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OZET

KOSELER E., "Kronik Bébrek Yetmezlikli Hepatiti Olan ve Olmayan Diyaliz
Hastalarinin Beslenme Durumlarinin, Baz1 Biyokimyasal Bulgularinin, istah ve
Yasam Kalite Diizeylerinin Belirlenmesi", Baskent Universitesi Saghk Bilimleri

Enstitiisii, Doktora Tezi, 2015.

Bu aragtirma; hepatitli hemodiyaliz (HD) ve siirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)
uygulanan kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin beslenme durumlarinin, bazi
biyokimyasal bulgularinin, istah ve yasam kalite diizeylerinin belirlenmesi amaciyla
planlanmistir. Calisma, Subat 2014 — Haziran 2014 tarihleri arasinda Baskent
Universitesi Ankara Hastanesi Diyaliz Unitesinde tedavi goren yaslar1 18-64 yil
arasinda olan 200 (123 erkek, 77 kadmn) hasta iizerinde yapilmistir. Bu hastalara
kisisel bilgilerini ve hastaliklarina iligkin anket formu uygulanmistir. Hastalarin
beslenme durumlari, besin tiiketim siklig1 formu, 3 giinliikk Besin Tiiketim Kaydi ve
Subjektif Global Degerlendirme (SGD) ile belirlenmistir. Hastalarin yasam kalite
diizeyleri de SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi ile degerlendirilmistir. Hastalarin
antropometrik ol¢iimleri alinmis, bazi1 biyokimyasal parametreleri analiz edilmis ve
fiziksel aktivite durumlar1 belirlenmistir. Bu ¢alismada hastalarin yas ortalamasi
55.6£14.31 yil, hastalarin diyalize girme siire ortalamasi da HD hastalarinda
8.2+7.43 yil, SAPD hastalarinda 6.4 +4.60 y1l olarak bulunmustur. Hastalarin SGD
sonuglarina goére hepatiti olan HD hastalarinin %18.4’{inlin, hepatiti olmayan HD
hastalarinin  %0.8’inin, hepatiti olan SAPD hastalarinin  %27.3’liniin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinin ise %3.4’lnlin agir malniitrisyonlu olduklar
belirlenmistir (p<0.05). Hepatiti olmayan hasta grubunda SAPD tedavisi alan
hastalarin HD tedavisi alan hastalara gére mental saglik 6zet skoru puanlarinin
istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05).
Hastalarin  hematolojik ve  biyokimyasal bulgulart referans degerlerle
karsilastirildiginda; biitiin hasta gruplarinda serum hemoglobin diistik; hepatiti
olmayan HD hastalarinda ve hepatitli SAPD hastalarinda serum glukoz diizeyleri
yiiksek; biitlin hasta gruplarinda serum kan {ire azotu, kreatinin, fosfor, C-reaktif

protein diizeyleri yliksek; hepatiti olmayan HD ile hepatitli ve hepatiti olmayan



SAPD hastalarinda serum trigliserit diizeyleri yliksek; hepatiti olmayan HD ile
hepatitli HD hastalarinda serum sodyum diizeyleri diisiik; olarak belirlenmistir.
Hastalarin diyetle giinliik enerji ve protein alim ortalamalar1 degerlendirildiginde;
HD hastalarinda hepatitli hastalarin tamaminin, hepatiti olmayan hastalarin
%85.2’sinin enerji alim diizeyleri ile hepatitli hastalarin %84.2’sinin, hepatiti
olmayan hastalarin 9%59.0’min protein alim diizeyleri yetersiz olarak; SAPD
hastalarinda hepatitli hastalarin %81.8’inin, hepatiti olmayan hastalarin %82.8’inin
enerji alim diizeyleri ile hepatitli hastalarin %63.6’sinin, hepatiti olmayan hastalarin
%72.4’tinlin protein alim diizeyleri yetersiz belirlenmistir (p<0.05). Hastalarin
giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral miktarlarinin NKF ve ESPEN 0Onerilerine
gore, diyetle tiamin, riboflavin, niasin, Bg vitamini, folik asit ve kalsiyum alimlarinin
tiim hastalarda yetersiz; ayrica hepatiti olan ve HD tedavisi alan hastalarin giinliik
diyetle A vitamini, B, vitamini, potasyum ve demiri; hepatiti olmayan ve HD
tedavisi alan hastalarin giinliik diyetle potasyum ve demiri; hepatiti olan ve SAPD
tedavisi alan hastalarin da giinliik diyetle potasyum aliminin da yetersiz oldugu
saptanmigstir. Bu nedenle, hastalarin diyetleri planlanirken beslenme ile iliskili hepatit
risk faktorlerinin de mutlaka g6z 6niinde bulundurulmasi hem hastalarin yagam kalite
diizeylerinin arttirilmast hem de yasam siirelerinin uzatilmasi agisindan gerekli

oldugu distliniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hemodiyaliz, siirekli ayaktan periton diyalizi, hepatit, beslenme

durumu, yasam kalitesi
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ABSTRACT

KOSELER E., "Determination of chronic renal failure dialysis patients with
dialysis nutritional status, some biochemical parameters, appetite and quality of
life'', Baskent University Institute of Health Science, Doctoral Dissertation,

2015.

This study was conducted to determine the nutrition status, some biochemical
parameters, appetite and quality of life in hemodialysis and continuous ambulatory
peritoneal dialysis patients with hepatitis end-stage renal disease (ESRD) patients.
The study was planned on 200 chronic renal failure patients (123 male, 77 female)
ages between 18-64 years old at Baskent University Ankara Hospital Hemodialysis
Unit between February 2014 and June 2014. A questionaire was applied to patients
including demografic and disease information. The nutritional status of the patients
was determined by food-frequency questionaire, a three-d 24-h dietary record and
Subjective Global Assessment (SGA). The quality of the patients was assessed by
SF-36 questionaire. Some biochemical parameters, anthropometric measurements
and physical activity levels of the patients were also determined. The mean age of the
patients was 55.6+£14.31 years and mean duration of undergoing in hemodialysis was
8.2+7.43 years and in continuous ambulatory peritoneal dialysis patients was 6.4
+4.60 years. According to SGA results, the percentage of severely-malnourished HD
patients with hepatitis, HD patients without hepatitis, CAPD patients with hepatitis,
CAPD patients without hepatitis were 18.4%, 0.8%, 27.3% and %3.4, respectively
(p<0.05). The life quality-mental health score of the CAPD patients without hepatitis
were higher than HD patients without hepatitis (p<0.05). Hematologic and
biochemical findings of the patients compared with the reference value; all patients
have low serum hemoglobin; hemodialysis patients without hepatitis and peritoneal
dialysis with hepatitis patients have high serum glucose levels; all patients have high
serum blood urea nitrogen, creatinine, phosphorus, C-reactive protein levels;
hemodialysis patients without hepatitis and peritoneal dialysis patients without
hepatitis and with hepatitis have high serum triglyceride levels; hemodialysis patients

without hepatitis and hemodialysis patients with hepatitis have low serum sodium
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levels. The evaluation of nutritional status of the HD patients with hepatitis and the
HD patients without hepatitis the 100.0%, 84.2% and 85.2%, 59.0%; the CAPD
patients with hepatitis and the CAPD patients without hepatitis the 81.8%, 82.8% and
63.6%, 72.4% of the patients’ dietary energy and protein intakes were in sufficient
(p<0.05). All patients dietary thiamin, riboflavin, niasin, vitamin Bg, folic asid and
calcium intake; HD patients with hepatitis dietary vitamin A, vitamin B12, potassium
and iron; hd patients without hepatitis dietary potassium and iron; CAPD patients
with hepatitis dietary potassium were above than NKF and ESPEN
recommendations. As a conclusion, the hemodialysis patients should be considered
to be at high risk for developing cardiovascular disease. It is for this reason, while
planning the ESRD patients’ diet it should be so important to consider nutrition

related hepatitis risk factors for life quality and for survival.

