ss p

Hematolojik ve biyokimyasal bulgular

Glukoz, mg/dL 120.4 66.09 105.2 47.18 0.054
Total kolesterol, mg/dL 168.8 38.88 152.6 32.08 0.038*
HDL-kolesterol mg/dL 39.4 11.36 41.2 10.94 0.327
LDL-kolesterol mg/dL 97.2 29.33 84.5 27.04 0.047*
VLDL-Kolesterol mg/dL 31.5 18.96 25.7 16.35 0.037*
Trigliserit, mg/dL 157.4 94.82 128.7 81.76 0.037*
Kreatinin, mg/dL(giris) 8.4 2.56 9.3 2.78 0.087
Kreatinin, mg/dL(¢1kis) 3.0 1.16 3.3 154 0.671
Kan iire azotu, mg/dL(giris) 66.9 18.45 62.3 16.45 0.199
Kan iire azotu, mg/dL(cikis) 18.9 7.68 15.9 5.78 0.038*
Total protein, g/dL 7.0 0.52 7.0 0.56 0.638
Alblimin, g/dL 3.9 0.57 3.8 0.19 0.300
SGOT,U/L 15.0 13.31 135 7.65 0.698
SGPT,U/L 124 10.65 111 4.75 0.549
Hemoglobin, g/dL 115 1.37 12.0 171 0.086
Hematokrit, % 35.1 5.57 36.6 5.75 0.180
Kalsiyum, mg/dL 8.8 0.73 8.7 0.84 0.692
Sodyum, mmol/L 137.4 3.17 137.6 3.09 0.696
Potasyum, mmol/L(giris) 4.9 0.70 51 0.81 0.357
Potasyum, mmol/L (¢ikis) 3.4 0.40 3.4 0.39 0.219
Fosfor, mg/DlI 5.0 131 5.1 1.43 0.808
C-Reaktif Protein, mg/dL 14.8 19.48 12.5 15.12 0.508

*p<0.05

GSDO ile hematolojik ve biyokimyasal bulgularm iliskisi Tablo 4.4.3’te
ozetlenmistir. GSDO ile total kolesterol (r=0.010, p=0.885), VLDL-kolesterol (r=0.172,
p=0.015), trigliserit (1=0.172, p=0.015), kreatinin(giris) (r=0.030, p=0.669),
kreatinin(¢ikig) (r=0.030, p=0.675), hemoglobin (r=0.036, p=0.614), hematokrit
(r=0.034, p=0.629), sodyum (r=0.043, p=0.543), potasyum (giris) (r=0.086, p=0.225),
fosfor (r=0.112, p=0.115) ve C-reaktif protein) (r=0.112, p=0.114) arasinda pozitif ;
serum glikoz (r=-0.015, p= 0.833), HDL-kolesterol (r=-0.099, p=0.164), LDL-kolesterol
(r=-0.032, p= 0.652), kan iire azotu (giris) (r=-0.105, p=0.141), kan {ire azotu (gikis) (r=-
0.068, p=0.341), total protein (r=-0.032, p=0.649), albiimin (r=-0.115, p=0.105), SGOT
(r=-0.063, p=0.516), SGPT (r=-0.073, p=0.308), kalsiyum (r=-0.002, p=0.975),
potasyum (gikis) (r=-0.005, p=0.940) ile negatif iliski bulunmustur. GSDO ile VLDL-
kolestrol ve trigliserit arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo
4.4.3).
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Tablo 4.4.3. GSDO ile hematolojik ve biyokimyasal bulgularin iliskisi

GSDO
r p

Hematolojik ve biyokimyasal bulgular

Glukoz, mg/dL -0.015 0.833
Total kolesterol, mg/dL 0.010 0.885
HDL-kolesterol mg/dL -0.099 0.164
LDL-kolesterol mg/dL -0.032 0.652
VLDL-kolesterol mg/dL 0.172 0.015*
Trigliserit, mg/dL 0.172 0.015*
Kreatinin, mg/dL(giris) 0.030 0.669
Kreatinin, mg/dL(¢1k1s) 0.030 0.675
Kan iire azotu, mg/dL(giris) -0.105 0.141
Kan iire azotu, mg/dL(¢1kis) -0.068 0.341
Total protein, g/dL -0.032 0.649
Albiimin, g/dL -0.115 0.105
SGOT,U/L -0.063 0.516
SGPT,U/L -0.073 0.308
Hemoglobin, g/dL 0.036 0.614
Hematokrit, % 0.034 0.629
Kalsiyum, mg/dL -0.002 0.975
Sodyum, mmol/L 0.043 0.543
Potasyum, mmol/L(giris) 0.086 0.225
Potasyum, mmol/L (¢ikis) -0.005 0.940
Fosfor, mg/Dl 0.112 0.115
C-Reaktif Protein, mg/dL 0.112 0.114

*p<0.05

4.5. Hastalarin Yasam Kalite Diizeyleri

Hastalarin short form-36 (SF-36) yasam kalite Olgek puanlarina gore
ortalamalar1 cinsiyetlere gore ve toplam olarak Tablo 4.5.1°de incelenmistir. Erkek
hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 57.8+27.24, mental saglik 6zet skoru 67.6+£26.58;
kadin hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 58.8+24.10, mental saglik 6zet skoru
69.5+23.48 puan olarak saptanmistir. HD tadavisi alan hastalarin fiziksel fonksiyon,
fiziksel rol gii¢liigii, agri, genel saglik, fiziksel saglik 6zet skoru, emosyonel rol
glicliigli, vitalite, mental saglik, sosyal fonksiyon ve mental saglik 6zet skoru gibi

yasam kalitesine ait biitlin 6zet degerleri ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).
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Tablo 4.5.1. Hastalarin short form-36 (SF-36) yasam Kkalite o6lcek puanlarina gore
karsilastirilmasi

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin (n=68) Toplam
(n=132)
X SS X SS p X SS

SF-36 Alt birimleri

Fiziksel fonksiyon 69.5 29.90 71.8 27.91 0.656 70.3 29.19
Fiziksel rol giicliigii 42.8 42.07 41.2 39.29 0.869 42.3 41.06
Agn 775 24.47 80.3 21.62 0.577 78.5 23.52
Genel saglhk 408 2652 419 2331 0939 412 25.42
Fiziksel Saglik Ozet Skoru ~ 57.8  27.24  58.8  24.10 0.868  58.1 26.16
Emosyonel rol giigligii 70.2 3934 721 38.03 0.791 70.8 38.82
Vitalite 542  30.88 56.7 2847 0731 551 30.04
Mental saglik 758 2134 779 2056 0548 765 21.05
Sosyal Fonksiyon 704 2878 728 26.08 0712 712 27.85

Mental Saglk Ozet Skoru 676 2658 695 2348 0.867  68.3 25.52

p<0.05

Hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru ve mental saglik 6zet skoru ile bazi
degiskenler arasindaki iligki Tablo 4.5.2°de verilmistir. Fiziksel saglik 6zet skoru ile
diyet enerjisi (r=0.303, p=0.000) ve diyet proteini (r=0.263, p=0.000) arasinda pozitif
yonde; mental saglik 6zet skoru ile diyet enerjisi (r=0.270, p=0.000) ve diyet proteini
(r=0.207, p=0.003) arasinda da pozitif yonde anlamli bir iligski oldugu saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 4.5.2.).

Tablo 4.5.2. Hastalarn fiziksel saghk 6zet skoru ve mental saghk 6zet skoru ile baz1 degiskenler
arasindaki iliski

Fiziksel Saghk Ozet Mental Saghk Ozet Skoru
Skoru
r p r p

Yas, yil -0.046 0.516 -0.104 0.142
KBY teshis siiresi, yil 0.100 0.157 0.082 0.251
Diyaliz siiresi, yil 0.042 0.551 0.104 0.144
BKI, kg/m? 0.049 0.491 0.056 0.430
Hemoglobin, g/dL -0.048 0.496 -0.036 0.617
Serum Kreatinin, mg/dL(giris) 0.038 0.589 0.051 0.473
Serum Kreatinin, mg/dL(¢1kis) 0.003 0.963 0.048 0.498
Serum albumin, g/dL 0.067 0.347 0.071 0.320
Serum CRP, mg/dL 0.068 0.339 0.057 0.424
Diyet enerjisi, kkal/giin 0.303 0.000* 0,270 0.000*
Diyet proteini, g/giin 0.263 0.000* 0.207 0.003*
GSDO Olgek Puam 0.070 0.328 0.010 0.884

*p<0.05
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GSDO ile short form-36 (SF-36) yasam kalite 6l¢ek puanlarmin iliskisi Tablo
4.5.3’de incelenmistir. GSDO ile fiziksel saglik 6zet skoru(r=0.070, p=0.328) ve
mental saglik 6zet skoru(r=0.014, p=0.848) arasinda pozitif iliski bulunmustur.
GSDO ile short form-36 (SF-36) yasam kalite dlgek puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5.3.).

Tablo 4.5.3. GSDO ile short form-36 (SF-36) yasam Kalite 6lcek puanlarinn iliskisi

GSDO
r p

SF-36 Alt birimleri

Fiziksel fonksiyon 0.045 0.525
Fiziksel rol giicligii 0.083 0.243
Agn 0.034 0.633
Genel saglik 0.056 0.429
Fiziksel Saglik Ozet Skoru 0.070 0.328
Emosyonel rol gli¢liigii -0.075 0.292
Vitalite 0.015 0.837
Mental saglik 0.042 0.556
Sosyal Fonksiyon 0.033 0.642
Mental Saglik Ozet Skoru 0.014 0.848

p<0.05

4.6. Hastalarin Beslenme Aliskanliklar: ve Besin Tiiketim Durumlar:

Hastalarin beslenme aligkanliklarina gore dagilimi Tablo 4.6.1°de verilmistir.
Bu tabloya gore; giinliik tiiketilen ana 6glin ve ara 6glin tiikketim ortalamalari;
sirastyla erkek hastalarda 2.7+0.45 ve 1.3£0.49, kadin hastalarda 2.5+0.50 ve
1.4£0.54 olarak belirlenmistir. Erkek hastalarin ana 6giin sayis1 kadin hastalara gore

istatistiksel a¢idan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.1.).

Tablo 4.6.1. Hastalarin beslenme alisgkanliklarina gore dagilimi ve cinsiyetler arasi fark

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam
X SS X SS p X SS
Giinliik Ogiin
Sayisi
Ana 6giin 27 045 25 0.50 0.004* 2.7 0.47
Ara 6giin 1.3 049 14 0.54 0.057 2.7 0.47
*p<0.05

Hastalarin giinliik diyetle enerji ve besin 6geleri tiiketim ortalamalar1 Tablo

4.6.2°de verilmigstir. Kadin hastalarinin erkek hastalara gore, viicut agirligi basina
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diisen enerji (kadin hastalarda 26.2+6.85 kkal/kg, erkek hastalarda 23.4+6.33
kkal/kg), viicut agirligi basina diisen protein (kadin hastalarda 1.0+0.28 g/kg, erkek
hastalarda 0.8+0.24 g/kg) ve proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi(kadin
hastalarda % 15.242.03, erkek hastalarda % 14.6+1.84) miktarlar istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Kadin hastalarinin erkek hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; protein(kadin
hastalarda 61.3+10.74 g, erkek hastalarda 59.7+12.17 g), hayvansal protein(kadin
hastalarda 34.4+10.15 g, erkek hastalarda 32.9+9.75 g), kolesterol (kadin hastalarda
237.2+83.09 mg, erkek hastalarda 217.8£77.63 mg) ve posa (kadin hastalarda
18.3+3.88 ¢, erkek hastalarda 17.9+3.63 g) miktarlar1 daha yiiksek bulunmustur
(p>0.05).

Erkek hastalarin kadin hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; enerji(erkek
hastalarda 1681.3+284.19 kkal, kadin hastalarda 1656.7+216.13 kkal), karbonhidrat
(erkek hastalarda 204.0+43.06 g, kadin hastalarda 199.8+39.50 g), karbonhidratin
toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi(erkek hastalarda % 49.6+6.01, kadin
hastalarda % 41.1+£6.31), yag (erkek hastalarda 67.4+£16.34 g, kadin hastalarda
65.9£13.35 g), yagin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (erkek hastalarda
% 35.846.15, kadin hastalarda % 35.6+6.00), doymus yag (erkek hastalarda
% 14.2+£3.85, kadin hastalarda % 13.7£3.51), coklu doymamis yag asit (erkek
hastalarda % 7.3+2.92, kadin hastalarda % 7.2+3.34) ve tekli doymamis yag asit
(erkek hastalarda % 15.2+3.80, kadin hastalarda % 14.4+3.00) miktarlar1 daha
yiksek bulunmus ancak istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir (p>0.05)

(Tablo 4.6.2.).
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Tablo 4.6.2. Hastalarin giinliik diyetle enerji ve besin 6geleri titkketim ortalamalari

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam

X SS X SS p X SS
Enerji ve Besin
Ogeleri
Enerji, kkal 1681.3 284.19 1656.7 216.13 0.988 1672.9 262.74
Enerji, kkal/kg 234 6.33 26.2 6.85 0.003* 244 6.63
Protein, g 59.7 12.17 61.3 10.74  0.169 60.3 11.70
Hayvansal,g 32.9 9.75 34.4 10.15 0.192 33.4 9.89
Bitkisel,g 26.9 5.90 26.9 5.96 0.928 26.9 5.91
Protein, g/kg 0.8 0.24 1.0 0.28  0.001* 0.9 0.27
Protein, % 14.6 1.84 15.2 2.03 0.030* 148 1.93
CHO, g 204.0 43.06 199.8 3950 0.779 2025 41.83
CHO, % 49.6 6.01 41.1 6.31 0.637 49.4 6.11
Yag, g 67.4 16.34 65.9 13.35 0.629 66.9 15.37
Yag, % 35.8 6.15 35.6 6.00 0.826 35.8 6.09
DYA, % 14.2 3.85 13.7 3.51 0.403 14.0 3.74
CDYA, % 7.3 2.92 7.2 3.34 0.514 7.3 3.06
TDYA, % 15.2 3.80 14.4 3.00 0.164 15.0 3.56
Kolesterol, mg 217.8 77.63 237.2 83.09 0.102 2244 79.85
Posa, g 17.9 3.63 18.3 3.88 0.551 18.0 3.71
*p<0.05

Hastalarin diyaliz ve diyaliz dis1 giinlerde giinliik diyetle enerji ve besin

Ogeleri tiikketim ortalamalarinin dagilimi Tablo 4.6.3°de verilmistir.

Hastalarin diyaliz giinii glinliik diyetle aldiklar1 enerji (1684.5+437.98 kkal)
diyaliz dis1 giinii giinliik diyetle aldiklar1 enerjiye (1661.4+287.86 kkal) gore daha
yiksek bulunmus ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).
Hastalarin diyaliz dis1 giinii diyetle aldiklar1 protein (61.4+£14.26 g) miktar1 diyaliz
giinli aldiklar1 protein (59.2+18.83 g) miktarina gore daha yiiksek bulunmus ancak

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin diyaliz dis1 giinii giinliik diyetle aldiklari; hayvansal protein,
diyetin total enerjisinden gelen protein yilizdesi, doymus yag, ¢coklu doymamis yag
asidi tiiketim ortalamasi, tekli doymamis yag asidi tiiketim ortalamasi ve kolesterol
miktarlar diyaliz giinline gore istatistiksel agcidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu

belirlenmis ve bu durum istatistiksel olarak énemli bulunmustur (p<0.05).
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Hastalarin diyaliz giinli giinliik diyetle aldiklari; bitkisel protein miktar
diyaliz disina gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha ytiksek oldugu belirlenmis

ve bu durum istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.3.).

Tablo 4.6.3. Hastalarin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giinii giinliik diyetle enerji ve besin dgeleri
tiilketim ortalamalarimin dagilim

Hastalar (n=200)

Diyaliz Giinii Diyaliz Dis1 Giin

Enerji ve Besin Ogeleri

Enerji, kkal 1684.5 437.98 1661.4 287.86 0.532
Enerji, kkal/kg 245 8.06 242 7.31 0.590
Protein, g 59.2 18.83 61.4 14.26 0.197
Hayvansal,g 31.4 14.75 35.4 13.36 0.006*
Bitkisel,g 27.8 9.13 26.0 7.34 0.032*
Protein, g/kg 0.9 0.33 0.9 0.32 0.172
Protein, % 144 244 15.2 3.22 0.003*
CHO, g 205.8 65.90 199.3 54.23 0.294
CHO, % 50.1 9.04 48.7 8.72 0.135
Yag, g 66.9 24.48 66.9 18.65 0.989
Yag, % 355 8.88 36.0 8.39 0.589
DYA, % 12.0 3.86 16.0 6.65 0.000*
CDYA, % 6.8 3.99 7.7 491 0.046*
TDYA, % 145 4.83 154 5.24 0.000*
Kolesterol, mg 199.2 108.32 249.6 124.36 0.000*
Posa, g 18.2 5.55 17.9 5.19 0.607

*p<0.05

Hastalarin diyetle enerji ve protein tliketim diizeylerine gore dagilimlari
Tablo 4.6.4°de verilmistir. Hastalarin % 92.5’inin enerji alim diizeyleri, % 73’{linilin

protein alim diizeyleri yetersiz olarak belirlenmistir (Tablo 4.6.4.).

Tablo 4.6.4. Hastalarin diyetle enerji ve protein tiiketim diizeylerine gore dagilimlari

Hastalar (n=200)

S %
Enerji<35 kkal/kg 185 925
Enerji>35 kkal/kg 15 7.5

S %
Protein<1 g/kg 146 73.0
Protein>1 g/kg 54 27.0

Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral ortalamalarinin

dagilimi Tablo 4.6.5’de verilmistir.

73



Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral miktarlarinin NKF ve
ESPEN onerilerine gore, diyetle tiamin, niasin, Bg vitamini, folat, potasyum,
magnezyum tiim hastalarda yetersiz; ayrica riboflavin ve ¢inkonun erkek hastalarda

yetersiz, demirin kadin hastalarda yetersiz oldugu saptanmigtir (p>0.05).

Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral miktarlarinin NKF ve
ESPEN onerilerine gore, diyetle sodyum ve fosfor minerallerinin daha yiiksek

oldugu goriilmektedir (p>0.05) (Tablo 4.6.5.).

Tablo 4.6.5. Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral ortalamalarinin
karsilastirilmasi

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam

X SS X SS X SS p
Vitamin-Mineral
A vitamini, mcg 956.0 636.69 873.3 261.20 927.9 539.78 0.619
RE
Vitamin E, mg 11.0 477 11.0 452 11.0 468 0.918
Vitamin C, mg 1040 4452 102.3 37.69 103.4 42.24 0.644
Tiamin, mg 0.7 0.15 0.7 0.18 0.7 0.16 0.960
Riboflavin, mg 1.1 0.22 1.1 0.16 1.1 0.20 0.497
Niasin, mg 9.8 3.23 9.8 2.64 9.8 3.04 0.550
Vitamin B, mg 1.0 0.22 1.0 0.17 1.0 0.20 0.705
Folat, mcg 1148 21.79 112.7 16.75 114.1 20.20 0.794
Vitamin B;,, mcg 3.4 2.49 31 1.39 3.3 2.18 0.802
Sodyum, mg 25849  1779.58 2742.4 1667.02 2638.4 1739.53 0.244
Potasyum, mg 1755.8 365.20 1758.1 298.66 1756.6 343.26 0.659
Kalsiyum, mg 525.9 129.07 519.1 102.23 523.6 120.40 0.687
Fosfor, mg 884.7 146.11 892.8 124.33 887.5 138.83 0.480
Demir, mg 9.0 1.85 9.2 1.44 9.1 1.72 0.156
Magnezyum, mg 192.2 43.10 191.8 29.48 192.1 38.93 0.424
Cinko, mg 8.0 1.92 8.3 1.82 8.1 1.88 0.294
Bakair, mg 1.3 0.29 1.3 0.18 1.3 0.26 0.232
p<0.05 RE: Retinol Esdegeri

Hastalarin giinliik su tiikketimlerinin cinsiyete gore dagilimlar1 Tablo 4.6.6’da
verilmigtir. Ortalama su tiketimi 1157.5 £ 706.35 mL/giin (erkeklerde 1225.4 +
725.66, kadinlarda 1025.7 + 706.35) olarak hesaplanmistir. Ortalama su tliketimi
bakimindan erkek ve kadin hastalar arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli

oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Erkek hastalarin % 42.7’sinin giinliik su tiiketimi 1500 ml ve iizerinde iken,
kadin hastalarin %42.6’smin giinliik su tiikketimi 500-999 ml arasindadir. Toplam

hastalarin % 28.5°1 500-999 mL arasinda su tiikketmektedir.

Su tliketiminin gruplandirildigr durumda da goriilmektedir ki, su tiiketimi ve

cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki vardir (p<0.05) (Tablo 4.6.6.).

Tablo 4.6.6. Hastalarin giinliik su tiiketimlerine gore dagilimlar:

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam

X SS X SS X SS p
Su Tiiketimi (mL/giin) 12254  725.66  1025.7  652.40 11575 706.35 0.043*

S % S % S %
Su Tiiketimi (mL/giin)
0-499 10 7.6 7 10.3 17 8.5
500-999 28 21.2 29 42.7 57 28.5
1000-1499 39 29.5 9 13.2 48 24.0
>1500 55 41.7 23 33.8 78 39.0

y¥>= 13.308 p=0.004*

*p<0.05

Hastalarin diyaliz giinii ve diyaliz dis1 giin olmak iizere enerji tiiketimi
ortalamast ve bunlarin cinsiyetlere gore karsilagtirnllmasi Tablo 4.6.7°de
Ozetlenmistir. Buna gore, erkek ve kadin hastalarda en diisiik enerji tiiketimi diyaliz
dis1 glin (erkek hastalar icin 1679.2+304.63, kadin hastalar i¢in 1626.7+£250.66)
yaptiklari, diyaliz giinli ve diyaliz dis1 enerji tiiketimi bakimindan erkek ve kadin
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05)

(Tablo 4.6.7.).

Tablo 4.6.7. Hastalarin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giinii enerji tiiketimi ortalamalarimin
karsilastirilmasi

Hastalar (n=200)

Erkek Kadin Toplam
X SS X SS X SS p
Enerji tiiketimi,
kkal
Diyaliz glinii 1683.4 480.51 1686.6 343.97 1684.5  437.98 0.586
Diyaliz dis1 giin 1679.2 304.63 1626.7 250.66 1661.4  287.86 0.398
p<0.05
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GSDO ile diyetle enerji ve besin dgeleri tiiketim ortalamalar1 arasindaki iliski

ve anlamliliklar1 Tablo 4.6.8’de verilmistir.

Hastalarin GSDO ile giinliik diyetle aldiklar1 bitkisel protein (r=0.026,
p=0.712), proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (r=0.000, p=0.997),
yagin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (r=0.026, p= 0.712), doymus yag
(r=0.063, p=0.378), ¢oklu doymamis yag asit (r= 0.093, p=0.193) ve posa (r=0.149,
p=0.035) arasinda pozitif ; enerji (r=-0.072, p=0.310), viicut agirligr basina diisen
enerji (r=-0.108, p=0.128), protein (r=-0.039, p=0.583), hayvansal protein (r=-0.053,
p=0.455), viicut agirligi basma diisen protein (r=-0.102, p=0.151), karbonhidrat
(r=-0.072, p=0.309), karbonhidratin toplam enerjiden gelen yiizdesi (r=-0.021,
p=0.773 ), yag (r=-0.029, p=0.685), tekli doymamuis yag asit (r=-0.039, p=0.582) ve
kolesterol (r=-0.084, p=0.237) ile negatif iliski bulunmustur. GSDO ile posa
arasindaki iliski istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.8.).

Tablo 4.6.8. GSDO ile diyetle enerji ve besin 6geleri tiiketim ortalamalar arasindaki iligki

GSDO
r p

Enerji ve Besin Ogeleri

Enerji, kkal -0.072 0.310
Enerji, kkal/kg -0.108 0.128
Protein, g -0.039 0.583
Hayvansal,g -0.053 0.455
Bitkisel,g 0.026 0.712
Protein, g/kg -0.102 0.151
Protein, % 0.000 0.997
CHO, ¢ -0.072 0.309
CHO, % -0.021 0.773
Yag, g -0.029 0.685
Yag, % 0.026 0.712
DYA, % 0.063 0.378
CDYA, % 0.093 0.193
TDYA, % -0.039 0.582
Kolesterol, mg -0.084 0.237
Posa, g 0.149 0.035*

*p<0.05

GSDO skorlar1 ile diyetle enerji ve protein tiiketim diizeylerinin

karsilastirilmast Tablo 4.6.9°da verilmistir.

Giinliik diyetle viicut agirligi basia 35 kkal’den az olan grup (27.0£8.84) ile
giinliik diyetle viicut agirligi basina 35 kkal ve daha fazla alan grubun (26.6+6.29)
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GSDO ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05).

Glnliik diyetle viicut agirlig1 basina proteini 1 g’dan az olan grup (27.2+9.99)
ile glinlik diyetle viicut agirligi basma proteini 1 g ve daha fazla olan grubun
(27.4+8.87) GSDO ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05) (Tablo 4.6.9.).

Tablo 4.6.9. GSDO skorlari ile diyetle enerji ve protein tiiketim diizeylerinin karsilastirilmasi

GSDO
X SS p
Enerji<35 kkal/kg 27.0 8.84 0.801
Enerji>35 kkal/kg 26.6 6.29 '
Protein<1 g/kg 27.2 9.99
Protein>1 ke 27.4 8.87 0.595

p<0.05

Hastalarin diyetle alinan posa miktar1 ile GSDO skorlarmin dagilimi Tablo
4.6.10’da verilmistir. Karin agrisi, reflii, hazimsizlik, konstipasyon ve diyare
semptomlar1 ile posa alimi miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Posa alimi 0- 10 g olan hastalarda, gastrointestinal
sorunlarin 10-20 g, 20-30 g tiiketenlere gore daha az oldugu goriilmekte ve bu
istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.10.).

Tablo 4.6.10. Hastalarin diyetle alinan posa miktari ile gastrointestinal sorunlarin incelenmesi

Karin . ; :
Agnisi Reflii Hazimsizhk  Konstipasyon Diyare
Posa alm1 X SS X SS X SS X SS X SS

0-10¢ 30 000 20 000 55 212 3.0 0.00 3.0 0.00

10-20 g 47 228 32 184 78 321 6.4 420 42 224

20-30¢g 49 221 35 205 88 381 7.5 463 42 201
p 0.308 0.380 0.137 0.131 0.479

p<0.05

4.7. Hastalarin Diyalize Girme Siireleri ve Bazi Parametreler Arasindaki iliski
Hastalarin diyalize girme siirelerine gére malnutrisyona, inflamasyon ve besin
tilketimlerine ait bazi parametrelerinin ortalamalarinin dagilimlar1 Tablo 4.7.1°de
verilmistir. C-reaktif protein, albumin, viicut agirhigi, BKI ortalamalar1 hemodiyalize
10 y1l ve daha az siire giren hasta grubunda (sirasiyla 14.8+19.48 mg/dL, 3.9+0.57
g/dL, 72.8+15.75 kg, 26.1 kg/m?), 10 yildan fazla siire giren hasta grubuna (sirasiyla
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12.5+15.12 mg/dL, 3.8+0.19 g/dL, 68.3+18.35 kg, 24.8+4.83 kg/m?) gore daha
yuksek oldugu belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.7.1.).

Tablo 4.7.1. Hastalarin diyalize girme siirelerine gore malnutrisyon, inflamasyon ve besin
tiiketimlerine ait bazi parametrelerinin karsilastirilmasi

Hastalar (n=200)

<10 yil (n=169) > 10 yil (n=31)

X SS X SS p
C-Reaktif Protein, mg/dL 14.8 19.48 12.5 15.12 0.508
Albumin, g/dL 3.9 0.57 3.8 0.19 0.300
Viicut agirhigi, kg 72.8 15.75 68.3 18.35 0.112
BKI, kg/m? 26.1 5.33 24.8 4.83 0.241
Enerji, kkal/kg 24.1 6.46 25.7 7.42 0.226
Protein, g/kg 0.9 0.27 0.9 0.26 0.191

p<0.05

Hastalarin diyalize girme siirelerine gore komorbidite ve Subjektif Global
Degerlendirme (SGD) dagilimlar1 Tablo 4.7.2°de 6zetlenmistir. Buna gore, diyalize
girme siiresi 10 y1l ve daha az olan hastalarin % 79.9’unun KBY’ye eslik eden bir
hastalig1 bulunmakta, 10 yildan fazla olan hastalarin ise % 64.5’inin KBY’ye eslik
eden bir hastaligi bulunmaktadir. Komorbidite ve hemodiyalize girme siireleri
arasinda anlaml bir fark bulunmamistir (p>0.05). Diyalize girme siiresi 10 yil ve
daha az olan hastalarin % 82.3’{iniin SGD durumunun derecesi A, 10 yildan fazla
olan hastalarin ise % 74.2’sinin SGD durumunun derecesi A oldugu goriilmiistiir.
SGD ve hemodiyalize girme siireleri arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.7.2.).

Tablo 4.7.2. Hastalarin diyalize girme siirelerine gore komorbidite ve Subjektif Global
Degerlendirme (SGD) dagilimlar:

Hastalar (n=200)

<10y1l (n=169) >10y1l (n=31)
S % S %
Komorbidite
Evet 135 79.9 20 64.5
Hayir 34 20.1 11 355
¥ = 3.547 p=0.60
SGD
A 139 82.3 23 74.2
B 23 13.6 6 19.4
C 7 4.1 2 6.4
¥’ = 1.045 p=0.593
p<0.05
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Hastalarin hemodiyalize girme siireleri ile bazi parametreler arasindaki
iliskileri Tablo 4.7.3’de verilmistir. Hastalarin hemodiyalize girme siireleri ile BKI
(r=0.016, p=0.827 ), iki diyaliz aras1 agirhk farki (r=0.205, p=0.004), serum
hemoglobin (r=0.228, p=0.001), serum albumin (r=0.069, p=0.329), kreatinin (giris)
(r=0.342, p=0.000), kreatinin (¢ikis) (r=0.257, p=0.000), kan {iire azotu (giris)
(r=0.033, p=0.641), GSDO toplam puan1 (r=0.079, p=0.266), fiziksel saghk Ozet
skoru (r=0.042, p=0.551) ve mental saglik 6zet skoru (r=0.104, p=0.144) arasinda
pozitif ; serum C-reaktif protein (r=-0.023, p= 0.743), serum total kolesterol
(r=- 0.058, p=0.418), serum LDL- kolesterol (r=-0.072, p=0.315 ), serum HDL-
kolesterol (r=- 0.079, p=0.269 ), serum trigliserit (r=-0.016, p=0.818), kan iire azotu
(¢ikis) (r=-0.043, p=0.548), diyetle enerji alimi (r=-0.004, p=0.954) ve diyetle
protein alim1 (r=-0.041, p=0.569) ile negatif iliski bulunmustur. Diyaliz siiresi ile iki
diyaliz aras1 agirlik farki, hemoglobin, kreatinin (giris), kreatinin (¢ikig) arasindaki
iligkiler istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.).