Keywords: Hemodialysis, continuous ambulatory peritoneal dialysis, hepatitis,

nutritional status, quality of life
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi, bobrekle ilgili veya bobrek disi bir nedene bagl
olarak nefronlarin ilerleyici ve geri doniisii olmayan bir sekilde kaybolmasi
sonucunda ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. Bobrek yetmezligi bobregin primer bir
hastaligima bagli olabilecegi gibi multisistem bir hasar icinde bdbregin de
zedelenmesine bagli olabilir. Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarin sayist tim
diinyada her gecen giin artmaktadir. Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan
bu hastalik, ayn1 zamanda yliksek tedavi maliyeti nedeniyle iilkeler i¢in biiylik bir
ekonomik yiik tagimaktadir. Tim bu nedenlerden dolayl, kronik bdbrek
yetersizliginde bobrek yetersizliginin ilerlemesinin geciktirilmesinin biiyiik 6nemi
vardir. Kronik bobrek yetersizligine yol acan nedenlerin basinda diabetes mellitus,
hipertansiyon ve kronik glomerulonefritler gelir. Bobrek yetersizliginin etyolojisine
gore, hastaligin ilerleme hiz1 da degisebilmektedir. Hipertansiyon, proteiniiri, sigara,
obezite, diyabet, kullanilan ilaglar ve anemi gibi olumsuz etkileri bilinen faktorler
disinda, hastalik progresyonuna etkisi tam anlagilamayan faktorlerin de olmasi
olasidir. Bobrek yetersizligini hizlandiran faktorlerin bilinmesi, morbidite ve
mortalitesi yliksek olan bu hastaligin 6nlenmesine 11k tutacaktir (1,2).

Kronik bobrek hastaliginin ilerleyici karakterde olmasinda altta yatan renal
hastaligin yani sira sekonder faktorler de bobrek yetmezliginin ilerleme hizinin
belirlenmesinde biiyiik 6nem tasir. Kronik hastaligin tiirii ne olursa olsun, bireylerin
giinliik yasam aktivitelerini yapamamasina, gii¢siizliige, hastalik semptomlar1 ve
hastalarin fiziksel iyilik halinde bozulmalara ayni zamanda, yasam Kalitesinin
olumsuz etkilenmesine neden olmaktadir.

Kronik bobrek yetmezligi basl basina bireyin beslenme durumunu bozan,
biyokimyasal parametrelerini etkileyen, istah durumunu ve yasam kalitelerini azaltan
bir kronik hastaliktir ki; bu duruma bir diger metabolik bozuklugun eklenmesi de
hastalik seyrinin daha da kotlilesmesine neden olabilmektedir. Kronik bobrek
yetmezlikli hastalarda, diyaliz tedavisi alan veya transpalantasyonlu son ddnem
bobrek yetmezlikli hastada hepatit sik goriilen bir komplikasyondur. Uzun dénem

sonuglari arasinda kisinin yasam siiresini ciddi oranda kisalttigi goriilmektedir (3).



Bu aragtirma da; hepatitli hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyalizi
uygulanan kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin beslenme durumlarinin, bazi
biyokimyasal bulgularinin, istah ve yasam kalite diizeylerinin belirlenmesi amaciyla

planlanip yiirtitilmistiir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tanimi

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY); bobreklerin metabolik artiklarini atma,
cesitli besin Ogelerini geri emerek kaybim1i Onleme ve idrar1 konsantre etme
yeteneginin geri doniisiimsiiz bozulmasi; glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) azalma
sonucu  bobregin  sivi-soliit  dengesini  ayarlama ve  metabolik-endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma veya temelde yatan bobrek hastaliginin
etiyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek hasar1 ve/veya glomertiler
filtrasyon hizinin 60 mL/dk/1.73 m?’nin altina inmesi olarak da tanimlanmaktadir (4-
6).

KBY c¢esitli nedenlere bagl olarak, fonksiyonel nefronlarin ilerleyici kaybi
sonucu ortaya ¢ikabilmektedir. Bu kayip siiresince homeostazin siirdiiriilebilmesi i¢in
fonksiyonel nefronlarda c¢esitli degisiklikler meydana gelmektedir. Ancak bir
noktadan sonra bu degisiklikler yetersiz kalmakta ve son donem bdbrek yetmezligi

ortaya ¢ikmaktadir (7).

2.2. Kronik Bobrek Yetmezligi Nedenleri

KBY birgok nedenle gelisebilmektedir. Bunlardan bazilar1 asagida
belirtilmistir.

1. Prerenal nedenler: Bobrek siizme fonksiyonlarinin bozulmasidir. Bunlar
ciddi, uzun siiren renal arter stenozu, bilateral renal arter embolizmidir.

2. Renal nedenler: Kronik glomerulonefrit, kronik tiibiiler intersisyal nefrit,
diabetes mellutus, amiloidozis, hipertansiyon, kistik hastaliklar, neoplazi gibi
bobregin kendine 6zgii hastaliklaridir.

3.Postrenal nedenler: Toplayici sistemdeki bozukluklardir. Bunlarin arasinda
en sik goriilen nedenler idrar yolu obstriiksiyonu, bobrek ve idrar yolarindaki tiimor
ve bobrek taslar1 olusturmaktadir.

4.Diger Nedenler: Poliarteris nodosa, orak hiicreli anemi, multiple myleloma,
baz1 agn kesicilerin asir1 tiiketimi, bazi antibiyotiklerin alimi, kaltimsal dogumsal

hastaliklar ve enfeksiyonlardir. Ayrica, beden kiitle indeksinin artmasiyla yani



obezite tanismin son donem bdbrek yetmezligi riskini artirdigi son yapilan
calismalarda belirtilmektedir.

Tiirkiye’de son donem bdbrek yetmezligi nedenleri ile ilgili veriler Tiirk
Nefroloji Dernegi tarafindan diizenlenmektedir. 2010 yilina ait Tiirk nefroloji kayit
sistemine gore kronik bobrek yetmezliginin Tiirkiye’de goriilen en énemli etiyolojik
faktorleri, Tip II diyabet (%26.1), hipertansiyon (%26), kronik glomeriilonefritdir
(%6.7). Bu nedenleri polikistik bobrek hastaliklari, piyelonefrit ve renal vaskiiler
hastaliklar takip etmektedir (5,8-9).

2.3. Kronik Bobrek Yetmezligi ve Evreleri
Kronik Bobrek Hastaligi; 3 ay veya daha uzun siireli bobrek hasar1 veya GFR
degerinde azalma durumunun olmasi olarak tanimlanmistir (10).

GFR birim zamanda glomeriilden filtre edilen plazma miktaridir. GFR
genelde biitiin fonksiyon goren nefronlarin toplam filtrasyon hizini belirtir. Normal
GFR degeri eriskinlerde 125 mL/dk’dir (mL min perl.73 m?). 2002 yilinda Amerika
Birlesik Devletlerinde Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation-
NKF/KDOQI) kronik bobrek hastaligr ile ilgili bir kilavuz hazirlamistir. Bu
kilavuzda kronik bobrek hastaligi tanimlanmis ve evrelere ayrilmistir (Tablo 2.1.)

(11-12).

Tablo 2.1. Kronik bobrek hastalig: evreleri

Evre  Tanimlama 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 hiz1

2.3.1. Bobrek hasar:
GFR azalmasmin baslangicindan, kreatinin ve tire gibi maddelerin kandaki

diizeylerinin artmaya baslamasima kadar gegen evredir ve semptomlar heniiz



goriilmemektedir. Bu donemde GFR normal diizeyde olabildigi gibi artis da

gosterebilmektedir.

2.3.2. Hafif bobrek yetmezligi donemi:

Bu donemde kreatinin klerensi 60-89 mL/dk diizeyindedir. GFR ise normalin
%25-30’u kadardir. Ayrica kanda {ire ve kreatinin seviyesi normal degerlerin iist
sinirinda veya normalin biraz iizerindedir. Idrar konsantrasyon yeteneginde azalma,
poliliri, noktiiri, hafif anemi ve arter basincinda artma goriilmektedir. Bu déonemde
bobrek ek yiike dayaniksizdir. GFR’ deki azalmalar kandaki kreatinin ve {ire

seviyesinde ani fakat geriye doniiglii yiikselmelere neden olabilmektedir.

2.3.3. Belirgin bobrek yetmezligi ve klinik iiremi donemi:

GFR, normal degerin %25 nin altindadir. Kandaki iire ve kreatinin degerleri
belirgin ve kalict bir sekilde yilikselmistir. Ayrica anemi belirginlesmis, poliiiri
yerlesmis, hafif metabolik asidosiz, hipokalsemi ve hiperfosfatemi egilimi meydana
gelmistir. Bunun yaninda kalsiyum emiliminde azalma, lipoprotein aktivitesinde
diisme, malniitrisyon, trigliserit  konsantrasyonunda  yiikselme meydana
gelebilmektedir. GFR ’nin azalmasi tiim organ sistemlerini 6zellikle de sindirim,
dolasim ve sinir sistemlerini etkileyen, tiremi ad1 verilen klinik tabloyu beraberinde

getirmektedir.