Tablo 4.7.3. Hastalarin hemodiyalize girme siireleri ile baz1 parametreler arasindaki iliski

Diyaliz siiresi, yil

r p
BKi, kg/m? 0.016 0.827
Iki diyaliz aras1 agirhik farki, kg 0.205 0.004*
Serum C-reaktif protein, mg/dL -0.023 0.743
Serum hemoglobin, g/dL 0.228 0.001*
Serum albumin, g/dL 0.069 0.329
Serum total kolesterol, mg/dL -0.058 0.418
Serum LDL- kolesterol, mg/dL -0.072 0.315
Serum HDL-kolesterol, mg/dL -0.079 0.269
Serum trigliserit, mg/dL -0.016 0.818
Kreatinin, mg/dL (giris) 0.342 0.000*
Kreatinin, mg/dL (¢1kis) 0.257 0.000*
Kan iire azotu, mg/dL (giris) 0.033 0.641
Kan iire azotu, mg/dL (cikis) -0.043 0.548
Diyetle enerji alimi, kkal/giin -0.004 0.954
Diyetle protein alimi, g/giin -0.041 0.569
GSDO toplam puani 0.079 0.266
Fiziksel saglik 6zet skoru 0.042 0.551
Mental saglik 6zet skoru 0.104 0.144

*p<0.05

GSDO ile baz1 parametreler arasindaki iliski Tablo 4.7.4’de 6zetlenmistir. GSDO
ile hastaligin teshis siiresi (r=0.120, p=0.091), diyaliz siiresi(r=0.079, p=0.266), yas
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(r=0.117, p=0.101), BKI (= 0.119, p= 0.094), diyaliz 6ncesi agirhik (r=0.074 , p= 0.300)
ve kuru agirhk (r=0.076 , p=0.285) arasinda pozitif ; ana &giin sayist (r=-0.036 ,
p=0.616), ara 6giin say1si(r=-0.076 , p=0.424 ), su tiikketimi (r=-0.009 , p=0.897), giinliik
aktivite siiresi (r=- 0.098, p=0.305), iki diyaliz aras1 agirlik farki (r=-0.061, p=0.390) ile
negatif iliski bulunmus ancak bu iliski istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05)
(Tablo 4.7.4.).

Tablo 4.7.4. GSDO skoru ile bazi parametreler arasidaki iliski

GSDO
r p
Ana 6glin say1st -0.036 0.616
Ara 6giin sayis1 -0.076 0.424
Su tiiketimi -0.009 0.897
Giinliik aktivite siiresi -0.098 0.305
Hastaligin teshis siiresi, yil 0.120 0.091
Diyaliz Siiresi, yil 0.079 0.266
Yas, yil 0.117 0.101
BKI, m? 0.119 0.094
Diyaliz 6ncesi agirlik, kg 0.074 0.300
Kuru agirlik, kg 0.076 0.285
Iki diyaliz arasi agirlik fark1, kg -0.061 0.390

p<0.05

Hastalarin baz1 &zelliklerine gére GSDO puan ortalamalarmin dagilimi Tablo

4.7.5°de verilmistir.

Komorbiditesi olan hastalarin karin agris1  (4.9£2.30), refli (3.4+1.93),
hazimsizlik (8.243.46), konstipasyon (6.8+4.29), diyare (4.3+£2.35) semptomlarinin
ortalamasi, komorbiditesi olmayan hastalarin karm agris1 (4.3+£2.01), refli (3.1£1.80),
hazimsizlik (7.4+3.19), konstipasyon (6.3+4.54), diyare (3.6+1.21) semptomlarinin
ortalamasina gore daha yiiksek oldugu bulunmus ancak bu iligki istatistiksel olarak

anlaml degildir (p>0.05).

Komorbiditesi olan hastalarn  GSDO puan ortalamasmin (27.6+8.68),
komorbiditesi olmayan hastalarm GSDO ortalamasmna (24.7+8.29) gére daha yiiksek
bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7.5.).
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Tablo 4.7.5. Hastalarin baz 6zelliklerine gore GSDO puan ortalamalarimin dagilim

Karn agrisi Reflii Hazimsizhk Konstipasyon Diyare t(g Fs)gg
X SS X SS X SS X SS X SS X SS
Komorbidite
Evet 4.9 2.30 3.4 1.93 8.2 3.46 6.8 4.29 43 2.35 27.6 8.68
Hayir 4.3 2.01 3.1 1.80 7.4 3.19 6.3 4.54 3.6 1.21 24.7 8.29
p 0.107 0.302 0.132 0.215 0.122 0.023*
BKi grup, kg/m?
<185 5.1 2.18 4.2 2.53 8.2 3.26 6.5 4.20 44 3.10 28.4 8.42
18.5-24.9 4.6 2.02 3.1 1.63 7.8 3.12 5.9 3.85 3.9 1.74 253 7.51
25.29.9 4.8 2.48 3.3 2.00 8.0 3.66 7.0 4.32 43 2.28 27.2 8.89
>30.0 5.0 2.38 3.7 2.03 8.6 3.69 8.0 5.12 45 251 29.8 10.00
p 0.737 0.213 0.702 0.085 0.579 0.090
KBY Hastahgn Siiresi, y1l
<10 4.7 2.16 3.1 1.71 7.7 321 6.8 4.27 4.0 2.03 26.3 8.50
>10 4.9 2.40 3.6 213 8.6 3.68 6.5 4.47 4.5 234 28.1 8.86
p 0.570 0.069 0.096 0.327 0,084 0.142
Diyaliz Siiresi, y1l

<10 4.8 2.30 3.2 1.90 8.1 3.48 6.9 4.39 4.1 2.20 27.2 9.03
>10 4.4 1.94 3.7 1.91 7.9 3.07 5.6 3.95 44 1.94 25.8 6.22
p 0.323 0.119 0.967 0.076 0.291 0.751
*p<0.05
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5. TARTISMA

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY), fonksiyonel nefronlarin ilerleyici ve geri
dontisiimsliz kayb1 sonucu ortaya ¢ikan ve homeostazin stirdiiriilebilmesi i¢in
nefronlarda bir takim degisiklikler meydana gelen klinik bir tablodur. Bu
degisiklikler yetersiz kalinca ortaya son donem bobrek yetmezligi (SDBY)
cikmaktadir (156). SDBY hastalari yiiksek morbidite ve mortalite oranlarina sahip
olup, hastalarin yasam kaliteleri 6nemli 6l¢iide etkilenmektedir. Son donem bobrek
yetmezligi gelisen hastalara diyaliz ve transplantasyon tedavisi uygulanmaktadir.
Diyaliz tedavisi uygulanan hastalarda kisa donemde fiziksel sorunlara bagli rol
giicliikleri ve genel saglik algilanmasinda bozulmaya neden olmakta iken uzun
donemde fiziksel islevsellikte ve genel saglik algisinda bozulma ile fiziksel ve
emosyonel sorunlara bagli rol giigliikleri goériilmektedir (189). KBY tablosunda
gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 dahil kardiyovaskiiler, hematopoetik, metabolik
ve endokrin sistem gibi bir¢ok sistem fonksiyonu etkilenmesi ile bireylerde dnemli

Olctlide sorunlar ortaya ¢ikmaktadir.

Gastrointestinal semptomlar, son donem bdbrek hastaligi olan diyaliz tedavisi
alan hastalarda %32-85 oraniyla siklikla goriilmektedir (9). Gastrointestinal
bozukluklar KBY hastalarinda sik goriilen bir durumdur ve yasam kalitesini 6nemli
dlgiide bozar (7). GI semptomlarin insidansi biiyiik oranda artmis {iremik toksin
diizeyi, diyalizin etkisi, yagam tarzi degisikligi veya tedavi i¢in gerekli ilaglar gibi

altta yatan kosullar ile iligkili oldugu rapor edilmistir (10).

Diyalize giren kronik bobrek yetmezligi olan hastalara uygulanan beslenme
programi, tedavide dnemli bir yere sahiptir. Tibbi beslenme tedavisi ile hastalarin
sikayetlerini en aza indirmek, miimkiinse yok ederek optimum beslenme diizeyinin

saglanmas1 amaglanmalidir.
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Hastalarin Genel Ozellikleri, Hastahk ve Tedavi ile Tlgili Durumlari

Calismaya, 132’si (% 66) erkek, 68’1 (% 34) kadin olmak iizere toplam 200
hasta alinmistir. Hastalarin yas ortalamasi 60.7 = 15.16 yil olarak belirlenmis; erkek
hastalarin % 47.7’sinin ve kadin hastalarin % 51.5’inin en fazla 65 ve iizeri yas

grubunda dagildig1 gozlenmistir (Tablo 4.1.1.).

Tiirkiye’de TND’nin 2017 verilerine gore, 58635 hemodiyaliz hastasinin %
39.2’sinin eriskin yas sinirlar1 icerisinde oldugu en fazla 45-64 yas arasinda dagilim
gosterdigi rapor edilmistir (40). Diinyada da, 2013 USRDS sonuglarina gore
hemodiyalize giren hasta populasyonunun en fazla 45-64 yas arasinda oldugu
bildirilmistir (190).

Bu ¢alismada hastalarin % 74.5’inin evli oldugu bulunmustur (Tablo 4.1.1.).
Yapilan bir aragtirmada HD hastalarinin % 57.9’unun evli oldugu bulunmustur (191).
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar iizerinde yapilan bir calismada evli hastalarin

yasam kalitelerinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (192).

Bu ¢alismada erkeklerin % 81.1’inin, kadinlarin da % 94.1’inin herhangi bir
iste ¢alismadiklar1 belirlenmistir. Erkek hastalarin % 9.3°1, kadin hastalarin ise %
11.3’i kronik bobrek yetmezligi hastaliklarindan dolayr g¢alisamadiklarini ifade
etmislerdir (Tablo 4.1.1.). Calisma hayat1 hastalarin hem ekonomik hem de
psikolojik ve fiziksel fonksiyonlarna katkida bulunur. Yapilan bir calismada,
hastalarin sagliklarinin, yapabilecekleri is tiirlini ve miktarin1 siirladigina dair
algilar1, istihdamla negatif olarak iliskili bulunmustur. Issiz hastalarm % 21'i hem

caligabileceklerini hem de ise geri donmek istediklerini bildirmistir (193).

2005 SDBY o0zet raporunda, 18-55 yas arasindaki diyaliz hastalarinda
istihdam oraninin % 19.7 oldugunu rapor etmistir (194). Erickson ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada da SDBY’si olan hastalarda istihdam oraninin % 23-24 oldugu
belirlenmistir (195).

Gastrointestinal komplikasyonlarin, bobrek yetmezligi olan hastalarda sikg¢a

ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Uremi ve diyalizin gastrointestinal sistemdeki ve
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yardime1 organlardaki lezyon riskini arttirdigi tahmin edilmektedir. Ayrica,
gastrointestinal bypass ameliyati ve kolonoskopi hazirliklarinin uygulanmasi gibi
gastrointestinal prosediirler renal komplikasyonlarinin gelismesine yol agabilir.
Bununla birlikte, renal fonksiyon bozuklugu ile gastrointestinal komplikasyonlar
arasindaki iliskiyi tanimlamaya calisan ¢alismalarin sonuglar kiigiik ve ¢esitli 6rnek
populasyonlari ile ¢eliskili ve sinirlidir. Halen, bobrek yetmezligine eslik eden birgok

gastrointestinal problem i¢in net bir yonetim kilavuzu mevcut degildir (59).

Diyaliz hastalarinda gastrointestinal bozukluklar siklikla goriilmektedir.
Cin'deki bir g¢alismanin bulgulari, HD hastalarmin % 14.8'inde birden fazla
gastrointestinal semptom oldugunu gostermistir (6). Salamon ve ark.
Avustralya'daki HD hastalarimin % 51'inin en az 1 gastrointestinal semptomdan
sikayet ettigini belirtti (19). En sik goriilen semptomlar kabizlik (% 83.8) ve
abdominal distansiyon (% 71.3) oldugunu belirtmislerdir. Bossola ve ark. , HD
hastalarinda en sik goriilen gastrointestinal semptomlarin abdominal distansiyon ve
kabizlik oldugunu gostermistir (9). Benzer sekilde; Dong ve ark. , HD hastalarinda
kabizligin en sik goriilen semptom oldugunu gostermistir (196). Bu calismada da
hastalarin hazimsizlik ve konstipasyon oOlcek puanlari daha yiiksek bulunmustur
(Tablo 4.1.2.).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda gastrointestinal semptomlarin artan
prevalansi, bu hastalarda altta yatan iist gastrointestinal lezyonlarin prevalansinin
kapsamli olarak incelenmesiyle sonuglanmistir. Calismalarin sonuglart geliskili olsa
da, bobrek yetmezligi olan hastalarda iist gastrointestinal lezyonlarin sikliginin

yiiksek oldugu goriilmiistiir (197).

Bobrek yetmezligi olan hastalarda iist gastrointestinal lezyonlarin patogenezi
tanimlanmamustir. Helicobacter pylori enfeksiyonu, bobrek yetmezligi olan
hastalarda tist gastrointestinal lezyonlarin prevalansinin artmasina da katkida
bulunabilir. H. pylori enfeksiyonu prevalans: biiyiikk 6l¢iide degiskendir, bobrek
yetmezligi olan hastalarda % 49 ila % 66 arasinda degigsmektedir (137). Bobrek
yetmezligi olan hastalarda H. pylori enfeksiyonu ile dispeptik semptomlar ve

dispeptik semptomlar ve gastrointestinal lezyonlar arasinda bir iliski olmadigi
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goriilmiistiir. KBY’si olan 50 dispeptik hasta (ortalama yas 52.0+5.00 yil), 11°1 HD
tedavisi alan ve kronik dispepsisi ve normal bobrek fonksiyonu (NRF) olan 93
bireyin (54.0+ 7.00 yil) katildig1 bir ¢aligmada, dispeptik semptomlarinin siddeti
degerlendirilmistir. KBY'li dispeptik hastalarda peptik lezyonlar, H. pylori
enfeksiyonu ve ortalama semptom skoru prevalanslar1 sirasiyla %74, %52 ve 3.5 +
3.00 ve KBY'li dispeptik hastalarda ve NRF'li dispeptik hastalarda sirasiyla %36,
%36 ve 8.0+5.00 olarak saptanmustir. Sonug olarak, H. pylori enfeksiyonuna ragmen

tiremik hastalarda yiiksek peptik lezyon siklig1 ve diisiik semptom skorlar1 gozlendi
(136).

Bagirsakta bulunan mikrobiyom, trofik ve koruyucu fonksiyonlar veren
simbiyotik bir ekosistemdir. KBY’de iiremi ve/veya diyet ve farmakolojik
miidahalelerin mikrobiyotayr degistirip degistirmedigini arastirmak amagli son
donem bobrek yetmezligi olan 24 hastanin ve 12 saglikli kisinin katildig1 bir
calismada kisilerin digki analizleri sonucu, SDBY hastalarinda Brachybacterium,
Catenibacterium, Enterobacteriaceae, Halomonadaceae, Moraxellaceae,
Nesterenkonia, Polyangiaceae, Pseudomonadaceae ve Thiothrix familyalarina ait
bakteriler belirgin sekilde arttigi, Lactobacillaceae ve Prevotellaceae ailelerinin
azaldign goriilmiistiir. Uremi, bagirsak mikrobiyomunun bilesimini degistirir. Bu
fenomenin biyolojik etkisi bilinmemekte ve daha fazla arastirmaya ihtiyag
duyulmaktadir (198).

Akut karm agrist hemodiyaliz populasyonunda nadir goriilen bir problemdir
ancak yiiksek mortalite ile iligkilidir. Cano ve arkadaslarimin 100 HD hastasi
tizerinde yaptig1 bir ¢alismada hastalarin % 72’sinde karin agrisi, %33 iinde
konstipasyon, % 21’inde irritable bagirsak hastalig1 (IBS), % 20’sinde mide yanmast,
% 18’inde kusma ve %]17’sinde diyare goriildiigii belirtilmistir (8).Yapilan bir
calismada, diyaliz iinitesinde yatan 109 diyaliz hastasinin % 28’inde karmn agrisi
oldugu belirlenmistir (12). Monroy ve arkadaslarinin 17 hemodiyaliz tedavisi alan
hasta tlizerinde yaptig1 ¢alisma da % 7.5’inde karin agrist oldugunu bildirmislerdir
(15). Bu calismada ise karmn agrist 6l¢ek puanmin 14.9+6.75 oldugu bulunmustur
(Tablo 4.1.2.).
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Kronik bobrek yetmezligi olan bireylerde konstipasyon prevalanst % 63
kadardir. Kronik bobrek yetmezligi olan bireylerin kullandig: ilaglar, diyabet ve
serebrovaskiiler hastalik gibi ¢oklu komorbiditelerin varligi, hareketsiz yasam ve
beslenmesindeki degisikliklerinden dolayr degistirilmis bagirsak mikrobiyatasinn
neden oldugu etkilerle bu durumla sik karsilagsmaktadir. Bu hastalarda yasam tarzi
degisiklikleri ve/veya probiyotik kullanimmnin bobrek saglhigini potansiyel olarak

koruyabilecegi belirlenmistir (200).