2.3.4. Son donem bébrek yetmezligi:

GFR % 5’in altina indiginde terminal iremi dénemi baslamaktadir. Plazma
kreatinin diizeyi (Pcr) 10 mg/dL ’nin ve iire 200 mg/dL’ nin iizerine ¢ikmaktadir.
Ureminin tiim belirtileri siddetlenmekte ve idrar miktarinda azalma meydana
gelmektedir. Ayrica azotemi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, perikardit, kanamalar
ve komaya kadar varabilen biling bulanikligi goriilebilmektedir. Terminal {iremi

doneminde diyaliz dis1 tedavi ve diyet onlemleri yetersiz kalmaktadir (13).



2.4. Kronik Bobrek Yemezliginde Gériilen Metabolik ve Immiin Sistem
Degisiklikleri

2.4.1. Son donem bobrek yetmezliginde immiin disfonksiyon

Hem hemodiyaliz tedavisindeki hem de periton diyalizindeki belirgin teknik
gelismelere ragmen, renal replasman tedavisi alan son donem bobrek yetmezlikli
hastalarda yillik mortalite sikligi %20 gibi yiiksek rakamlara ulasmaktadir. Son
donem bobrek yetmezlikli hastalarin ana 6liim nedenlerinin kalp damar hastaliklar
ve enfeksiyonlar oldugu bilinmektedir ve bu hasta popiilasyonunda ise, bu nedenlerin
%70’1ere ulastig1 bilinmektedir (14).

Kalp ve damar hastaliklarina iligkin nedenlerden sonra enfeksiyon hastaliklar
diyaliz hastalarindaki en sik goriilen ikinci 6liim nedenidir. Japonya’da yapilan bir
arastirmada diyaliz hastalarinin, genel populasyona kiyasla 2008 yilindan 2009 yilina
kadar gecen siire igerisinde 7,5 kat enfeksiyon hastaliklarindan mortalite oranlarinin
arttig1 belirlenmistir. Diyaliz hastalarindaki artmis mortalite sebebinin en ¢ok sepsis
kaynakli, daha sonra ise influenza, tiibekiilozis ve pnomoni nedenli oldugu
belirlenmistir (15,16).

SDBY’li hastalarda immiin sistem bozukluklar1 ve enfeksiyonlara yatkinlik
yaygin bir sekilde goriilmektedir. HD’li hastalar genel populasyonla kiyaslandiginda
100-300 kat daha fazla sepsis nedenli mortalite oranina sahiptir. Bu oran yasa,
cinsiyete, diyabet varlifina ve etnik kokene gore diizenleme yapildiginda 50 kat
olarak belirlenmistir. Ayrica enfeksiyonlar, HD hastalarinda 6lim nedenlerinin
yaklasik %16’sin1 olusturarak bu populasyondaki ikinci 6liim nedeni olmustur (17).

Monosit, nétrofil, dentrik hiicrelerdeki fonksiyonal anormallikler bu hasta
populasyonunda enfeksiyon riski ile iligkilidir (18-20).

KBY’li hastalar, azalan monosit ekspresyonu, azalmis lenfosit hiicre kiiltiirt,
bozulmus polimorfoniikleer kemotaksis ve fogositozis nedeniyle birlikte, dogal
bagisikligin degismesine neden olan iiremik ortamdan dolayr bazi enfeksiyonlara
daha yatkindir (17).

Bu degisiklikler gastrointestinal florada degisiklige ve artmis endotoksinlere
kars1 intestinal permeabilite, siirekli olarak dogal bagisikligin uyarilmasina, dogal ve

edinsel bagisiklik sistemini baskilayan mediatorlerin salinimina neden olmaktadir.



Ayrica zayif beslenme durumu ve malniitrisyon da immiin cevabin bozulmasina
neden olmaktadir (21).

Her ne kadar hepatit B, influenza, pnomokok, influenza A HIN1 ve tetanoza
kars1 seroprotektif antikor diizeyleri arttirilsa da, hem hemodiyaliz hem de periton
diyalizi hastalarinda asilamaya kars1 yetersiz cevap hala yiiksek oranla
goriilmektedir. Son donem bobrek yemezligi olan diyaliz hastalarinda Streptococcus
pnomoni nedenli respiratuar sistem enfeksiyonlu go6giis enfeksiyonlarina iliskin
mortalite riskinin, genel populasyona kiyasla 14-16 kat daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (22,23).

Hemodiyaliz hastalarinin ¢ogunlugunda diyaliz seanslar1 arasinda sivi
kazanimi goriilmektedir. Artan bu ekstraseliiler hacim akcigerde de goriilmektedir.
Bu s1vinin artis1 mikrobiyal gogii ve bakteri bliylime oranlarini arttirmaktadir. Ayrica
akciger su oraninin artig1 hipoksiyi beraberinde getirmektedir. Hipoksi de akciger
bakteriyal ortaminin artmasina ve kalp-damar hastaliklarinin ortaya ¢ikisina neden
olmaktadir (24).

Son donem bdobrek yetmezliginde immiin sistemde degisiklikler meydana
gelmesindeki en Onemli sebeplerden bir tanesi de dreminin tipik bir &zelligi
hipersitokinemi varligidir. Renal eliminasyonun azalmasina bagh olarak veya liremik
toksinler, oksidatif stres, asir1 hacim yiiklenmesi ve komorbidlerin neden oldugu pro-
inflamatuar sitokin birikimi artmaktadir. Ayrica {iremi immiinosupresyon ile
iliskilidir. Uremik ortam immiinokompetan hiicreler iizerinde zararl etkiye sahiptir

(Tablo 2.2.) (25).



Tablo 2.2. SDBY’li hastalarda immiin sistem diizensizlikleri

Dogal Bagisikhik SDBY’deki Kazanilmis SDBY’deki
Diizensizlikler Bagisikhik Diizensizlikler
Oriintii tanima T lenfositler Bozulmug
reseptorleri aktiflesme
Salgilanmug Up-regiile Artmis Th1/Th2
orant
Endositik Up-regiile
Sinyalizasyon Down-regiile
Hiicreler B lenfositler Azalmis hiicre
sayimi
Monosit Hiporeaktif
Notrofil Azalmig
bakterisidial
yetenek
Sitokinler Azalmis renal Antijen sunucu Uyarilmis
klerens kaynakli, hiicreler

diyaliz iglemleri,
tekrarlayan
enfeksiyonlar gibi
nedenlerle
tiretimlerinin

uyarilmasi

Kompleman Etkin

2.4.1.1. Oriintii taniyan reseptor degisiklikleri
SDBY’li hastalarda 6nemli 6l¢iide artmis mannoz baglayan lektin diizeyi
saptanmistir. Mannoz baglayan lektin diizeyi bu hastalarda artmis mortalite ile

iliskilidir (26).



2.4.1.2. Endositik oriintii taniyan reseptor degisiklikleri
Iki tane ana radikal siipiiriicii reseptor olan SR-A ve CD36’nin ekspresyonu,
SDBY’li hastalarda artmistir. Bu durum, inflamatuar siire¢ veya oksidatif strese

bagli makrofaj siipiiriicii reseptorlerin kronik uyarimindan kaynaklanabilmektedir

7).

2.4.1.3. Oriintii tamyan reseptor sinyalizasyonundaki degisikler

Uremiye bagli olarak, dogal bagsiklik hiicrelerinin ilgili fonksiyonlari
bozulmaktadir. Uremik serum diizeyinde SDBY’li hastalarda monositler ve monosit
kokenli  dentrik  hiicrelerin, endositozisin azalmasinda ve maturasyonun
bozulmasinda rol oynadigi belirlenmistir. Anding ve ark.’in (20), yaptiklart
caligmada, kontrol grubuna gore, HD hastalarinda nétrofillerin  bakteriyal
kapasitelerin azaldigi belirlenmistir.