Hammer ve ark. yaptig1 bir calismada 105 HD hastasinda % 46’sinda
hazimsizlik, % 40’1nda konstipasyon , % 28’inde karin agrist , % 24’iinde diyare ve
% 11’inde IBS saptanmustir (12). Yapilan baska bir ¢alismada da hemodiyaliz
hastalarinin % 71.7°sinde konstipasyon problemi goriildiigii ve bu hastalarin
% 65.1’inin evli oldugu belirlenmistir (200). Bu ¢alismada konstipasyon alt dl¢ek
puaninin  18.8+12.63 ve bu hastalarin ortalama 7.0+4.36’smin evli oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.1.2.).

TND 2017 Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore hemodiyaliz hastalarinin
% 38’inde etiyolojik neden diabetes mellitus , %28’inde hipertansiyon, %7’si diger,
% 6’s1 glomeriilonefrit , % 3’1 polikistik bobrek hastaligi, % 1’1 tiibiilointerstisyel
nefrit,% 1’1 amiloidoz ve % 1’1 renal vaskiiler hastalik oldugu rapor edilmistir.

% 15’inin etiyolojisi ise belirlenememistir (40).

Bu caligmada hastalarda KBY hastaliginin olusmasinda birincil nedenler
incelendiginde, hastalarin %27.5’inde hipertansiyon, %23.5’inde diabetes mellitus,
%10.5’1 polikistik bobrek hastaligi, % 4.5’1 glomeriilonefrit, % 2.5’1 nefrotik
sendrom % 2.5’ i ilaglar, % 2’si vezikoiireteral reflii (VUR), %1.5’1 bobrek tast,
%1.5’1 nefrektomi, % 1’1 Ig A nefropati ve % 0.5’inin FMF’e bagli KBY hastas1

olduklar1 saptanir iken % 22.5’inin etiyolojisi ise bilinmemektedir (Tablo 4.2.1.).

Hastalarin diyalize girme siiresi ortalamasi 5.7 £ 6.48 yildir. Hastalarin
% 84.5’inin 10 y1l ve daha az siiredir diyalize girdikleri saptanmistir (Tablo 4.2.1.).
Rize ilinde toplam 181 hemodiyaliz hastasinin yer aldig1 bir arastirmada ise; diyalize

girme siiresi ortalamasini 4.8+4.88 yi1l olarak bulmuslardir (201).
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Transplantasyon, hastalarin saglikla ilgili yasam kalitelerinin iyilestirilmesi
i¢cin 1yi bir tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir. Basarili bir transplantasyon
sonras1 bir¢ok hasta kendini daha iyi hissetmekte, sosyal yasamina daha rahat ve

etkin bir sekilde devam edebilmektedir (202).

Tiirkiye’de 2012 yil1 verilerine gore transplantasyon uygulanan hemodiyaliz
hasta sayis1 48.900” dir (% 79.3) (10). Bu ¢alismaya katilan hastalarin % 13’tiniin
O0zge¢mislerinde  bobrek  transplantasyonu  olduklar1  belirlenmistir  (203)
(Tablo 4.2.1.).

NKF/KDOQI’ye gore ailede kronik bobrek hastaligi varligi olan hastalar
kronik bobrek yetmezligi hastalik gelisimi agisindan yiiksek risk altindadir (204).
Calismaya katilan hastalarin ailelerinde KBY hastaligt bulunma durumlar
incelendiginde, hastalarin % 24.5’inde ailelerinde KBY hastaligi bulundugu
belirlenmistir. Hastalarin yakinlik derecesine bakildiginda, hastalarin ¢ogunlugunun
(% 47) anne ve babasinda kronik bobrek yetmezligi varligi saptanmistir (Tablo
4.2.2.).

KBY ve hipertansiyon birbiri ile sebep-sonug iliskisi igerisinde ve yakindan
iliskilidir. Bobrek fonksiyonundaki diisiisler kan basincindaki artislarla iligkili olup
kan basincindaki stirekli yiikselmeler bobrek fonksiyon diislisiiniin ilerlemesini
hizlandirir (205). Bu yiizden, kronik bobrek yetmezligi olanlar ig¢in kan basinci
130/80 mmHg; maksimum 140/90 mmHg altinda olmalidir (206).

Hastalarin  KBY dis1  diger hastaliklarinin  dagilimmna bakildiginda,
% 77.5’inde KBY disinda baska kronik hastaliklarinin oldugu goriilmektedir.
Hastalarinin ¢ogunlugunun (% 50.5) KBY disinda sahip olduklari hastaligin
hipertansiyon oldugu belirlenmistir (Tablo 4.2.3.). Kronik bdbrek yetmezligi olan
3612 yetiskin birey tizerinde yapilan ¢aligmada hipertansiyon varligi % 86 olarak
belirlenmistir (207).
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Hastalarin Antropometrik, Kan Basinci ve SGD Ol¢iimleri

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda beslenmesinin degerlendirilmesinde
kullanilan antropometrik Sl¢iimler; viicut agirhgi, boy, BKI, triseps deri kivrim
kalinlig1 ve st orta kol cevresidir. Bu c¢alismada hastalarin viicut agirligi, boy

uzunlugu, beden kiitle indeksi ol¢iimleri ortalamalarina bakilmigtir (Tablo 4.3.1.,

Tablo 4.3.2., Tablo 4.3.3.,Tablo 4.3.4.).

Diyaliz 6ncesi ve sonrast agirlik fark ortalamasinin erkek hastalarda 2.3+1.15
kg, kadin hastalarda 1.7+1.05 kg olarak bulunmustur (Tablo 4.3.1.). Yapilan bir
calismada hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin diyaliz Oncesi ve sonrasi agirlik
farkinin 2.5 kg {izeri olanlarda hastanede kalig siiresinin uzadigi ve morbiditeyi

olumsuz etkiledigi gosterilmistir (208).

Bu calismada, erkek hastalarin ortalama beden kiitle indeksi degerleri
26.0+4.79 kg/m?, kadin hastalarda 25.6+6.08 kg/m? olarak saptanmistir. Diinya
Saghk Orgiitii’niin BKI smiflandirmasi agisindan erkek hastalar degerlendirildiginde,
% 3’iiniin zayif, % 31.8’inin hafif sisman ve % 21.2’sinin sisman olduklar1
belirlenmistir. Kadin hastalarin % 8.8’inin zayif, % 33.8’inin hafif sisman ve

% 17.7’sinin sisman olduklar1 belirlenmistir.

ERA/EDTA’nin  BKi  smiflandirmasi  acisindan  erkek  hastalar
degerlendirildiginde, % 27.3 ‘iiniin zayif (BKi<23.0 kg/m?) oldugu belirlenmistir.
Kadm hastalarin ise, % 36.8’inin zayif (BKi<23.0 kg/m?) oldugu belirlenmistir
(Tablo 4.3.3. ve Tablo 4.3.4.). Daha biiyilk beden kiitle indeksi (BKI) genel
popiilasyonda negatif iliskilidir, ancak hemodiyalizle tedavi edilen bobrek yetmezligi

olan hastalarda avantaj sagladig1 goriilmektedir (209).

Malnutrisyon, kronik bobrek hastaligi olan hastalarda 6nemli bir risk
faktoridiir. Subjektif global degerlendirme, NKF-KDOQI tarafindan yetiskin diyaliz
popiilasyonunda beslenme degerlendirmesinde kullanilmak tizere onerilmistir (1).
SGD giivenilir, ucuz ve pratik bir yontem olmasi nedeniyle yapilan c¢aligmalarda

kullanim1 artmistir. Calismaya katilan hastalarin subjektif global degerlendirme
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sonuclar1 incelendiginde; % 81°1 iy1 beslenmis (A) grubunda oldugu; % 14.5’1 orta
derecede malniitrisyonlu (B), % 4.5’inin agir malniitrisyonlu (C) olduklari
belirlenmistir (Tablo 4.3.5.). Arvind ve ark 100 HD hastasi {izerinde yapmis
olduklar1 bir arastirmada, % 29’u iyi beslenmis (A), % 64’i orta derecede
malniitrisyonlu (B), % 7’sinin agir malniitrisyonlu (C) olduklar1 gosterilmistir (210).
106 hemodiyaliz hastasi {izerinde yapilan bir aragtirmada, % 52.8’1 iyi beslenmis (A),
% 47.2’si orta derecede malniitrisyonlu (B) olduklar1 saptanmistir. Yapilan baska bir
calismada da, hastalarin % 93.3’linde hafif ve orta derecede, % 2.86’sinda ciddi

malnutrisyon oldugu belirlenmistir (211).

Diyaliz hastalarinda mortalite artisinin gostergesi olan yetersiz beslenme, {i¢
siddeti seviyesine sahip yar1 kantitatif bir 6l¢cek olan subjektif global degerlendirme
(SGD) kullanilarak tahmin edilebilir. Konvansiyonel SGD'nin bilesenlerini
kullanarak, yedi degiskenden olusan tam niceliksel bir skorlama sistemi (diyaliz
yetersiz beslenme puani) olan agirlik degisimi, diyet alimi, gastrointestinal
semptomlar, fonksiyonel kapasite, estani, deri alti yag ve kas kaybi belirtilerini
igeriyor. Kronik diyaliz hastalarinda beslenme durumunu degerlendirmek, orta kol
cevresi (MAC), triceps deri kivrim kalinlig, orta kol kas ¢evresi (MAMC), beden
kiitle indeksi (BKI, agirlik / boy karesinin oran1 ) dahil antropometrik &lgiimler ve
laboratuvar parametreleri kullanilan ¢alismada, malnutrisyon skoru ile MAMC, BMI,
serum albiimin konsantrasyonu ve TIBC kombinasyonu arasinda anlamli bir
korelasyon gostermistir (r =0.81, p <0.001). HD hastalarinda malnutrisyon skorunun
belirlenmesinde kullanilan SGD’nin 6énemli bir dlgiit oldugu belirtilmistir (212). Bu
calismada da antropometrik olciimler olarak kullanilan kullamlan BKI ile SGD

arasinda anlaml bir iligski oldugu bulunmustur (p=0.00) (Tablo 4.3.6.).

GIS cerrahisi uygulanacak hastalarin preoperatif dsSnemde SGD y6ntemi ile
beslenme durumlarinin degerlendirilmesi ve uygulanan beslenme desteginin pratik,
giivenilir, ucuz ve hatta gerekli bir yontem oldugu belirtilmistir (213). Bu ¢alismada
hastalarin beslenme durumu ile SGD arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir

(p>0.05) (Tablo 4.3.7.).
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Hastalarin Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular:

Kan testleri bireyin saglik durumunu takip etmede yardimcidir. Diyaliz
hastalarinda, hastalik siirecinin degerlendirilmesinde ve beslenme durumlarinin
degerlendirilmesinde hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgularinin goz

ontinde bulundurulmas gerekmektedir.

Hipoalbliminemi, son donem bobrek hastaliginda en giicli mortalite
belirleyicisidir. Protein enerji malnutrisyonunun albumin sentezini azaltabilmesi
nedeniyle, hipoalbumineminin bu hastalarda temel olarak malnutrisyondan
kaynaklandig1 varsayilmaktadir (214). NKF-KDOQI tarafindan da serum albumin
diizeyinin protein-enerji malnutrisyonunun gdstergesinde en uygun yontemlerden biri
oldugu belirtilmektedir (215). Bu calismada ise, hastalarin serum albumin diizeyleri

(3.9£0.53 g/dL) referans degerler arasinda oldugu bulunmustur (Tablo 4.4.1.).

HD hastalarinda hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi sik
goriilmektedir. Bu caligmada, hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgulari
referans degerlerle karsilagtirildiginda; serum fosfor diizeyleri (5.0£1.33 mg/dL)
yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 4.4.1.).

Hemodiyaliz tedavisi alan 132 hastanin yasam kalitesi ve kan biyokimyasal
parametrelerinin degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarin serum fosfor diizeylerinin
(5.6 = 1.60 mg/dL), serum kreatinin diizeylerinin (8.9 = 3.3 mg/dL) ve serum
trigliserit diizeylerinin (8.9 + 3.30 mg/dL) yiiksek oldugu belirlenmistir (216).
Hipertrigliseridemi, KBY ile iligkili major bir metabolik anormalliktir ve bu hasta
populasyonunda gozlenen koroner kalp hastaligindan 6liim oranindaki belirgin artisa
onemli katkida bulunur (217,218). Bobrek fonksiyonundaki bozulma, diyaliz tedavisi
alan hastalarda en belirgin olarak, serum trigliserit ve ¢ok diisiik yogunluklu
lipoprotein-apolipoprotein  B-100 (VLDL-apoB-100) konsantrasyonlarindaki
artiglarla iligkilidir (219). Bu ¢alismada da hastalarin hematolojik ve biyokimyasal
bulgulari referans deger ile karsilastirildiginda; serum VLDL-kolesterol (30.6+18.66
mg/dL) diizeyleri yiiksek oldugu bulunmustur (Tablo 4.4.1.).
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Son donem bobrek yetmezliginde kolesterol ve mortalite arasindaki iliski
tersine cevrilmistir. Hiperkolesterolemi sadece kisa vadede yararli oldugu uzun
vadede sagkalimi kétiilestirir. Ayrica kolesterol ve sonug¢ arasindaki ters iliskinin
protein-enerji malnutrisyonundan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. 1191 SDBY
olan hastalarin katildig1 bir ¢alismada, 5 yillik bir takipte ilk yil hiperkolesterolemi
(>240 mg/dL) grubunun diisiik kolesterol grubuna (<200 mg/dL) gore sag kalimi
daha yiiksek bulunmustur (p<0.001), ikinci yilda bu iliski 6nemli Olgiide zayif
bulunmustur (p>0.05). Hiperkolesteroleminin sadece birinci yilda bariz bir fayda
saglayacag1 sonraki yillarda fayda gostermeyecegi saptanmistir (220). Bu ¢alismada
da, 10 y1l ve uzun siiredir diyalize giren hastalarin 10 y1l ve daha az siiredir diyalize
giren hastalara gore, total kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserit,
kan iire azotu (g¢ikig) bulgularinin daha diisiik oldugu saptanmis ve bu iligki

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.2.).

Anemi, KBY’nin progresyonu i¢in bir risk faktoriidiir. Kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda GFR’nin ve eritropoietin iiretiminin azalmasina bagl
olarak anemi gelismektedir. Eritropoietin, eritrosit seviyelerini control eden,
hipoksiye cevaben bobrekler tarafindan sentezlenen bir glikoprotein hormonudur.
KBY’si olan bireylerde aneminin tamamen eritropoietin azalmasina bagli veya
eritropoietin iiretiminde ikinci bir azalmaya yol acan oksijen algilama kapasitesinde
bir bozulmadan olup olmadig1 net degildir (221). Diisiik hemoglobin ve hematokrit
diizeyleri ile yiiksek kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite ve morbidite ve
diisiik yasam kalitesi ile iliskili oldugu belirtilmistir (222). Hastalarin hematolojik ve
biyokimyasal bulgular1 referans degerler ile karsilastirildiginda; serum hemoglobin
(11.5+1.43 g/dL) ve serum hematokrit (% 35.3£5.61) diizeyleri diisiikk olarak
belirlenmistir. TND 2013 raporunda Tiirkiye’de serum hemoglobin <10 g/dL olan
HD hasta prevalans1 % 17.8 olarak belirtilmistir (5). Rostami ve ark. yaptiklari
calismada 6930 HD hastasinda hemoglobin diizeyini 10.1 + 1.80 g/dL bulmuslardir
(216).