Hemodiyaliz esnasinda zardan gecebilen maddelerin nétrofil fonksiyonunu
bozabilecegi ifade edilmektedir. Bu bozulmanin da, nétrofillerin nekrozis ve
apotozisi arasindaki dengede iiremik tutulan ¢Oziinen madde etkisinden
kaynaklanabilecegi {izerinde durulmaktadir. Uremik tutulan ¢dziiniir madde,
apoptozisi geciktirmektedir. Apoptozis geciktiginde ise, noétrofiller daha uzun
dayanmaktadir, boylece enfeksiyonlara karsi konak savunma kapasitesi artmaktadir.
Ancak bazi notrofiller, salinan pro-inflamatuar sitokinler ile iligkili olarak nekrozise
¢ok daha yatkindir. Immunoglobulin hafif zincirleri tremik tutulan ¢6ziinen
maddelere 6rnektir ve notrofillerdeki apoptozisi geciktirmektedir. AGE, okside LDL,
TNF alfa gibi tiriinler anti-apoptotik etkilerin ortaya ¢ikmasini kolaylastirmaktadir.

Uremi, membran biyouyumsuzluguna ve hemodiyalizde Idkosit
aktivasyonuna neden olmaktadir. Lokosit aktivasyonu HD membranina graniilosit
adezyonunu tetiklemektedir. Bu durum da 16kositopeniye neden olmaktadir. Ayrica
ndtrofil apoptozis orani iizerinde iiremik ortamin net etkisi mevcuttur. Uremik
plazma, normal noétrofillerdeki apoptozisi arttirmaktadir. Ayrica Ozellikle
hemodiyalizde {iremi, membran biyogecirgenliginin bozulmas: ve geri filtrasyon
nedeniyle endotoksin sizintist kompleman ve I6kosit aktivasyonuna neden
olmaktadir. Lokosit aktivasyonu HD membranindan groniilosit adezyonunu tetikler.

Bu durum da 16kositopeniye neden olur.



2.4.1.4. Kazamlmis immiin sistemdeki degisiklikler

T yardimet lefositler (Th) immiin cevap kontroliinde 6nemli role sahiptir. Thl
hiicreleri basta TNF-o, IL-12, IFN-y gibi bazi proinflamatuar sitokinleri
tiretmektedir. Th2 hiicreleri ise, baslica IL-4, IL-5 sitokinlerini iretmektedir. Salinan
bu sitokinler immiin cevapta farkli etkilere sahiptir. Thl lenfositleri makrofajlar1 ve
notrofilleri aktive etmektedir. Th2 hiicreleri ise humoral bagisiklig: tetiklemektedir.
Bu yiizden Thl ve Th2 arasindaki denge cok onemlidir. Hemodiyaliz hastalarinda
Th1/Th2 diizeyinin artmasi, IL-12 iiretimini arttirmakta, IL-4 tiretimini azaltmaktadir
(Tablo 2.3.) (28).

Periton diyalizi hastalarinda goriilen bozulmus Th lenfosit maturasyonu da
bozulmus immiin cevaba ve enfeksiyona karsi yatkinliga neden olmaktadir (29).

T lenfosit fonksiyonlarindaki degisiklikler nedeni ile de hepatit B viriisii,
influenza viriisii, Clostridium tetani, Corynebacterium diphteriae’ ye karsi artmis

asilamada basarisizlik orant mevcuttur (30).

10



Tablo 2.3. Thl ve Th2 hiicrelerinden salinan sitokinler ve bunlarin immunolojik

etkileri
TH Subtipi  Salinan Sitokin Majér Imiinolojik Etki
TH1 IFNy -Makrofajlar1 aktive eder.
-B hiicre diferasyonunu ve IgGl doniisiimiinii
arttirir.
IL-2 -Antijene spesifik TH hiicrelerinin aktivasyonunu
arttirir.
TNF B -Makrofaj ve noétrofilleri aktive eder.
-B hiicrelerinin biiyiimesini ve immunoglobulin
iretimini hizlandirir.
TH2 IL-4, IL-13 -Lenfositlerin, mast hiicrelerinin ve bazofillerin
kemoatrasikyonunu saglar.
-Eosinofillerin ve mast hiicrelerinin biiylimesini
arttirir.
-B hiicre proliferasyonunu hizlandirir ve IgE ve
[gG4’e donligiimiinii arttirir.
-THI hiicre diferasyonunu inhibe eder.
IL-5 -Eozonofillerin biiylimesini ve gelisimini arttirir.
IL-6 -B hiicre biiylimesini ve Ig liretimini arttirir.
IL-10 -Th1l ile makrofaj ve diger sitokinlerin liretimini

engeller.
-THI hiicre farklilasmasini engeller.

-B hiicre biiylimesini ve Ig liretimini arttirir.

Th:T yardimer hiicreler, IL:Interlokin

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda degismis T lenfosit fonksiyonu,

antijen sunumu hiicrelerinin fonksiyonlarmin bozulmasina da neden olmaktadir.

Antijen sunumu hiicreler

Antijenler immiin yanit1 baslatan molekiillerdir. Bir molekiiliin antijenik

ozellikte olabilmesi i¢in yabancilik durumu, kompleks yapi, molekiil agirligi ve

organizmaya verilis yolu ile dozu énemlidir. Immiin reaksiyonun olusabilmesi igin

11



antijenin sunulmasi gereklidir. Antijenin islenmesi, kii¢iik peptid parcaciklarina

ayrigsmasi anlamina gelir. Profesyonel antijen sunucu hiicreler, dendritik hiicreler, B

lenfositleri ve makrofajlardir. Bu profesyonel antijen sunumu hiicreler, T

hiicrelerinin  etkinlestirilmesine izin veren Ozel bagisiklik uyaric1 almaglarla

donatilmistir.

Antijen sunumu, viicuttaki bagisiklik sisteminin, makrofajlar, dendritik
hiicreler ve diger hiicre ¢esitleriyle antijenleri yakalama ve onlar1 T-hiicreleri ile
tamimlama siirecidir. Edinilmis bagisiklik sisteminin temelleri, bagisiklik sistemi
hiicrelerinin kendi hiicreleri ile enfektdz patojenleri tanimasi arasindaki kapasitede
yatar. T hiicreleri, B hiicrelerinden farkli olarak; antijen sunumunun yoklugunda,
istisnai durumu haricinde tanimlama yapmay1 basaramaz (31,32).

Son donem bdobrek yetmezlikli hastalarda 6zellikle hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda B hiicre lenfopenisi goriilmektedir. Ciinkli apoptozis ile B hiicre
oliimlerine kars1 yatkinlik son donem bobrek yetmezlikli hastalarda artmistir (30).

B hiicre

B hiicresi, humoral bagisiklik yanitinda biiyiik bir rol oynayan lenfositlerdir.
Bu hiicreler ilk defa 1960'larda kuslarda tespit edilmislerdir. 'B' kisaltmasi, kuslarda
bu hiicrelerin olgunlastig1 organ olan Bursa Fabricius'dan gelmektedir. Ote yandan
Bursa Fabricus kuslara ait bir organdir ve memelilerde bulunmaz.

Insan viicudu her giin milyonlarca farkli B hiicresi tipi iiretir ve her tipin
zarinda belirli bir antijene baglanabilecek ozel bir reseptdr proteini vardir. Insan
viicudunda kan ve lenfte milyonlarca B hiicresi antikor tiretmeden  dolasirlar.
Herhangi bir B hiicresi antijen karsilastiginda ve bir yardimer T hiicresinden ilave
sinyal aldiginda; asagida tanimlanan iki farkli B hiicresi tipinden birine farklilagir. B
hiicreleri dogrudan bu hiicre tiplerinden birine doniigsebilecekleri gibi, bir ara
adimdan sonra da doniigebilirler.

e Plazma B hiicreleri, antikor tiretirler ki  bu  antikorlar  antijenlerin
yikimina, antijenlere baglanarak ve bdylece baglandiklart antijenleri fagositler
icin daha kolay hedefler haline getirerek, yardimci olurlar.

e Bellek B hiicreleri, ilk bagisiklik yanitinda karsilasilan antijenlere 6zel olarak
olusurlar ve uzun siire canli kalirlar. Bu hiicreler ilgili olduklar1 antijenin tekrar

goriilmesi halinde hizli yanit verebilirler (33).
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda protein-enerji malnutrsiyonu
varligi immiin degisikliklerin gelismesinde dnemli rol oynamaktadir. Bu hastalarda

lenfositopeni ve bozulmus T lenfosit fonksiyonu goriilmektedir (34).

2.4.1.5. Tool like reseptorlerdeki degisiklikler

Uremi durumu CD80, CD86 bagisiklik sisteminde gorevli yardimei uyaran
molekiillerdeki degisiklik nedeni ile dentrik hiicreler ve makrofajlarin antijen sunum
kapasitelerini azaltmaktadir. Ciinkii antijen sunum hiicrelerinin fonksiyonlarinin
bozulmasiyla birlikte tool like reseptor hiicrelerinin aktivitesindeki ve/veya
ekspresyonundaki bozulma, tool like reseptorler tarafindan regiile edilen bagisiklik
sisteminde gorevli yardimei uyaran molekiilleri etkilemektedir (35).

Yapilan caligmalarda hemeodiyaliz hastalarinda tool like reseptor-4
ekspresyonunun azaldigi belirlenmistir (36).

Tool like reseptdrler periton mezotelyal hiicrelerinde de eksprese olmaktadir.
Periton diyaliz tedavisi alan hastalarda peritonlarindaki tool like reseptorlerin
bozulmasi, peritonite ve hepatite karsi hastalarin korunumunun azalmasina neden
olmaktadir (37).

Tool like reseptorler, iiriner sistem enfeksiyonlarina karst korumada
gorevlidir. Deneysel caligmalarda, artan tiriner sistem enfeksiyonlarmin etkili
kontrolii icin intrinsik renal hiicreler iizerinde tool like reseptdr 4’e ihtiyag
duyulmaktadir (38).

Tool like reseptor 11 hiicrelerinin ise tiroepitelyal hiicreler tizerinde yer aldig:
ve deney hayvanlar1 iizerinde yapilan ¢alismalarda, iropatojenik E. coli
enfeksiyonuna kars1 korudugu bildirilmistir (39).

Uremi durumunda da, bozulmus tool like reseptdr fonksiyonu, iiriner sistem
enfeksiyonlarini 6nlemede yetersiz kalabilmektedir. Bu ylizden SDBY’li hastalarda

siklikla tiriner sistem enfeksiyonlari goriilebilmektedir (37).

2.4.1.6. Major doku uygunluk kompleks degisiklikleri
Ozellikle HD hastalarinda kronik aktif hepatit gelismektedir. Ciinkii SDBYli
hastalarda CD8 sitotoksik T-lenfosit fonksiyon yetersizligi saptanmigtir. CDS8

sitotoksik T-lenfosit hiicreleri, enfekte olmus hiicrelerin yikiminda gorevli olan
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hiicrelerdir. Ayrica SDBY’li hastalarda CD4 yardimci T-lenfosit fonksiyonu da
yetersiz olarak belirlenmistir. Bu hiicreler de, CD8 sitotoksik T-lenfosit hiicreleine
yardim eden ve antikor iiretimine yardim eden hiicrelerdir.

Diyaliz tedavisi alan SDBY’li hastalarda HBV’ye kars1 asilama yapilmasiyla
birlikte HBV kronik tasiyici insidanst azalmistir. Ancak yine de bu hastalarda viriise
kars1 koruyucu antikor gelisimi bozulmaktadir. Saglikli populasyonda HBV viriisiine
kars1 asilamayla birlikte %90 koruma saglanmasima ragmen SDBY’li hastalarda
ozellikle HD tedavisi alan grupta asilama sonucu korunma orani sadece %50-75
oraninda kalmaktadir (30).

SDBY’li hastalarda HBV asilamasina karst immiin cevabin T-lenfosit yiizey
alanindaki T-hiicre reseptor yogunlugu ile iligkilidir. Yapilan c¢alismalarda, tiremik
serum varlig ile birlikte periferal kan mononiikleer hiicre veya CD4 T-lenfosit hiicre
kiiltiirlerinde, CD4 T-lenfosit yiizeyindeki T hiicre reseptdr yogunlugunun %40
azaldig1 goriilmektedir. Ozellikle HD diyaliz tedavisi alan SDBY’li hastalarda major
doku uygunluk kompleks hiicrelerinin ekspresyonunun azaldigi belirlenmistir. CD4
T-lenfosti yiizey alanindaki T hiicre reseptdr yogunlugunun azalmasi ve monosit
yiizey alaninda major doku uygunluk kompleks hiicrelerinin yogunlugunun azalmasi,
SDBY’li hastalarda bozulmus immiin sistem nedenidir.

Major doku uygunluk kompleksi ise, biitiin omurgalilarda genis bir gen
ailesi tarafindan kodlanan bir hiicre ylizey molekiilidiir. Major doku uygunluk
kompleks molekiilleri, bagisiklik hiicreleri 16kositler ile diger 16kositler veya viicut
hiicreleri arasindaki etkilesimlere arabuluculuk ederler. Major doku uygunluk
kompleksi, organ nakliigin donérlerin uyumlulugunu belirlemenin yani sira,
kisinin otoimmiin hastaliklar icin duyarliligi hakkinda da bilgi vermektedir.
Insanlarda major doku uygunluk kompleks molekiillerine ilk kez Idkositlerde
rastlandig1 i¢in insan 16kosit antijeni (human leukocyte antigen) (HLA) ismi de
verilir. Major doku uygunluk kompleks genleri 6. kromozomun kisa kolu
lizerinde sentromere yakin bir bolgede yer alan ardisik bir DNA dizisi ilizerinde
bulunurlar. Bu bolge yaklasik 3600 kilobaz uzunlugundadir. Giiniimiizde insan major
doku uygunluk kompleks bolgesi tamamen dizilenmistir. HLA molekiillerinin temel

gorevi peptid baglanmasi ve bunlarin T lenfositlerine sunulmasidir. Bagisiklikla
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ilgisi olmayan diger fonksiyonlar1 da bazi diger hiicre yiizey reseptorleriyle ve ¢esitli

hormon reseptorleri ile etkilesimi ve sinyal iletimidir (40).

2.4.1.7. Adezyon molekiil degisiklikleri

Diyaliz hastalarindaki immiin yetersizligin bir diger nedeni ise; monosit
yiizey alaninda intraseliiler adezyon molekiil-1 yogunlugu azalirken, CD4 T-lenfosit
ylizey alanmi iizerinde lenfosit fonksiyon antijen-1 yogunlugu artmaktadir. Adezyon
molekiilleri, T lenfosit ve antijen sunucu hiicreler veya hedef hiicreler arasinda ilk
iletisimde ve major doku uygunluk kompleks hiicreleri peptit kompleksi ile T-hiicre
reseptorleri arasindaki antijene Ozgii baglanmadan hemen once Onemli rol
oynamaktadir.

SDBY’li hastalarda immiin problemlerin nedenlerinden bir tanesi de su
sekilde agiklanmaktadir. Eksiksiz T-lenfosit aktivasyonu iki sinyal gerektirmektedir.
[k sinyal antijene 6zgiidiir ve T hiicre reseptérii ile major doku uygunluk kompleks
hiicreleri: peptit kompleksi arasindaki iletisimle saglanmaktadir. ikinci sinyalde
yardimct reseptorler gorevlidir. Antijen sunucu hiicrelerdeki CD80/CD86 orani
reseptorlerin aktivasyonu i¢in dnemlidir ve bu sinyalizasyonun gerceklesmesinde
etkindir. Ikinci sinyalizasyon gergeklesemezse reseptorler duyarsiz hale gelmektedir
veya apotozis yolu ile hiicreler canliligin1 yitirmektedir. Diyaliz hastalarinda da T
lenfosit porliferasyonu gergeklesmektedir, CD80/CD86 orani ve reseptor duyarliligt
bozulmaktadir. Yapilan ¢alismalarda da, HBV’ye karsi asilama cevabinda CD86
ekpresyonu arasinda korelasyon belirlenmistir.