KBY hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan
gostergelerden biri de serum kreatinin diizeyleridir (223). Bobrek fonksiyon tahmini

i¢cin yaygin olarak kan iire azotu (BUN) kullanilmaktadir. BUN; proteinden zengin
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diyetler, kanama, kas travmasi, steroid uygulamasi ile artarken, ¢ok diisiik proteinli

bir diyet, karaciger yetmezligi ile azalabilir. BUN, GFR azaldikga artar (224).

Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 referans degerler ile
karsilastirildiginda; bu caligmada serum kan iire azotu (66.2+18.19 mg/dL) yiiksek
olarak belirlenmistir (Tablo 4.4.1.). Nisha ve ark yaptig1 caligmada da benzer sonug
goriilmektedir (225).

Bu calismada diyaliz siiresi arttikga serum kan iire azotu (¢ikis) seviyesi

anlamli olarak diistiigii belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.2.).

Son donem bdbrek yetmezligi olanlarda siklikla goriilen gastrointestinal
semptomlar, malnutrisyon ve inflamasyon iliskisi morbidite ve mortalite ile
iligkilidir. Yapilan bir ¢alismada laboratuar parametrelerin HD hastalariin zayif
fiziksel durumlari ile iliskili oldugu ve mortalite ile 6nemli derecede iliskili oldugunu
gdstermistir (226). Bu parametrelerin HD hastalarinda beslenme durumunu ve Gi

saglhigini etkileyebilecegi goriilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada laboratuvar parametreleri arasinda, kreatinin ve alkalin
fosfataz, gastrointestinal saglik ile pozitif korelasyon gostermistir. KBY’li ve daha
tire seviyesi yiiksek hastalarin gastrointestinal semptom riski daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (227). Ayrica, Tomizawa ve ark. iire diizeyi 21'in {izerinde olan
hastalarin daha ciddi gastrointestinal problemler yasayabilecegini gostermistir ( 228).
Aslinda, yiiksek diizeyde fire gastrointestinal durumlarla iligkilendirildi. Bu
calismada GSDO ile BUN arasinda negatif; kreatinin ile pozitif bir iliski
bulunmustur ancak bu iligkiler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Bu
calismada GSDO ile VLDL-kolesterol ve TG arasinda pozitif bir iliski bulunmustur
ve bu iligki istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05) (Tablo 4.4.3.).

Hastalarin Yasam Kalite Diizeyleri

Son donem bobrek yetmezligi, eslik eden bozulma veya giinliik yagamlarinin
hemen hemen tiim alanlarindaki dayatilan sinirlamalar nedeniyle hastalarin saglikla

ilgili yasam kalitesi tizerinde olumsuz etki yapan kronik bir hastaliktir (229,220).
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Hemodiyaliz, haftada ii¢ kez hastane veya diyaliz merkezleri ziyareti gerektiren
hastalar i¢in karmagik bir prosediirdiir ve bu da hastalarin normal yasam tarzinda
onemli degisiklikler anlamma gelir (231,232). Saglikla iligkili yasam kalitesinin
degerlendirilmesi, terapotik miidahalenin, hastalarin hayatta kalmasi ve hastaneye
yatiglarin etkinligini degerlendirmede 6nemli bir ara¢ olmasinin yaninda hastaligin

sonucunun tahmini bir gostergesidir (229,230).

Giiniimiizde, kronik bobrek yetmezligi, ¢esitli faktorlerden dolay1 artmaktadir
(233). Bu hastalik hastalarin hayatlarini etkiler ve ileri asamalarinda performanslarini
etkileyebilir ve yasam kalitesini degistirebilir (234). Ayrica, kronik bobrek
yetmezligi insidansi bireyin baskalarina bagimli olmasina, diisik Ozgiivene ve
yalnizlik hissine yol agabilir ve bir bireyin yasam kalitesinin fiziksel-mental yoniinii
etkileyebilir (235).Bu yiizden fiziksel ve mental olarak iyi olma hali hemodiyaliz
hastalarinda dikkat edilmesi gereken biiyiik oneme sahip kronik komplikasyonlardan
biridir.

Fiziksel olarak iyi olma hali, sosyal isbirligini, sosyal biitiinligii ayrica
duygusal olarak iyi hissetmek, yasam doyumunu ve yasam tizerindeki olumlu etkileri
icerir. Fiziksel olarak iyi olma diyaliz baslangicinin ilk 2 senesinde ve diyaliz

sliresinin uzamasi ile olumsuz yonde etkilendigi saptanmistir (236).

Mental olarak iyi olma hali, yasamin hedefleri ve anlamlariyla (duyu) ilgili
olmas1 gereken ruhsal yoniidiir. Mental saglik ile depresyonun azalmasi, 6zgiivenin

artmasi ve sakatligin azalmasi arasinda bir iliski vardir (237).

Diyaliz tedavisi alan 18-80 yaslari arasinda olan 1545 kisinin katildigt HEMO
calismasinda, fiziksel saglik 6zet skoru 36.0 = 10.00, mental saglik 6zet skoru 49.8 +
10.90 olarak bulunmustur (238). Bu ¢alismada, hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin
yasam kalite diizeyleri SF-36 yasam kalite 6lgegi ile degerlendirilmistir ve erkek
hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 57.84+27.24, mental saglik 6zet skoru 67.6+26.58;
kadin hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 58.8+24.10, mental saglik 6zet skoru
69.54+23.48 puan olarak saptanmigtir. HD tadavisi alan hastalarin fiziksel fonksiyon,

fiziksel rol giigliigii, agri, genel saglik, fiziksel saglik 6zet skoru, emosyonel rol
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glicliigli, vitalite, mental saglik, sosyal fonksiyon ve mental saglik 6zet skoru gibi
yasam kalitesine ait biitlin 6zet degerlerinin cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).

Yapilan bir ¢aligmada fiziksel saglik 6zet skoru azaltilmis fiziksel fonksiyon,
azalan beslenme konsantrasyonlari ile anlamli sekilde iligkili oldugu ancak mental
saglik 6zet skorunun beslenme parametreleri ile iligkili olmadig1 saptanmistir. Artan
serum albumin, serum kreatinin ve baldir gevresi ile fiziksel saglik 6zet skorunda
anlaml bir sekilde artis oldugu, mental saglik 6zet skorunun ise artan albumin,
serum kreatinin ve baldir ¢evresi ile degismedigi bulunmustur (238). Bu ¢alismada
da, fiziksel ve mental saglik 6zet skorunun giinliik diyetle alinan enerji ve protein
arasinda anlamli ve pozitif bir yonde iliski oldugu goriilmektedir (p<0.05) (Tablo
45.2).

Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde SDBY olan hastalar i¢in, diyaliz
tedavisinin baslamasindan sonraki sagkalim oranlari, bir yilda sirasiyla % 81.1 ve %
80.4 iken, bes y1l sonra sirastyla % 38.2 ve % 35.8'dir (239,240). Diyaliz hastalarinda
mortalite belirleyicileri diisiik serum alblimin, hemoglobin ve artan yas olarak
belirlenmistir (241,242). Bobrek nakli igin reddedilen hastalar ciddi risk altindadir.
Caligsmalar, diyalizin kalitesi, fosfatlarin kontrolii, serum albiiminin normallesmesi ve
renal aneminin diizeltilmesi ile yiiksek Oliim oranlariin azaltilabilecegini

gostermistir (243-245).

Yetersiz beslenme diisilk yasam Xkalitesi fiziksel ve mental bilesenler ile
iliskilidir. Immiin sistem iizerindeki etkisi gdz oOniine alindiginda klinik
komplikasyonlar, enfeksiyon HD hastalarinda mortalite artig1 i¢in onemli bir risk
faktoridiir (226,246).

Gastrointestinal semptomlardan konstipasyon, bireyin saglik diizeyini
olumsuz etkileyerek yasam kalitesini diisiiriir (247). Yapilan bir ¢alismada, GSDO
alt dlgeklerinden konstipasyon puani ile SF-36 yasam kalitesi 6l¢eginin fiziksel ve
mental saglik 6geleri ile anlamli iliski gosterdigi bulunmustur (248). Kaya ve ark.
yaptig1 bir ¢alismada da benzer sonu¢ bulunmustur (249). Bu ¢alismada da GSDO
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Olcek puani ile SF-36 yasam kalitesi Olcek puani ile anlamli bir iligki bulunmamustir

(Tablo 4.5.3.).

Calismamizda KBY’li hastalarda yiiksek GI semptom prevalans1 oldugu
goriilmektedir. HD hastalarinda yapilan 6nceki ¢alismalarin sonuglari ile benzerdir
(4,12). Gi semptomlarmin diizeyi yasam kalitesi ile ters orantili olduguna dair
calisma mevcuttur (10). Bu ¢alismada ise GSDO ile fiziksel saglik 6zet skoru ve
mental saglik 6zet skoru arasinda pozitif iliski bulunmustur fakat bu istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.05) (Tablo 4.5.3.).

Hastalarin Beslenme Durumlari

Siirekli diyaliz tedavisi goren bireylerin beslenmelerinde kisitlama yapilmasi
hatta sinirlanmasi gereken besinler gerekebildiginden bu durumda hastalar basta
olmak tiizere hastanin ailesi de bilinglendirilip hastaya ailesi bu konuda destek
olmalidir. Hastanin yasam kalitesini yiikseltmek, hastaliginin ilerlemesini
yavaglatmak veya engellemede en 6nemli faktor beslenmedir. Diyaliz tedavisi alan
kronik bobrek yetmezligi olan bireylerde tibbi beslenme tedavisinin amaci, hastalarin
istahin1 diizeltmek i¢in beslenmeyi tesvik etmek, devam eden nefron kaybindan
olusan sistemik komplikasyonlar1 diizeltmek, protein katabolizmasin1 en aza
indirgemek, kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, periferik vaskiiler hastaliklarin
olusumunu hafifletmek veya Onlemek, artan sivi ve elektrolit bozukluklarini
onlemek, kasinti, bulanti, kusma, istahsizlik gibi iiremik semptomlar1 azaltmak ve

optimum beslenmeyi saglamaktir (250,251).

Gastrointestinal semptomlarin ilerlemesi ile birlikte besin aliminin azaldigina
dair ¢aligmalar vardir. Bu durum hastalarda malnutrisyona ve anoreksiyaya neden
olmaktadir. Diyaliz hastalarinda yetersiz beslenmeye katkida bulunan metabolik
asidoz ilaglar, istahsizlik, diyette bazi besin 6gelerinin kisitlanmasiyla tat aliminin
azalmasi, yetersiz diyaliz ve yaslilik gibi bircok faktdr hastalarin ihtiyact olan enerji
ve proteini alamamalarma sebep olmaktadir. Kronik bobrek yetmezligine
gastrointestinal semptom rahatsizliklarinin da eklenmesiyle hastalia ekstra yiik

getirip beslenme durumunu bozabilmektedir.
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Diyaliz hastalar1 iiremik anoreksi, diyet kisitlamalari, fiziksel hareketsizlik,
kronik inflamasyon, komorbidite ve metabolik diizensizlikler nedeniyle beslenme
durumlarinda anormallikler riski altindadir (10). Bu ¢alismada da hastalarin giinliik
diyetle aldig1 enerji ve besin ogeleri NKF Onerilerine gore karsilastirilmistir. NKF
Onerilerine gére hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda giinliik enerji alimi1 60 yasin
altindaki bireylerde 35 kkal/kg, 60 yasin tstiindekilerde ise 30-35 kkal/kg olarak
tanimlanmistir (252). Bu ¢alismada erkek ve kadin hastalarin da istatistiksel olarak
anlamli olarak NKF enerji gereksinmesi Onerilerini karsilamadigi belirlenmistir
(kadin hastalarda 26.2+6.85 kkal/kg, erkek hastalarda 23.44+6.33 kkal/kg) (p<0.05)
(Tablo 4.6.2.). 94 hemodiyaliz hastasinda yapilan bir ¢alismada da hastalarin viicut
agirliklart basia diisen enerjisi 28.9+10.7 kkal/kg olarak ve yetersiz enerji alimina

sahip oldugu belirlenmistir (253).

Hemodiyaliz hastalar i¢in diyetin protein icerigi i¢in 1.2 g/kg ve bu proteinin
en az %50’sinin biyolojik degeri yiiksek olan hayvansal besinlerden karsilanmasi
Onerilmektedir (2). Bu ¢alismada ise hastalarin diyetle giinliik protein alim ortalamasi
ve proteinin toplam enerjiden gelen yiizdesi sirasiyla, kadin hastalarda 1.0+0.28 g/kg,
% 15.2+2.03; erkek hastalarda 0.8+0.24 g/kg, % 14.6+1.84 olarak istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6.2.). HEMO ¢alismasinin sonug¢larina gére
erkeklerde protein alimi 1.0+0.35 g/kg/giin kadinlarda 0.9 g/kg/giin olarak
bulunmustur. HEMO c¢alismasinda serum albumin protein alimmi 0.4 ila 1.0
g/kg/giin arasinda iligskilendirmektedir; ancak 1.24 g/kg/giin protein alimindan daha
yuksek alim daha fazla sagkalim ile iliskilendirilmistir (254). HD hastalarinda pozitif
nitrojen dengesine ulasabilmek ig¢in gerekli protein miktar1 1.1 g/kg’in tizerinde
olmas1 gerekmektedir (255). Kopple ve ark. yaptig1 bir calismada giinliik protein
alimmi 0.75g/kg ‘dan 1.25g/kg’a arttirildiginda nitrojen dengesinin pozitif hale
geldigini bulmuslardir (167).

HD hastalarinin besin alimlar1 azaldik¢a malnutrisyon riski de artmaktadir.
Istahsiz olan hastalarda 6giin sayilarnin arttirilmasinin bu kayiplari engellemeye
katkida bulunabilecegi belirtilmistir. Bu ¢alismada erkek hastalarin ana 6giin sayisi
2.7£0.45, kadin hastalarin ana 6giin sayisi 2.5+0.50 oldugu istatistiksel olarak 6nemli

bir iliski oldugu saptanmistir (p<0.05) ve erkek hastalarin enerji aliminin kadin
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hastalarininkine gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Yapilan bir caligmada da

6glin sayist ile enerji aliminin pozitif iliskili oldugu belirlenmistir (256).

Diyaliz tedavisi alan son donem bobrek yetmezligi olan hastalar, esas olarak
kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle belirgin sekilde daha yiiksek bir 6liim oranina
(ABD'de yilda yaklagik %20 ve Avrupa'da %10-15) sahiptirler (240, 257). Obezite,
hipertansiyon ve hiperkolesterolemi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in risk
faktorleridir. Bu yiizden hastalarin giinliikk diyetle aldiklar1 yag miktar1 enerjinin
%30-35’inden gelmeli, ayn1 zamanda yagin Oriintiisii de biiyiik 6nem tagimaktadir.
Bu calismada, hastalarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 enerjinin yagdan gelen oranina
bakildiginda hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin diyet enerjisinin yagdan gelen
yiizdesinin (erkek hastalarda % 35.8+6.15, kadin hastalarda % 35.6+6.00), Oneriler
tizerinde oldugu saptanmistir (Tablo 4.6.2.).

Amerikan Kalp Birligi (AHA)’nin onerilerine gore, hemodiyalize giren
hastalar i¢in diyet enerjisinin toplam yagdan gelen oraninin < %30, doymus yag
asidinin < %10, tekli doymamis yag asidinin (MUFA) %10-15, ¢oklu doymamis yag
asidinin (PUFA) ise %7-8 olarak belirlenmistir (258). Bu calismada hastalarin
giinliik diyetlerinin yag asidi Oriintlisiine bakildiginda, hem erkek hem de kadin
hastalar (erkek hastalarda % 14.2+3.85, kadin hastalarda % 13.7+3.51); kadin
hastalar disinda erkek hastalar tekli doymamus yag asidini (erkek hastalarda
% 15.2+3.80, kadin hastalarda % 14.4+3.00) Oneriler iizerinde tiikettigi belirlenmistir
(Tablo 4.6.2.).

NKF ve AHA, SDBY olan hastalarda giinlik diyetle kolesterol tiiketim
miktariin <200 mg/dL olarak onermistir. Bu ¢alismada diyet kolesterolii ortalama
kadin hastalarda 237.2483.09 mg, erkek hastalarda 217.8+77.63 mg olarak
bulunmustur (190). HD tedavisi alan hastalarin ortalama kolesterol diizeyleri

156.0+31 mg olarak belirlenmistir (259).

Karbonhidratlar, giinliikk aktiviteleri yapmak i¢in gereken enerjiyi
saglayabildiginden hastalarin diyetlerindeki karbonhidrat tiirti ve miktart 6nemli bir

yere sahiptir. SDBY hastalarinda protein sinirli olarak verildiginden diyetle alinan
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karbonhidrat ve yaglardan gelen enerji artmaktadir. ABD’ de diyaliz hastalarinin
neredeyse yarist diyabetiktir ve cogu diyabetli KBY’si olmayan hastalar ile ayni
diyet kisitlamalar1 stirdiiriilmektedir. Yiiksek glisemik yiik diyaliz populasyonunda
kot sonuglarla iliskili olsa da, bir¢ok diyabetik diyaliz hastasinda insiilin ve oral
hipoglisemik ajanlar1 6nemli 6l¢iide azaltilabilir ve bazen hipoglisemi riski nedeniyle
kesilmesi gerekir. Hemodiyaliz kaynakli hipoglisemi, diyabetik diyaliz hastalarinda
daha sik meydana gelebilecek, az taninan ve yaygin bir olaydir. Son aragtirmalar,
diyabetik diyaliz hastalar1 i¢in en iyi hemoglobin Alc hedef araliginin % 7 ila 9
oldugunu ve diisiik bir Alc'nin, 6zellikle <%6'nin diisiik beslenme durumuyla veya
ireminin diger metabolik diizensizlikleriyle 1ilgili olabilecek kotii beslenme
sonuclariyla iligkili oldugunu gostermektedir. Alc <% 7 olan diyaliz hastalarinda
diyet glisemik kisitlamalarinin gevsetilmesini ve Alc seviyelerinin daha yiiksek
oldugu hastalarda dikkatli ve dengeli beslenme 6nerileri i¢in en az 35 kcal/ kg / giin
saglanmasi1 gerekmektedir. Bu calismada, kadin hastalarin erkek hastalara gore
(erkek hastalarda % 49.6+6.01, kadin hastalarda % 41.1+6.31) giinliik diyetle

tiikkettikleri enerjinin karbonhidratta gelen ylizdesi daha diisiik olarak belirlenmistir.

KBY teshisi konulan bireyler 6nde gelen 6lim nedeni olan kalp damar
hastaliklarina daha yatkindirlar. Yiiksek lifli diyetler kolesterol seviyesini diisiirerek
kalp krizi veya diger kardiyovaskiiler durumlar riskinizi azaltmakta ayni1 zamanda
diyetteki posa artisinin kan basincini ve iltihaplanmayi azaltabildigi gosterilmektedir.
Diyaliz tedavisi alan bir¢ok kisi konstipasyon veya diyare gibi gastrointestinal
semptomlardan sikayetcidir. Posa, bu semptomlarin azaltilmasina ve ayrica agirlik ve
kan sekeri seviyelerinin kontrol edilmesine yardimci olmaktadir. Bireylerin posa
tiiketimleri incelendiginde hem kadin hem de erkek hastalarda giinliik diyetle alinan
posa miktarlarinin 6nerilen diizeyin altinda oldugu goriilmektedir. Bunun sebebi,
hastalarin diyetlerinde sebze, meyve, kurubaklagiller, potasyum ve fosfordan zengin
besinlerin miktarlarinin smirli olmasindan dolay tiikketilmesi sakincali oldugundan

tilkketilmemektedir (260).

Diyaliz tedavisi alan hastalarda diyetle alinan vitamin ve mineral alimlarinda
yetersizlik goriilebilmektedir. Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik i¢in bir

risk faktorii olan hiperhomosisteinemi sikliklagoriilmektedir. B vitamini takviyesi
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hiperhomosisteinemiyi azaltir, ancak kardiyovaskiiler olay oranmi azaltip
azaltmadig1 bilinmemektedir. B grubu vitaminlerin diyetle yetersiz alimi ve

diyalizatla kayiplarin olmasiyla yetersizligi goriilmektedir (261).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda yiiksek oksidatif stres
gozlenmektedir. Yiiksek oksidatif stres, hemodiyaliz uygulanan hastalarda artmis
kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir. A, C, E vitaminleri antioksidan &zellige sahip
morbidite ve mortaliteyi azaltan vitaminlerdir. Antioksidanlar; serbest radikallerin
neden oldugu oksidasyonlar1 onler, immiin sistemin giliglenmesini saglar (262). Bu
calismada hastalarin antioksidanlar1 yeterli miktarda tiikettigi goriilmektedir (Tablo

4.6.5.).

Calismaya katilan hastalarin diyetle tiikettikleri gilinlilk ortalama ¢inko
degerlerinin erkek hastalarda, demirin kadin hastalarda NKF ve ESPEN onerilerinin
altinda kaldig1 belirlenmistir. Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral
miktarlarinin NKF ve ESPEN onerilerine gore, diyetle aldiklari tiamin, niasin, B6
vitamini, folat, potasyum, magnezyum tiim hastalarda NKF ve ESPEN onerilerinin
altindadir (Tablo 4.6.5.). Hastalarin diyetle aldiklar1 giinlik B;, vitamini degerleri
ise, hemodiyaliz tedavisi alan erkek ve kadin hastalarda NKF ve ESPEN oOnerileri
dogrultusundadir (Tablo 4.6.5.). Hastalarin giinlik diyetle aldiklar1 vitamin ve
mineral miktarlarinin NKF ve ESPEN onerilerine gore, diyetle sodyum ve fosfor

minerallerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.6.5.).

Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik insidansinin azaltilmasi,
mortalite ve morbiditenin azaltilmasi i¢in 6nemli adimlardan birisi de
hipertansiyonun kontroliidiir. SDBY hastalarinda sodyum yiiklenmesinin, voliim
yiiklenmesi ve hipertansiyonla iligkili oldugu diistiniilmektedir. Bu yiizden sodyum
hipertansiyonda dnemlidir ve tedavisinde sadece antihipertansif ila¢ destegi degil, tuz
kisitlamas1  yapilarak desteklenmesinin uygun olacagr diisiiniilmektedir. Bu
calismada hastalarin sodyum alimlarinin 6neriler diizeyinde oldugu goriilmektedir
(erkek hastalarda 2584.9+1779.58 mg, kadin hastalarda 2742.4+1667.02 mg) (Tablo
4.6.5.).

99



Hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda tat alma
duyusundaki azalmanin ¢inko ile iliskili oldugu bulunmustur. Cinko yetersizligi tat
hiicrelerinin keratenize olmasmna neden olmaktadir. Cinko eksikligi hemoglobin
biyosentezini etkileyerek anemiye yol agmaktadir. KBY olan hastalarda tat almadaki
bozukluklarin tiremik toksinlerin birikiminden dolay1 olabilecegi rapor edilmistir.
Hemodiyaliz hastalariin diyetlerine ¢inko eklemesinin beslenme durumunu ve
gastrointestinal semptomlarin iyilestirecegi belirtilmistir. Bu ¢calismada ise hem erkek
hem de kadin hastalarin giinliik diyetleri ile tiiketmis olduklari ortalama g¢inko

miktarlarinin dnerilen degerlerin altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.5.).

Kronik bobrek yetmezliginde goriilen en énemli komplikasyonlardan birisi de
anemidir (263). Bu calismada, hem erkek hem de kadin hastalarda hastalarinin
gilinliik diyetleri ile aldiklar1 ortalama demir degerlerinin Onerilen diizeyin altinda

oldugu belirlenmistir (Tablo 4.6.5).

KBY hastalarinda serum albumin morbidite belirteci olarak gosterilmistir. Bu
hastalarda  diisik  serum  albumin  seviyeleri  kronik  inflamasyondan
kaynaklanmaktadir. Calismamizda albumin seviyeleri GSDO skorunu etkilemistir,
diisiik albumin seviyeleri yiiksek GSDO skoru ile iliskili oldugu goriilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada da benzer sonuglar bulunmustur.

Kronik hastaliklar siklikla GI sistem de dahil bircok organ sistemini
etkilemektedir. Bu ¢alismada KBY hastalarinda komorbidite varliginda Gi semptom
skorunun daha yiiksek oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo 4.7.5.).
Yapilan bir ¢aligmada da benzer sonuglar bulunmus ve bu durumun bu hastalarda
sekonder etkilerle iligkili olarak yiiksek miktarda da ilag¢ tiiketimine de yol actigi
gosterilmistir (10).
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1.

10.

11.
12.
13.
14.

15.

Calismaya, hemodiyaliz tedavisi alan son donem bdbrek yetmezlikli 132'si
(% 66) erkek, 68’1 (% 34) kadin olmak {izere toplam 200 hasta alinmistir.
Hastalarin yas ortalamas1 60.7 + 15.16 yil (erkeklerde 60.5 + 15.53 yil,
kadinlarda 61.1 + 14.51 yil) olarak belirlenmistir.

Calismadaki erkek (% 47.7) ve kadin (% 51.5) hastalarin ¢cogunlugu 65 ve {izeri
yas grubundadir.

Erkek hastalarin % 80.3’1i, kadin hastalarin ise % 63.2si evlidir.

Erkeklerin ¢ogunlugu (%39.4) lise mezunu; kadmlarin (%29.4) ise ilkokul
mezunudur.

Erkeklerin % 81.1 'inin, kadinlarin da %94.1'inin herhangi bir iste ¢alismadiklari
belirlenmistir.

Kadinlarin karin agrist puan ortalamasi, erkeklerin karin agrist puan ortalamasina
gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Bekar hastalarin konstipasyon puan ortalamasi, evli ve dul-bosanmis olan
hastalara gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur
(p<0.05).

Ev kadmnlarinda karin agrisi, konstipasyon ve GSDO toplam puan ortalamasi
anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.05).

Hastalarin % 27.5’inin hipertansiyona, % 23.5'inin diyabete, % 22.5'inin nedeni
bilinmemekte, %10.5'inin polikistik bdbrek hastaligma, % 2.5'inin nefrotik
sendroma, % 2.5'inin ilaca, % 2’sinin vezikoiireteral refliiye, % 1.5’inin bobrek tagina,
% 1.5’inin nefrektomiye, % 1.0’inin IgA nefropatiye, % 0.5'inin FMF'e bagh KBY
hastasi1 olduklar1 saptanmuistir.

Hastalarin hastalik siiresi ortalamasi 11.0 + 9.85 yildir.

Hastalarin % 61.5°1 10 y1l ve altinda siiredir kronik bobrek yetmezligihastasidir.
Hastalarin diyalize girme siiresi ortalamasi 5.7 £+ 6.48 yildir.

Hastalarin % 13’linlin 6zgec¢mislerinde bdobrek transplantasyonu olduklari
belirlenmistir.

Hastalarin % 24.5’inin ailelerinde KBY hastalig1 bulundugu belirlenmistir.
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16.

17.
18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

21.

28.

29.

3L

Hastalarin ¢ogunlugunun (% 47) anne ve babasinda kronik bobrek yetmezligi
vardir.

Hastalarin % 77.5’inde KBY disinda baska bir kronik hastalik vardir.

Hastalarin ¢ogunlugunun (% 50.5) KBY disinda sahip olduklari hastalik
hipertansiyondur.

Erkek ve kadin hastalarin diyaliz 6ncesi agirlik ortalamasi sirasiyla 77.1£15.56
kg ve 68.7+16.96 kg'dir.

Erkek hastalarin kuru agirlik ortalamalari 74.8+15.14 kg, kadin hastalarin ise
67.0+17.07 kg'dur.

Diyaliz oncesi ve sonrasi agirlik fark ortalamasinin erkek hastalarda (2.3+1.15
kg), kadin hastalara gore (1.7+ 1.05 kg) daha fazla oldugu belirlenmistir.
Hastalarin KBY tanis1 almadan 6nce genellikle sahip olduklar1 viicut agirliginin
ortalamasi1 77.5+18.76 kg'dir.

Hastalarin sahip olduklar1 en diisiik viicut agirhi§inin ortalamasi 68.7+14.79
kg'dir.

Hastalarin sahip olduklar1 en diisiik viicut agirhigindaki yaglarinin ortalamasi
57.0+£17.43 yil olarak belirlenmistir.

Sahip olunan en diisiikk viicut agirligina inme nedeni ¢ogunlugunda (% 90.5)
hastalikla iliskili nedenler olarak saptanmustir.

Ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerleri erkek hastalarda 26.0+4.79 kg/m?,
kadin hastalarda 25.6+6.08 kg/m*dir.

Erkek hastalarin % 3'li, kadin hastalarinin ise % 7.3'i agir malniitrisyonludur
(C). Erkek ve kadinlar arasinda SGD degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmamustir (p>0.05).

SGD degeri A olan iyi beslenmis hastalarin BKI ortalamas1 (27.4 + 4.58 kg/m?,
daha yiiksektir (p<0.05).

Hastalarm SGD degeri C olanlarinin GSDO alt boyut puanlarindan karin agrist,
reflii, diyare ve GSDO puan ortalamasi daha yiiksek; SGD degeri A olanlarin ise
hazimsizlik ve konstipasyon puan ortalamasi daha yiiksek bulunmustur (p>0.05).
Hastalarin serum hemoglobin diizeyleri 11.5+1.43 g/dL referans degerinin
altindadir.

Hastalarin serum hematokrit % 35.3+£5.61 referans degerinin altindadir.
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32.

36.

37.

39.

41.

42.

Hastalarin serum kan iire azotu 66.2+18.19 mg/dL referans degerine gore
yliksektir.

Hastalarin serum VLDL-kolesterol 30.6+18.66 mg/dL referans degerine gore
yiiksektir.

Hastalarin serum kreatinin diizeyleri 8.5£2.61 mg/dL referans degerine gore
ylksektir.

Hastalarin serum fosfor diizeyleri 5.0+1.33 mg/dL referans degerine gore
yiiksektir.

Hastalarin serum C-reaktif protein diizeyleri 14.5+18.86 mg/dL referans
degerine gore yiiksektir.

Hastalarda total kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserit, kan {ire
azotu(¢ikis) degerleri agisindan 10 yi1l ve altinda diyalize girenler ile 10 yilin
tizerinde diyalize girenler arasindaki fark istatistiksel olarak énemlidir (p<0.05).
Hastalarin GSDO’den almis olduklari puan ile VLDL-kolesterol (r=0.172,
p=0.015) wve trigliserit (r=0.172, p=0.015) diizeyleri ile Onemli iliski
gostermektedir (p<0.05).

Hastalarin SF-36 yasam kalite dlgegindeki fiziksel saglik 6zet skorundan almis
olduklari puan ile giinliik diyetle alinan enerji (r=0.303, p=0.000) ve protein
(r=0.263, p=0.000) arasinda bir iligki vardir (p<0.05).

Hastalarin SF-36 yasam kalite 6lgegindeki mental saglik 6zet skorundan almis
olduklar1 puan ile giinliik diyetle alinan enerji(r= 0.270, p= 0.000) ve protein
(r=0.207, p=0.003) arasinda bir iliski vardir (p<0.05).

GSDO ile short form-36 (SF-36) yasam Kkalite 6lgek puanlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).