Uremi durumunda diyaliz hastalarinda monositler aktif durumdadir ve IL-1B,
IL-6, IL-12 ve TNF-o’nin fazla iiretimi mevcuttur. Monosit preaktivasyonu, telomer
(6karyotik dogrusal kromozomlarin uglarinda bulunan, herhangi bir gen kodlamayan,
Ozellesmis heterokromatin yapilar) uzunlugundaki azalmayla, hiicrelerin asiri
olgunlagmasinm1 tetiklemektedir. Bu durum da Thl ve Th2 hiicre oraninin
bozulmasina neden olmaktadir ve immiin sistem baskilanmaktadir. Ozellikle

HBV’ye kars1 agilamada yetersiz cevap olusmaktadir (Sekil 2.1.) (41).
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Sekil 2.1. SDBY’li diyaliz hastalarinda immiin sistemdeki bozukluklar

2.4.2. Diyaliz prosediirlerinin ve kronik bdébrek yetmezligi
komplikasyonlarinin immiin yetersizlik iizerine etkileri

Diyaliz teknikleri de enfeksiy6z duruma neden olabilmektedir. Hemodiyaliz
hastalarinda santral vendz katater kullaniminda enfeksiyon riski en yliksektir. Bu
durumu takiben enfeksiyon riskinin yiiksekligi sirasiyla arteriydvendz graftlarda ve
arteriyovendz fistiilde goriilmektedir.

KBY’li hastalarda iiremik toksinlerin immiin sistemin zayiflamasina neden
olmakla birlikte, 6zellikle HD hastalarinda kazanilmis bagisiklik tizerinde monosit
preaktivasyonunun negatif etkileri gortilmektedir. Bu durumda, diyaliz membrani,
alternatif ara yol ile kompleman aktivasyonunda oOnemli rol oynamaktadir.
Kompleman aktivasyonu, 6zellikle de C5a fraksiyonu monosit aktivasyonuna ve

monokin tiretimine neden olmaktadir (41).
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2.4.2.1. Kompleman sistem

Dogal immiin sistemin humoral kolunun énemli parametresi olan kompleman
sistemi, mikroorganizmalar 6rneginde oldugu gibi, herhangi bir uyar1 sonrasi aktive
olan ve uyaricinin yikimina yol agacak inflamatuar yanit1 harekete geciren “plazma
proteinleri orgiitii” seklinde degerlendirilebilir. Kompleman sistemi mikroplara kars1
defansta onemli rollere sahip olup, membran ile iligkili 25’den fazla proteinden
olusan bir sistemdir. Kompleman sistminin ilk komponenti (proenzim) aktive oldugu
zaman bu bir enzim aktivitesi kazanir. Bu enzim kendisini izleyen komponenti aktive
ederek enzim haline ¢evirir. Bu reaksiyonlar1 birbirini aktive eden enzimlerin izledigi
reaksiyonlar dizisi takip eder. Kompleman yolundaki komponentlerden birinin
eksikliginde bu aktivasyon yolagi durur ve reaksiyon sonlanir. Kompleman
aktivasyonu klasik yol, lektin yolu ve alternatif yol olarak {i¢ ana yolag: izleyerek
gerceklesir. Efektor molekiillerin yani sira bir dizi regiilator proteini de kapsayan
sistemin inaktif yapitaslar ti¢ ana yoldan (klasik, alterne ve lektin yollar1) harekete
gectiginde, aktive olan her komponent, bir sonraki yapitaglarini uyarip, biri
enzimatik, digeri biyolojik etkinlige sahip iki alt liniteye parcalanmasina yol agar.
Tiim bu yollar C5’in aktivasyonu ve sonunda membran atak yolunun aktivasyonuna
yol acar. Bunlardan biri olan alternatif yolak baz1 kompleman proteinleri mikrobiyel
yiizeylerde aktive edildigi zaman tetiklenirken, klasik yolak adi verilen digeri
mikroplara ve diger antijenlere antikorlar baglandigi zaman harekete gecirilir.
Ugiincii bir yolak olan lektin yolag: ise mikroplarin yiizey glikoproteinlerindeki
terminal mannoz kalintilarina bir plasma proteini olan mannoz-baglayan lektin’in
baglanmasi ile aktive edilir.

Her ne kadar dogal bagisiklik yaniti kapsaminda ele alinsa da, kompleman
sisteminin edinsel yanitin regiilasyonunda rol oynadigi; TLR’ler ile etkileserek,
antijen sunumundan baglayarak hiicresel ve hiimoral yanitin farkli asamalarina kadar,
savunmanin neredeyse tiim mekanizmalarinda 6nemli bir diizenleyici role sahiptir
(42,43).

Notrofillerin aktiflesmesinde kompleman bagimli (TCC, C5b9) mekanizmalar
kadar kompleman bagimsiz mekanizmalar da rol oynamaktadir. Kanin
ekstrakorporeal dolasimin yabanci yiizeyi ile temasi kompleman ve pihtilasma

kaskadinin kuvvetli bir aktivatoriidiir ki bu durum kendi iginde anafilatoksinlerin
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(C3a, C5a, TCC) olusumu ile notrofilleri aktive eder. Bu aktivasyon sitokinlerin,
toksik metabolitlerin (serbest oksijen radikalleri) ve proteazlarin iiretimi ve salinimi
ile dogrudan iliskilidir (44).

Kompleman protein C5’ten olusan ve bir anafilatoksin (komplemanin etkin
duruma geg¢mesiyle olusan, mast hiicrelerinden veya bazofillerden asir1 duyarlilik
olusturacak histamin veya diger medyatorlerin salinimina neden olan maddeler) olan
C5a’nin da proinflamatuvar 6zellikleri vardir. C5a, notrofillerin kemotaktik yanitinda
artis, fagositik hiicrelerden graniiler enzim salinimi, nétrofillerde siiperoksit anyon
yapimi, vazodilatasyon, artmis vaskiiler gegirgenlik ve timosit apopitozunun
indiiksiyonunu saglar. Sepsisli hastalarda yiiksek C5a diizeyinin organ yetmezligine
neden oldugu ve yasam siiresini ileri derecede kisalttigi bildirilmistir (45).

T- lenfosit apoptozisi, diyaliz membraninin hem bilesiminden hem
permeabilitesinden etkilenmektedir. Bu yiizden diyaliz membran1 olarak
biyouyumlu, sentetik, yliksek akimli membran ve ultra-saf diyaliz soliisyonunun
tercih edilmesi HD hastalarinda immiiniteyi optimize etmek adina énemlidir (46).

Ozellikle HD hastalarinda katater kaynakli enfeksiyonlar da mevcuttur.
Sepsisin neden oldugu dliimlerin %11°1 vaskiiler enfeksiyonlar sebebi ile gergeklesen
Olimlerdir. HD enfeksyionlarinin en yaygin nedeni 6zellikle gram pozitif, bir miktar
da gram negetif bakteriler olmak iizere bakteri sebepli ger¢eklesmektedir. HD
hastalarinda nétrofiller, enfeksiyon hastaliklart ile savagsmada Onemli rol
oynamaktadir. Ancak SDBY’li hastalarda, hiicrelerin kemotaktik, fogositik ve
bakteriyel aktivitesinin azaldig belirlenmistir (47).

Genel olarak diyaliz hastalarinda oksidan stres artmis ve antioksidan savunma
ise azalmistir. Tablo 2.4." de diyaliz hastalarinda bozulmus olan bu dengenin
sebepleri goriilmektedir. Uremik toksinlerin antioksidan enzimleri inhibe etmektedir.
Yapilan c¢alismalarda, hemodiyaliz tedavisi uygulanmayan iiremik hastalarda
eritrositlerdeki siiperoksit dismutaz aktivitesinin diisiik oldugunu ve bunun
hemodiyaliz ile anlamli olarak arttigini gostermislerdir. Uremik hastanin eritrositleri
normal plazmaya konulursa eritrosit islevlerinde diizelme gozlenmektedir. Buna
karsin hemodiyaliz membraninda nétrofil ve kompleman sisteminin aktivasyonu,
antikoagulasyon icin kullanilan heparinin lipoprotein lipaz enzimini aktive etmesi ve

serbest yag asitlerini arttirmasi lipid peroksidasyonuna ve oksidan strese yol acar.
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Ayni1 zamanda iz elementlerin diyaliz sivisindaki konsantrasyon farkliliklar
nedeniyle kaybedilmesi, diyalizatla viicut 1s1s1 arasindaki 1s1 farklili§1 sonucu olusan
termal hasar ve diyalizatta bulunan kloraminin sitotoksik etkisiyle de lipid
peroksidasyonu artabilir. Yapilan caligmalarda, hemodiyaliz ve periton diyalizi
hastalarinda plazma selenyum diizeyinde ve glutatyon peroksidaz enzim
aktivitesinde azalma oldugunu bildirmiglerdir. Yetersiz beslenme ve diyalizle kayip
sonucu plasma selenyum diizeyinde azalma oldugunda bir metalo-enzim olan ve
antioksidan savunmadan sorumlu glutatyon peroksidaz aktivitesinde de azalma
goriiliir. Ayrica iiremik hastalarda diyaliz ile selenyum ve ¢inko kaybi sonucu

antioksidan savunmanin azaldig1 ve lipid peroksidasyonunun arttig1 saptanmustir.