Erkek hastalarin ana 0giin sayist (2.7£0.45) kadin hastalara (2.5+0.50) gore
istatistiksel a¢idan anlamli olarak daha yiiksek belirlenmistir (p<0.05).
Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 viicut agirligi basina diisen enerji, proteinin
toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi degerleri bakimindan erkek ve kadinlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0.05).

Kadin hastalarin viicut agirligi basina diisen enerji (26.2+6.85 kkal’kg, viicut
agirligt basma diisen protein (1.0£0.28 g/kg) ve proteinin toplam diyet
enerjisinden gelen yiizdesi (% 15.2+2.03) degerleri, erkek hastalarin viicut
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46.

47.

49,

51.

52.

agirhigl basina diisen enerji (23.4+6.33 kkal/kg), viicut agirligi basma diisen
protein (0.8+0.24 g/kg) ve proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (%
14.6+1.84) daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin diyaliz dis1 glinii giinliik diyetle aldiklari; hayvansal protein, diyetin
total enerjisinden gelen protein yiizdesi, doymus yag, coklu doymamis yag asidi
tikketim ortalamasi, tekli doymamis yag asidi tiikketim ortalamasi ve kolesterol
miktarlar1 diyaliz gilinline gore daha yiiksek; bitkisel protein miktar1 ise daha
diistiik bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin % 92.5 'inin enerji alim diizeyleri, % 73’iinilin protein alim diizeyleri
Onerilerin altindadir.

Erkek hastalarda giinliik su tiiketim ortalamalar1 (1225.4 + 725.66 mL), kadin
hastalara (1025.7+ 652.40 mL) gore istatistiksel agcidan anlamli olarak daha
yiiksek belirlenmistir (p<0.05).

Hem kadin hem de erkek hastalarin en diisiik enerji tiiketimi diyaliz dist
giinlerdir (kadin hastalarin 1626.70 +£250.66 kkal, erkek hastalarin 1679.20+
304.63Kkkal).

Hastalarm GSDO’den almis olduklar1 puan ile posa arasindaki iliski istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Enerji alim diizeyleri Onerilerin altinda olan hastalar ile bu hastalar igin onerilen
miktarda enerji alanlarin GSDO ortalamalar1 ve protein alim diizeyleri 6nerilerin
altinda olan hastalar ile bu hastalar i¢in Onerilen miktarda protein alanlarin
GSDO ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05).

Posa tiiketimi az olan hastalarda karin agrisi, reflii, hazimsizlik, konstipasyon ve
diyare gibi gastrointestinal sorunlarinda daha az oldugu saptanmistir (p>0.05).
Diyalize girme siiresi 10 y1l ve daha az olan hastalarin % 79.9’unun KBY’ye
eslik eden bir hastaligi bulunmakta, 10 yildan fazla olan hastalarin ise
%64.5’inin KBY’ye eslik eden bir hastalig1 bulundugu saptanmustir.

Diyalize girme siiresi 10 yil ve daha az olan hastalarin % 4.1 'inin SGD
durumunun derecesi C, 10 yildan fazla olan hastalarin ise % 6.4'liniin SGD
durumunun derecesi C olarak belirlenmistir.

Hastalarin hemodiyalize girme siireleri, iki diyaliz arasi agirlik farki (r=0.205,

p=0.004), serum hemoglobin (r=0.228, p=0.001), serum Kkreatinin (giris)
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(r=0.342, p=0.000), serum kreatinin (¢ikis) (r=0.257, p= 0.000) diizeyleriyle
onemli iliski gostermektedir (p<0.05).

55. Komorbiditesi olan hastalarn GSDO puan ortalamasi, komorbiditesi olmayan
hastalarin GSDO puan ortalamasmna gore istatistiksel agidan anlamli daha

yiiksek bulunmustur (p<0.05).

6.2. Oneriler

Kronik bobrek yetmezligi yasam kalitesini azaltan, morbidite ve mortalite
riski yliksek ve Oomiir boyu diyet tedavisi gerektiren olduk¢a Onemli bir kronik
hastaliktir. Son donem bobrek hastaligi olan hastalarda gastrointestinal semptomlarin
yaygin oldugu rapor edilmistir ve bu semptomlar hastalarin beslenme durumunu,
yasam Kkalitelerini olumsuz etkilemekte ve hatta yiiksek mortalite ile
iliskilendirilmektedir. Dolayisiyla planlanan bu ¢alisma ile hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarin gastrointestinal semptomlarinin diizeyleri belirlenerek bu semptomlarin
hastalarin beslenme durumlar1 ve yasam kaliteleri iizerine etkileri ortaya konularak
hastalarin yasam kalitelerinin ve beslenme durumlarinin iyilestirilebilecegine katki

saglayacagi diistinlilmektedir.
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EK-1: Onay Formu

5 BASKENT &5,
(:5) UNi\ZRSiTESi @§

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bilimsel arastirma amacli klinik bir c¢aligmaya katilmak iizere davet edilmis
bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi kabul etmeden Once ¢alismanin ne amagla
yapilmak istendigini tam olarak anlamaniz ve kararinizi, arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu soz
konusu arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla size 6zel olarak hazirlanmigtir.
Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu formda belirtildigi
halde anlayamadiginiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa hekiminize
sorunuz ve sorulariniza agik yanitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam
olarak bilgilendirildikten sonra, kararinizi 6zgilirce verebilmeniz ve diisiinmeniz i¢in
formu imzalamadan 6nce hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun,
hekimleriniz sizin tam saglik halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini

bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde

formu imzalaymiz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Kronik  Bobrek  Yetmezlikli Hemodiyaliz ~ Hastalarinin ~ Gastrointestinal
Semptomlarinin, Yasam Kalite Diizeylerinin ve Hipoalbuminemi Durumlarinin

Degerlendirilmesi
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2. GONULLU SAYISI

Bu arastirmada yer almasi 6ngoriilen toplam goniillii sayis1 Aralik 2018-Subat 2019

tarihleri arasinda diyalize giren tiim hastalardir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen siire 3 ay dir.
4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu arastirmanin amaci, “hemodiyaliz uygulanan kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarin gastrointestinal semptomlarinin , yasam kalite diizeylerinin belirlenmesi ve
diisiik serum alblimin diizeylerinin degerlendirilmesi amaciyla planlanip

yuriitiilecektir.”

5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:

1. 20-64 yas arasi olmaniz

2. Baskent Universitesi Hastanesi Diyaliz Merkezinde diyalize giriyor olmaniz.

6. ARASTIRMANIN YONTEMI
1. Sizlere iliskin bazi bilgilerin ve beslenme aligkanliklarinin elde edilmesi igin

coktan se¢gmeli ve agik uglu sorularin bulundugu anket formu uygulanacaktir.

2. Qastrointestinal semptomlarin  varhi@int ve siddetini degerlendirmek i¢in

Gastrointestinal Semptom Derecelendirme Olgegi(GSRS) uygulanacaktir.

3. Beslenme durumunuzu saptayabilmek i¢in g¢alisma siiresince 3 giinliik besin

tilketim kayitlariniz arastirmaci tarafindan alinacaktir.

4. Yasam kalite dilizeyinizi belirleyebilmek icin SF-36 yasam kalite Olgegi

arastirmaci tarafindan doldurulacaktir.

130



7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

Goniilliiniin, doldurulmasi gereken formlar hakkinda dogru bilgi verme sorumlulugu

vardir.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmamiz yalnizca bilimsel amagli olup sizin dogrudan yarar gérmeniz ya da
tedavinizin seyrini degistirmesi beklenmemektedir. Ancak, bu arastirmadan elde
edilen sonuglar sizin gibi tan1 almis diger hastalarin beslenme tedavilerinin

standartlarinin gelistirilmesine temel olusturacag diistiniilmektedir.

9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RiSKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek bir risk yoktur. Olast bir soruna karsi gerekli

tedbirler tarafimizca alinacaktir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGi BiR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirma nedeniyle zararlanma durumu s6z konusu degildir .

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma disi ilag almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak icin ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya
diger rahatsizliklariniz i¢cin herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida belirtilen

ilgili hekime ulagabilirsiniz.
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Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar::
Prof.Dr.Siren SEZER, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi, 5. Sok. No0:48
06490 Bahgelievler/ ANKARA

[5:03122238684

Cep:05337655772

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in

sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BiR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI

Bu arasgtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili c¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi
bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGi

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarast ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Arastirmanin  sonuglar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi
bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabileceksiniz.

16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, aragtirma programini

aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya arastirmadan bagimsiz
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gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin
izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide

herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Ancak arastirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel

amagla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKI DiGER
TEDAVILER

Arastirmada uygulanacak tedavi disinda her hangi bir tedavi yoktur.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
arastirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢cmeniz halinde de

karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,

sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Arastirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuglar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.
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(Katilimcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Sayin Dyt. Melda Ertiirk tarafindan Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1
Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili
yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilime1” (goniilli) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglariin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda
kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.
Arastirmanin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglik sorunumun
ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli
giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina

girmeyecegim anlatildi.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan Once goniillilye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalilk metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig
bulunmaktayim. Aragtirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli
zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer edilmesi
ve islenmesi konusunda arastirma yiirtitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin
bana yapilan katilim davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH
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ARASTIRMACI _ IMZASI
iSiM SOYiSiM ve MELDA ERTURK
GOREVI DIYETISYEN
Evren sokak Didem apartmani. 20/7

ADRES Cebeci-ANKARA
TELEFON 05058033016
TARIH 8.11.2018

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR IMZASI

TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISI

ISIM SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-2: Etik Kurul Onay1

& 2
BASKENT 25, .
< Uhﬁ\lsERSiTESi @

1993
Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu “III‘II|I|I”I“|I|IIHI||II|’I’
*BESF367VY%*

Say1 :94603339-604.01.02/ 43526 07/12/2018
Konu : Proje Onay1

SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Beslenme ve Diyetetik Tezli Yiksek Lisans Programi 6grencisi Melda Ertiirk tarafindan
yuritilecek olan KA18/364 nolu "Kronik bobrek yetmezlikli hemodiyaliz hastalarinin
gastrointestinal semptomlarinin, yasam kalite diizeylerinin ve hipoalbuminemi durumlarinin
degerlendirilmesi" baslikli arastirma projesi Kurulumuz ve Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 05/12/2018 tarih ve 18/115 sayili karan ile uygun goriilmiistir.
Projenin baslama tarihi ile ¢aligmamn sunuldugu kongre ve yaymmlandigi dergi konusunda
Kurulumuza bilgi verilmesini rica ederim.

e-imzahdir
Prof. Dr. Hakan OZKARDES
Kurul Baskam

Not: Calisma bildiri ve/veya makale haline geldiginde "Gere¢ ve Yontem" bolimiine
asa@idaki ifadelerden uygun olamnin eklenmesi gerekmektedir.

— Bu cahsma Baskent Universitesi Tip ve Saghk Bilimleri Arastirma Kurulu ve Etik
Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no:...) ve Bagkent Universitesi Arastirma Fonunca
desteklenmistir.

— This study was approved by Baskent University Institutional Review Board and Ethics
Committee (Project no:...) and supported by Baskent University Research Fund.

Bu belge, 5070 sayili Elektronik imza Kanununa gére Giivenli Elektronik imza ile imzalanmistir

Taskent Caddesi (Eski 1. Cadde) 77. Sokak (Eski 16. Sokak) No:11 06490 Bahgelievler / Ankara Bilgi i¢in: Lilifer TASBILEK
Birim Telefon No: 0312 212 90 65 Faks No: 0 312221 37 59 Unvan: Sekreter
E-Posta: arastima@baskent.edu.tr Internet Adresi: www.baskent.edu.tr Telefon No: 2129065-2228
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<

1993

BASKENT 25

UNIVERSITESI 2z,

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARARI

PROJE NO

KARAR SAYISI

KARAR TARIHI

KA18/364

18/115

05/12/2018

Saglik Bilimleri Enstitiisii / Beslenme ve Diyetetik Tezli Yiiksek Lisans Programi 6grencisi
Melda Ertiirk tarafindan yiiriitillecek olan KA18/364 nolu “Kronik bobrek yetmezlikli
hemodiyaliz hastalarinin gastrointestinal semptomlarinin, yasam kalite diizeylerinin ve
hipoalbuminemi durumlarinin  degerlendirilmesi” baghkl aragtirma projesi Girisimsel
Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve etik acidan uygun

olduguna karar verildi.

e I Ea T B,

Prof. Dr. Hakan OZKARDES

i

Prof. Dr. Mehtap AKCIL OK

A

|A~nd
.

Prof. Dr. H. Seyra ERBEK

Prof. Dr. A. Fiisun ONER EYUBOGLU

&

~

Prof. Dr. Neslihan ARHUN

Dog. Dr. Taner SEZER
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EK-3: Anket Formu
Kronik Bobrek Yetmezlikli Hemodiyaliz Hastalarinin Gastrointestinal
Semptomlarimin, Yasam Kalite Diizeylerinin ve Hipoalbuminemi Durumlarinin

Degerlendirilmesi Anket Formu

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii Diyetisyen Melda ERTURK’iin yiiksek lisans tez ¢aligmasi olarak
yuriitiilmektedir. Anket formundaki sorular1 doldurmanizi rica ediyoruz. Veriler
yalnizca bilimsel amacghi olarak degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen

gosterilecektir. Katiliminiz i¢in tesekkiir ederiz.

Anket No:
Hasta Adi-Soyadu:
Protokol no:

1. Yas: ...

2. Cinsiyet:
a- Erkek b- Kadin

3. Egitim durumunuz
a- Okuryazar degil
b- Okuryazar

c- Ilkokul

d- Ortaokul

e- Lise

f- Universite

0- Yiiksek lisans/Doktora
4. Medeni Durum:

a- Evli b-Bekar c-Dul d- Ayri/bosanmis

5. Mesleginiz nedir?..........ccoeveeviieiiennennen.
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6.Su anda ¢alistyor musunuz?

a- Calistyor b- Calismiyor

7. Calistyorsaniz giinde kag saat ¢alistyorsunuz?................ saat/glin
8. Calismiyorsaniz ¢alismama nedeninizi belirtiniz.

a- Emekli

b- Hastaliga iliskin nedenlerden dolay1

C-Diger....covvvviiiiiiiiiii, (Litfen belirtiniz)

9.Nerede yasiyorsunuz?

a- Kirsal b- Kentsel

10.Sosyal giivenceniz var mi1?

a- Var

b- Yok

11. Aile 6ykiisiinde kronik bobrek yetmezligi olan var mi1? Varsa ailede kimde kronik
bobrek yetmezligi oldugunu liitfen belirtiniz.

12. Bobrek yetmezligi disinda doktor tanis1 almig bir hastaliginiz var m1?

a- Evet b- Hayir

13. Cevabimiz ‘Evet’ ise, var olan diger hastaliklariniz nelerdir?

14. Kronik bobrek yetmezligi hastaliginizin teshis siiresi nedir?..................... ay

15. Kronik bobrek hastaliginizin nedeni nedir?...........ccocceeeeenieniieenenne

16.Ne zamandan beri diyalize giriyorsunuz?.................. ay
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17. Haftada kag kez ve ne kadar siireyle (saat) diyalize giriyorsunuz?

18. Daha dnce periton diyaliz tedavisi aldiniz mi?

a- Evet b- Hayir

19. Cevabimiz ‘Evet’ ise bu diyaliz tiiriine ne kadar siire girdiniz? ............ ay

20. Kullandiginiz ilaglar nelerdir?

21. Daha 6nce bobrek nakli oldunuz mu?

a- Evet b- Hayir

22. Cevabmiz ‘Evet’ ise ne zaman bobrek nakli oldunuz? ......... yilinda

23. Sigara i¢iyor musunuz?

a- Evet (...... ay) b-Hayirr c- Igiyordum biraktim (...... ay)

24. Sigara i¢iyorsaniz ne kadar ve ne miktarda igiyorsunuz?

...................... tane/giin

25. Diizenli olarak alkollii igcecek tiiketme aliskanliginiz var m1?

a- BEvet (...... ay) b- Hayir c- Igiyordum biraktim (...... ay)

26. Cevabimiz ‘Evet’ ise,ne siklikla ve ne kadar alkol tiiketiyorsunuz?

Gilinde/haftada/ayda ............. bardak/kadeh/sise/kutu......... (bira/sarap/raki/votka vb.)
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27.Egzersiz yapabiliyor musunuz?
a-Evet, hergiin diizenli

b-Evet, haftada 1-2 giin

c-Evet, haftada 3-4 giin

d- Evet, haftada 5-6 giin
e-Diizensiz

f-Hi¢ yapmiyorum

28.Eger egzersiz yapiyorsaniz hangi tlir egzersizi, ne kadar siireyle yapiyorsunuz?