Tablo 2.4. Diyaliz hastalarinda artmis oksidan stres ve azalmis antioksidan

savunma nedenleri

Artmis oksidan stres Azalmis antioksidan savunma

1.Uremiye bagl toksik metabolitler 1.Uremik hastalarda beslenme bozuklugu
sonucu eksik alim (E vitamini, bakir,

cinko, selenyum)

2.Hemodiyalizin etkisi 2.Eritrosit Na-K ATP-az ve asetil kolin
esteraz enzim aktivitesinde azalma
16kosit  ve

a.HD membranlarinda 3.Eritropoetin eksikligi

kompleman sistemin aktivasyonu

b.Heparinin etkisiyle serbest yag asidi
artimi
c.Diyaliz sivist  (Kloramin ve iz
elementlerin konsantrasyon farki)
d.Diyaliz = sirasinda hastalardan iz
element ve vitamin kayb1

e.Termal hasar

4 Uremiye bagli toksik metabolitlerin
antioksidan savunma enzimlerini inhibe
etmesi

enzim

Renal antioksidan

fonksiyonlarinda azalma

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin ¢ogu anemiktir. Uremik dénemdeki

aneminin en énemli sebepleri eritropoetin eksikligi, eritrosit yar1 émriinde kisalma,



eritropoezi inhibe eden toksik metabolitler ve trombositlerde nitel bozukluklar
sonucu gelisen kan kayiplaridir. Bu hastalarda eritrosit yar1 6mriindeki kisalmanin bir
sebebi de, oksidan stresteki artmadir. Uremik hastalarda eritrositlerde glukoz
metabolizma bozuklugu ve pentoz - fosfat sant aktivitesinde azalma sonucu hidrojen
peroksit ile hidroksil radikallerinin sentezi artar, ayrica iiremik toksinler tarafindan
antioksidan enzimler inhibe edilir. Artmis serbest radikaller ve azalmis antioksidan
savunma sonucu eritrosit membranindaki lipid peroksidasyonu hizlanir, eritrosit
deformabilitesi etkilenir ve eritrositlerin splenik sekestrasyonu artarak eritrosit yari
omri kisalir. KBY'deki anemi tedavisinde kullanilan eritropoietin (r-HUEPO) kemik
iligindeki eritrosit oncii hiicrelerini uyararak hemoglobin sentezini arttirir. Perifere
geng eritrositler dokiiliir.

r-HuEPO'nun KBY'deki anemi tedavisinde oldukga etkili olmas1 ve eritrosit
yart Omrinii uzatmasi sebebiyle HD tedavisi goren hastalarda artmis lipid
peroksidasyonu ve azalmis antioksidan. savunma sistemi iizerine etkileri de
arastirllmistir.  Djordjevic  ve arkadaslari  eritropoietinin  sadece anemiyi
diizeltmedigini ayn1 zamanda antioksidan savunmanin birer elemanlar1 olan SOD ve
katalaz enzimlerini de arttirdigint bildirmislerdir. Bir diger arastirmada, r-
HuEPO'nun eritropoezi uyarmasiyla dolasima dokiilen geng eritrositlerin antioksidan
enzimler yoniinden zengin oldugunu ve dolayisiyla bu geng eritrositlerin antioksidan
savunmay1 olumlu yonde etkileyebilecegini bildirmektedir (48).

Ayrica anemik SDBY’li hastalara verilen eritropoetin  hormonunun
kazamlmis bagisiklik iizerine olumlu etki gosterdigi belirlenmistir. Ozellikle
eritropoetin ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda HBV’ye kars1 asilamada antikor
diizeyinin artmasina katki sagladigi belirlenmistir. Eritropoetin tedavisi T lenfosit ve
B lenfosit diizeyini arttirmaktadir (49).

Sekonder hiperparatiroidizm, paratiroid glandlarmin dis faktorler nedeniyle
uyarilarak, parathormon {retimini arttirmalarimi ve sonugta hiperplastik veya
adenomatoz degisiklige ugramasini ifade eder. Sekonder hiperparatiroidiye yol agan
en sik ve onemli faktor kronik renal yetmezliktir. SDBY’li hastalarda goriilen
sekonder hiperparatiroidizm, diyaliz hastalarinda immiin sistemi etkilemektedir.
Insan  lenfositleri, paratiroid hormon reseptoriine  sahiptir.  Sekonder

hiperparatiroidizmin SDBY"li hastalarda ¢ok siki goriilmesiyle birlikte bu hastalarin
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¢oguna paratiroidektomi uygulanmaktadir. Bu operasyon sonrasi lenfosit
proliferasyonunun arttig1 gézlemlenmektedir (30).

Asagidaki sekilde iiremideki immiin disfonksiyon, inflamasyon, enfeksiyon
ve artmis ateroskerozis ve kalp damar hastaliklart riski arasindaki iliski
belirtilmektedir. Immiin sistem agisindan baskilanmis bir sistem, enfeksyion
acisindan yatkinliga ve kronik inflamasyona neden olmaktadir. Ayrica diyaliz
prosediirii, diyalize giris sekli (kan veya peritonel yolla), enfeksiyonlar, medikal
tedavi gibi dis etkenler ve protein enerji malniitrisyonu immiin sistemin
aktivasyonuna neden olabilmektedir (50).

Kalp ve damar hastaliklar1 {iremide en biiyiik 6lim nedenidir. Hem gelen
populasyonda hem de diyaliz populasyonunda kronik inflamasyon vaskiiler patoloji
ile iliskilidir. Koroner arterlerin inflamasyonu koroner aterosklerozisin gelisiminden
sorumludur. Uremide goriilen okside LDL, serbest radikaller, hiperhomosisteinemi,
enfeksiyonlar, asidozis ve biyouyumsuzluk KBY’de goriilen inflamasyon ve
aterosklerozis iliskisini agiklamaktadir. Protein enerji malniitrisyonu, KBY hastalar
icin gliclii bir 6liim belirleyicisidir. Hepatitde goriilen enfeksiyon da aterojeniktir.
Diyaliz iinitlerinde hepatite sahip bireyler daha fazla kardiovaskiiler mortalite
oranina sahiptir. Ozellikle hepatit C’ye kars: antikor varligi karotid arter plak riskinin
artisina neden olmaktadir. Hepatitlerde goriilen kronik inflamasyon aterojeniteyi
arttirmaktadir. Intraseliiler adezyon molekiil-1 konsantrasyonu hepatitli diyaliz
hastalarinda daha yiiksektir. Ayrica bu hasta gurubunda da anti-endotel hiicre
autoantibodies gézlemlenmektedir. Ozellikle hepatit C core proteini oksidatif stresi
tetiklemektedir. Enfeksiyon vaskiiler biitlinliiglin bozulmasina neden olmaktadir

(Sekil 2.2.) (30).
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Sekil 2.2. Uremideki immiin disfonksiyon: enfeksiyon ve inflamasyon arasindaki

olasi iliski-1

Asagidaki sekilde ise yine iiremide gozlenen bozulmus immiin sistemin olas1

etkileri belirtilmigtir. Immiin sistem disfonksiyonu, artmis enfeksiyona yatkinlk

yoluyla mortaliteye neden olmaktadir (Sekil 2.3.) (50).
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Sekil 2.3. Uremideki immiin disfonksiyon: enfeksiyon ve inflamasyon arasindaki

olasi iliski-2

2.4.3. Diyaliz hastalarinda malniitrisyon

Malniitrisyon, yorgunluk, yag kiitlesi kaybinin yerini alan kas kiitlesi kayb1
ile goriilen ciddi viicut agirligt kaybir ve azalan serum proteinleri gibi anormal
metabolik durumlar ile karakterize; yetersiz beslenme ve uygun olmayan bir diyetin
tilketilmesi ile goriilen bir durumdur (51).

Diinyada yaklagik 826 milyon insanin yetersiz beslendigi; bunun 792
milyonunun gelismekte olan {ilkelerde, 34 milyonunun ise gelismis iilkelerde oldugu
belirlenmistir (52).