29. Kronik bobrek yetmezligi tanisi almadan once genellikle oldugunuz viicut

agirhigi nedir? .......... Kg

30. Yasaminiz siiresince sahip oldugunuz en diisiik viicut agirligi nedir ve bu viicut

agirligina ne zaman sahip oldunuz?

31. Yasaminiz siiresince sahip oldugunuz en diisiik viicut agirligina inme nedeniniz
nedir?

a-Hastaliga iliskin nedenlerden

b-Ameliyat

c-Kendi istegi

32. Genellikle giinliik tiikettiginiz ana ve ara 6giin sayis1 nedir?
.......... ana ogln

.......... ara 0gun

33. Bir giinde yaklasik ka¢ su bardag su tiiketiyorsunuz? ............. su bardagi
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EK-4: Besin Tiiketim Kayitlari
24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

Ogiinler

Besinler/
yemekler

Besinler veya
hazirlanirken igine
koyulan malzemeler

Miktar

Olgii | Agirhk
(@)

Artik

%

Net
miktar
%

Icecekler

Miktar

Olgii | Agirlik
(9)

Sabah

Kusluk

Ogle

Ikindi

Aksam

Gece
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EK-5: Beslenme Onerileri
NKF ESPEN Onerilerine Gore Gereksinmeler

HEMODIYALIZ
Enerji (kkal/kg/giin) 30-35
Protein (g/kg/giin) 1.0-14
Karbonhidrat (%TE) 50-60
Yag (%TE) 25-35
Sodyum (mg/giin) 1000-4000
Potasyum (mg/giin) 2000-3000
Fosfor (mg/giin) 800-1000
Kalsiyum (mg/giin) 800-1200
A Vitamini (mcg/giin) 700-900
C Vitamini (mg/giin) 75-100
E Vitamini (mg/giin) 8
B1 Vitamini (mg/giin) 1.5
B2 Vitamini (mg/giin) 1.1-1.3
Niasin (mg/giin) 15-20
Bs Vitamini (mg/giin) 1.3-1.7
B2 vitamini (mcg/giin) 2.4
Folik Asit (mcg/giin) 400
Demir (mg/giin) 10-18
Cinko (mg/giin) 15
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EK-6a: Antropometrik Ol¢iimler

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik, kg

Boy uzunlugu, cm

EK-6b: Biyokimyasal Parametreler

BIYOKIMYASAL ANALIZLER

Aclik glikoz, mg/dL

Total kolesterol, mg/dL

LDL-kolesterol, mg/dL

HDL-kolesterol, mg/dL

Trigliserit, mg/dL

Kreatinin, mg/dL

Kan iire azotu, mg/dL

Total protein, g/dL

Albumin, g/dL

CRP, mg/dL

Hemaoglobin, g/dL

Hematokrit, %

Kalsiyum, mg/dL

Sodyum, mmol/L

Potasyum, mmol/L

Fosfor, mg/dL

CRP mg/dL
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EK-7: Subjektif Global Degerlendirme

SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME (S5GD) Ek+4
A Diyet Hikayesi
1. Vileut aguhifinda degisme Son 6 ayda agulik kayba: Miktar @ kg,
Kayp % ..
Son 2 haftada degugibdik: artti
...................... degismedi
..................... azald
2. Diyette degiziklik
.................. degizme olmad
.................. degist Stirel....oooeeeeeneenn.o hafta
Tiriec. keats diyet
........................ sivi diyet
........................ hipokalorik s1vi
......................... aclik
3. Gastrointestinal semptomlar ( = 2 hafta sireli) ... yok
.................. bulants, ... Yusma.. ... .. diare . ... a&a‘noreks
4. Fonksiyonel kapasite .. degisme olmads
........................ degigt Siire:................hafta
Tt caligma kapasitesi azalds
.................... cok azald:
.................... yataga bagimh
5 Hastalik ve beslenme gereksinmesi Esas tami®. ..o
Stres dilzeyi......... vok......... digiik diizeyde, ... orta diizeyde. ... yilksek diizeyde

B-Fizik pmayene (Herbiri O:mormal, 1+hafif  2+orta, 3+agu dive
degerlendinilecelktir)

............................... sublutan yvag dokmsu kaybi (triseps. g6 Fiis)

............................... kas dolmsu kayb (quadriseps, deltoid)

............................... ayak bileginde ddem

.............................. sakral ddem

............................ ascit

C-3GD derecelendirilmesi:........._.. Aciyi beslenmis. ... B:orta diizeyde
mAlNErsFon. o C:agur diizeyde malniitrisyon
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EK-8: Yasam Kalitesi Olcegi (SF-36)
SF-36 YASAM KALITESI OLCEGI

Adr-Sovada:
Tarih:

1. Genel saglifimizi nasil degerlendirirsiniz ?
Bir tanesini yuvarlak icine alinz

Miikemmel 1
Cok iyi 2
Iyi 3
Orta 4
Eati 3

2. Gecen vil ile karslastinldidinda sagliFimizs su an icin nasil deferlendinirsiniz 7

Bir tanesind yuvarlak icine alimz

Gegen seneden gok daha 1y 1
Gegen seneden biraz daha iyl 2
Gecen sene ile aym 3
Gegen seneden biraz daha kdti 4
Gegen seneden qok daha kiti 5

3. Asagdaka tipik bur giiniimiizde yapomsg olabilecefiniz bazi aktiviteler yaziloughr.
Saghifimz tunlan yaparken sizi smirlandsrmalkta oudy 7 Oyleyse ne kadar ?

Bir tanesini vuvarlak icine alimz

Evet, ok | Evet. cokaz | Hayir, hig

AKTIVITELER kasitlivor kisitlivor | ksitlanuyvor

a. Kuwvet gerktiren aktiviteler, kogyma, agu

.
esvalan kaldwmak, zor sporlar ! - 3

b. Orta aktiviteler. bir masayi oynatmal
eleldnk sipiirgest ile sipiinmelk. bowling golf

(]

. Sebze-meyveleri kaldirmak, tasumak

d. Pek cok kati cikmak

e. Tek kat1 ¢ibanak

f Comelmek diz ¢élmelk egilmek

g1 kilometreden fazla viirfivebilmek

h. Pek cok mahalle aras: yiiriivebilmek

1. Bir mahalleden (sokak) difenne yirimek

ol el el el el el e e
Rl | L | M |l | M| ba | B | laa | Laea

Pt | P | B (B | Bt | B | B | B

i. Kendi kendine vikanmak. sivinmek
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4. Son 4 hafta icerisinde, fiziksel saghfimz yiizinden ginlik 15 veya aktivitelerinizde
asafidali problemlerle karsilagtimz mu 7

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz
EVET HAYIR
a. Is vada diger aktiviteler icin harcadifimz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar igin tamamlanmast 1 2
c. Isin veya diger akfivitelerin ¢esidinde kisitlama 1 2
d. I veya difer altiviteleri yaparken zorhuk olmass 1 2

5. Scn 4 hafta icerisinde, duygusal problemler (Grnek-fiziinti va da sinirli hissetmelk)
yiiziinden giinliik 15 veva aktivitelerinizde asagidald problemlerle kargilastiniz mm 7

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
a. Is vada diger aktiviteler ayirdifimiz sfireden kesilme oldumm 7 1
b. Istediginizden daha az kisim tamamlanmas: 1
c. Isin veva diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli vapmama 1

Pt It Il

6. Gegen 4 hafta icinde. fiziksel saglik veya duygusal problemler, ailentz. arkadasimz,
komsulanimz veya gruplar ile olan normal sosyal aktivitelerinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz
Hig 1
Cokaz 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukea 5

7. Son 4 hafta icerisinde, ne kadar fizilsel act (agn) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hig 1
Cok az
Orta
Cok
lleri derecede
Cok giddeth

[= N R =R R R O ]
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8. Son 4 hafta icerisinde, agn normal isinize ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Hig

Cokaz

Orta

Cok

Tleri dereceds

1

[SF I ES W R )

9. Asagidaly sorular sizin son 4 hafta igensinde kendinizi nasil hissettiginiz ve islerin
nasil gittiFi ile ilgilidir. Liitfen her som icin hissettifinize en yakm olan sadece 1

cevap vert

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Her (Cogun [Bir |Bazen|Cok |Highar
Zaman | Zaman | Kisim Madir | Zaman
a. Eendimm capeanh hissednvormusummz? 1 2 3 4 5 (1]
b. Cok simrh b kiz mosmiz? 1 2 3 4 5 ]
c. Kend.l.ua hughir sev gildivmeyecek kadar 1 4 3 4 5 §
batnu; hissedryormousums? -
d. Eendmizi sakin ve luzorn hissettiniz 7 1 2 3 4 5 1]
e. Cok enerjiniz var nm? 1 2 3 4 5 6
f kendimzi ¢okinii; ve karamsar hissettiniz mi? 1 2 3 4 5 1]
g Yipranm; hissettiniz o’ 1 2 3 4 3 6§
b Nutlu b meanmryvdimz? 1 2 3 4 5 6
L Yomlmus hissettniz mi? 1 2 3 4 3 6

10. Gegen 4 hafia icende, fiziksel saglik veya duygusal problemler, sosyal aldivitelerinize
(arkadaslan, akrabalan zivaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?
Bir tanesini yuvarlak icine alimiz

Her zaman
Cofu zaman
Baz zamanlarda
Cok az zaman
Highir zaman

11. Asagsdala ciimleler sizin icin ne kadar dofm va da vanli?

L o R

Bir tanesini yuvarlak icine aliniz

Tamamen | CoZunlukla Biluni Cogunhikla | Tamamen
Doéru Doéru YORR | yanlye Yanhs
2. Diger meanlardan braz daha kolay q 3 3 4 5
hasta ohryornm =
b. Tamdigim herkes kadar saghkhymm 1 2 3 4 5
e. Saghfmm katilesmesm bekliyorm 1 2 3 4 5
d Saghim mikemmel 1 2 3 4 5
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EK-9: Gastrointestinal Semptom Degerlendirme Olcegi

GASTROINTESTINAL SEMPTOM DERECELENDIiRME OLCEGI (GSRS)

Bu dlgek GECEN HAFTA BOYUNCA kendinizi nasil hissettiginiz ve durumunuzun nasil oldugu
hakkinda sorular i¢ermektedir. Sizi ve durumunuzu en iyi tarif eden secenegin kutusunu “X” ile
isaretleyiniz.

£ =
S © 5}
>ZY Xz sz €83 2z| =z| =&
muc S = T = =D = 7 = = = =
TS o= =084 N & == =
£ 5| £|°&% 13| #4| 23
= = = Ty x££ = a;.‘
-3

1.Gegen hafta stiresince KARNINIZIN UST KISMINDA
veya MIDE BOSLUGUNDA BIR AGRI veya
RAHATSIZLIK hissettiniz mi?

2.Gegen hafta siiresince MIDE YANMASINA iliskin bir
rahatsizlik hissettiniz mi? (Mide yanmasi, gégiiste hos
olmayan bir sizlama ya da yanma hissi anlamina
gelmektedir.)

3.Gegen hafta stiresince REFLUYA iliskin bir rahatsizlik
hissettiniz mi? (Refld, kiigitk miktarlarda eksi ya da aci
sivinin mideden bogaza dogru geri ¢ikist anlamina
gelmektedir.)

4.Gegen hafta siiresince midenizde ACLIK AGRILARINA
iliskin bir rahatsizlik hissetiniz mi? (Midedeki bu bosluk
hissi, 6giinler arasinda yemek yeme

ihtiyaci ile iligkilidir.)

5.Gegen hafta stiresince MIDE BULANTISINA iliskin bir
rahatsizlik hissettiniz mi? (Mide bulantisi, kusma istegi
yaratan his anlamina gelmektedir.)

6.Gegen hafta siiresince midenizde GURULDAMAYA
iliskin bir rahatsizlik hissettiniz mi? (Guruldanma, midedeki
titresimler veya giiriiltiiler anlaminagelmektedir.)

7.Gegen hafta siiresince midenizde SISKINLIGE iligkin bir
rahatsizlik hissettiniz mi? (Sigkinlik hissi, cogu zaman
midedeki gaz veya hava ile baglantili olan sisme anlamma
gelmektedir.)

8.Gegen hafta siiresince GEGIRMEYE iligkin bir
rahatsizhik hissettiniz mi? (Gegirme, midedeki gaz veya
havanin agizdan ¢ikarilmasi anlamina gelmekte olup,
genellikle mide siskinligini rahatlatmakla baglantilidir.)

9.Gegen hafta siiresince GAZ CIKARMA/YELLENME
sikayetinize iligkin bir rahatsizlik hissetiniz mi? (Gaz
cikarma, bagirsaklardan hava veya gaz ¢ikarma gereksinimi
anlamina gelir ve ¢ogu zaman siskinlik hissini gidermekle
rahatlatmakla baglantilidir.)

10.Gegen hafta siiresince KABIZLIGA iliskin bir
rahatsizlik hissettiniz mi? (Kabizlik, bagirsaklarin bogalma
yeteneginin azalmasi anlamina gelmektedir.)

11.Gegen hafta siiresince ISHALE iliskin bir rahatsizlik
hissettiniz mi? (Ishal, bagirsaklarin ¢ok sik bir sekilde
bosalmasi anlamina gelmektedir.)

12.Gegen hafta siiresince YUMUSAK DISKI
CIKARMAYA iliskin bir rahatsizlik hissetiniz mi? (Eger
digkiniz sert ile yumusak arasinda degistiyse, bu soru sadece
diskinin yumusak olmasinin sizi ne derece rahatsiz
ettigiyle ilgilidir.)

13.Gegen hafta siiresince SERT DISKI CIKARMAYA
iligkin bir rahatsizlik hissetiniz mi? (Eger diskiniz sert ile
yumusak arasinda degistiyse, bu soru sadece diskinin sert
olmasinin sizi ne derece rahatsiz ettigiyle ilgilidir.)

14.Gegen hafta siiresince ACIL BIR SEKILDE
DISKILAMA IHTIYACT hissettiniz mi? (Bu durum ¢cogu
zaman digkilama durumunu tamamen kontrol edememe
hissi ile baglantilidir.)

15.Gegen hafta siiresince, tuvalete gittiginizde
BAGIRSAKLARINIZI TAMAMEN
BOSALTAMADIGINIZI hissettiniz mi? (Bagirsaklar
tamamen bosaltamama hissi, daha fazla diski ¢ikarma
ihtiyact duymamz anlamina gelmektedir.)
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EK-10: Biyokimyasal Parametrelerin Referans Arahklar:

BiYOKIMYASAL VE HEMATOLOJIK BULGULARIN REFERANS

DEGERLERI

Total protein (g/dL) 6-8
Albumin (g/dL) 3.5-5.5
Hct (%) 36-50
Hb (g/dL) 13.5-18
BUN (mg/dL) 6-21
Total Kolesterol (mg/dL) 130-200
LDL- kolesterol (mg/dL) 60-130
HDL-kolesterol (mg/dL) 30-70
Trigliserit (mg/dL) 50-160
Kreatinin (mg/dL) 0.5-1.4
CRP (mg/dL) 0-10
Urik asit (mg/dL) 3-7.2
Glukoz (mg/dL) 70-120
Sodyum (mmol/dL) 135-146
Potasyum (mmol/L) 3.5-5.2
Kalsiyum (mg/dL) 8.5-10.5

151