Malniitrisyon, yetersiz protein veya kalori alimina bagli gelisen viicuttaki yag

depolarinin ve somatik protein depolarinin (iskelet kasi) kayb1 ve viseral proteinlerin

23



(serum proteinleri) konsantrasyonlarindaki azalmadir. Diyaliz hastalarinda
malniitrisyon ve viicut agirlik kaybina siklikla rastlanmaktadir (53). Son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarda malniitrisyon prevalansi hemodiyaliz hastalarinda
%23-76, siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda ise %18-50 arasinda
goriilmektedir.

Pek ¢ok neden bagl olarak diyaliz iinitelerindeki SDBYli hastalarin %50 ve
daha fazlasinda malniitrisyon gorilmektedir. Malniitrisyonun SAPD ve HD
uygulanan hastalarda morbidite ve mortalitenin Onemli belirleyicisi oldugu
diistiniilmektedir (54). Kronik bobrek yetmezliginde pek ¢ok nedenle malniitrisyon
gelisebilmektedir. Hastalarin malniitrisyon derecelerine gore yasam kaliteleri de
bozulmaktadir. Malniitrisyon tedavi edildiginde hastalarin yasam kalitesi
tyilestirilebilmektedir. Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda malniitrisyona
sebep olan ve beslenmeyi etkileyen birbiri ile iliskili bir¢ok faktor vardir.

Bunlar, komorbidite; inflamasyon; endokrin bozukluklar (insulin direnci,
IGF-1 ve biiylime hormon direnci, hiperparatiroidizm; hiperglukagonemi); diyaliz
siiresince besin kayiplari; kan kaybi (nedensiz gastrointestinal kanamalar, damar
zedelenmeleri, hemodiyalizerde sekester olusumu); metabolik asidoz ve diisiik besin
alimi (yetersiz soliit klirensi, bozulmus gastrik bosalma, leptin seviyesi yiiksekligi)
dir. Diyaliz hastalarinda azalmis besin aliminin nedenleri ise; anoreksia (iiremi,
yetersiz diyaliz, depresyon, diyabetik gastroparezi, araya giren hastalik, hemodiyaliz
ile glinliik yagsamin kesintiye ugramasi, hemodiyaliz ile iligkili bulant1 ve kusma, tat
duyusunun azalmasi, ila¢ yan etkileri (demir, fosfat baglayicilar); ekonomik;
psikososyal; kiiltiirel ve protein, mineral ve sivi kisitlamasi nedeniyle birgok sevilen

gidalarin diyetten uzaklastirilmasidir (Tablo 2.5.) (53,55).
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Tablo 2.5. Malniitrisyona etki eden 6nemli etiyolojik faktorler (56)

Yetersiz protein ve enerji alimi
Anoreksiya (Uremik toksiteye, tat anormalliklerine, periton diyalizi hastalarindaki
glikoz enerji yiikiine ve abdominal rahatsizliga bagli faktorler)
Diyette agir1 kisitlama
Sik hastaneye yatis
Hemodiyalizle iliskili bulanti-kusma
Coklu medikal tedavi
Anormal gastrik bosalma

Depresyon, leptin diizeylerinin artmasi

Komorbidler
Diabetes Mellitus
Gastrointestinal hastaliklar
Kardiovaskiiler Hastaliklar

Inflamasyon (Sistemik inflamatuar cevap sendromu)

Metabolik ve Hormonal Diizensizlikler
Metabolik asidoz
Anabolik hormonlara kars1 direng (insiilin, IGF-1, bliylime hormonu)
Paratiroid, kortizol ve glukagon hormonlarinin katabolik etkisi
Lipit ve karbonhidrat metabolizmasindaki anormallikler
Bobrek fonksiyonlarinin kaybi, vitamin D2nin meatbolizmasindaki anormallikler,

Osteodistrofi

Artmis dinlenme enerji harcamasi

Yetersiz diyaliz dozu

Hemodiyalize iligkin katabolizma
Amino asit kayiplari
Biyouyumsuzluk

Inflamasyon

Fiziksel inaktivite

Azalmis kas aktivitesi

Yas
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Malniitrisyon bir¢cok faktoriin degisik derecelerde katkida bulundugu bir
bulgu oldugu i¢in kronik bobrek yetmezligi olan SAPD veya HD’e giren hastalarda
protein enerji malniitrisyon (PEM) en hatasiz sekilde hangi yontemin
gosterebilecegini bulmak icin arastirmalar yapilmis bunlarin sonucunda basit ya da
kompleks birgok yontem gelistirilmistir. Ancak bu testlerden hicbiri giiniimiizde
PEM’i hatasiz olarak gdstermek icin tek basma yeterli degildir ve bu konuda altin
standart bir test yoktur. Bu nedenle PEM’i veya hastalarin beslenme durumlarini
belirlemek i¢in bu yontemlerin birlikte kullanilmalar1 gerekmektedir. Protein enerji
malniitrisyonu farkli sekillerde degerlendirilmektedir (Tablo 2.6.).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda malniitrisyon kriterleri; serum
albumini <4 g/dl, kolesterol <150 mg/dL, transferrin <200 mg/dL, viicut agirlig
ideal agirligin <%~85’inden az, antropometrik dl¢limlerde belirgin azalma (>%]15),
diisiik serum kreatinin(<8mg/dL) ve serum iire (<60 mg/dL), IGF-1<300 mcg/L,
nPNA<0.8 g/kg/giin, tahmini kuru agirligin siirekli azalmasi, prediyaliz doneminde
diisiik serum potasyumu, prealbumin <30 mg/dL, <35 kkal/kg/giin altinda enerji
alim1, BK1 <20 kg/m?, subjektif global degerlendirme (SGD) B, C’ dir (9).
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Tablo 2.6. Beslenmenin degerlendirilmesi

1. Ilag oyKkiisii ve Fiziksel muayene

2. Diyet hikayesi

-Goriisme

-3 glinliik diyet kayd1

3. Antropometrik ol¢ciim

-Boy -Viicut agirligi

-Beden kiitle indeksi (kg/m?)

-Relatif viicut agirligi(%)

-Triceps deri kivrim kalinligi (mm)

-Ust Orta Kol Cevresi (cm)

4. Biyokimyasal laboratuvar testleri

- Kan tire azotu,kreatinin

- Albumin,total protein,prealbumin,ferritin
- Total kolesterol, ,transferrin, potasyum,
- Insiilin benzeri biiyiime faktorii

5. Ure kinetik model

6. iImmiin fonksiyon

7. Viicut kompozisyonu

-Total viicut suyu, Bioelektrik empedans analizi
-Magnetik rezonans goriintiileme

-Dual X Ray Absorptiometre

8. Subjektif Global Degerlendirme

2.4.3.1. inflamasyon ve malniitrisyon

Yapilan ¢alismalar, SDBY’li hastalarin daha yiiksek inflamatuar markerlara
sahip oldugunu gostermektedir. Diyalize giren SDBY’li hastalarin, ¢ogu
proinflamatuar sitokin ortalamalar1 normal saglikli kontrol gruplarina gore birkag kat
daha yiiksek olarak belirlenmistir. Akut faz cevabin iyi bir gostergesi olan CRP
diizeyleri, hem HD hem de SAPD hastalarinin hemen hemen hepsinde yiiksek

gortilmektedir.
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Diyaliz hastalarindaki kronik inflamasyonun etiyolojisi ¢ok cesitlidir.
Etiyolojik faktorler, renal fonksiyonun azalmasi, HD membranma iliskin
komplement aktivasyonu, endotoksin transferi, protein katabolizmasi, peritonel
diyalizat biyouyumsuzlugu gibi bazi diyalize iliskin nedenlerden dolay1r ve kronik
enfeksiyonlar, diyabet, aterosklerozis ve kalp yetmezligi gibi baz1 komorbidlere bagl
olarak sitokinlerin klerensinin azalmasina ve Ttremik toksinlerin birikiminin
artmasina neden olmaktadir. Kronik inflamasyonun metabolik ve besinsel etkileri
cok cesitlidir. Bu etkilerden olan anoreksiya, artmis iskelet kas protein yikimi,
sitokin kokenli hipermetabolizma, biiylime hormonu ve insiilin benzeri biiyiime
faktorii aksinda bozulma anabolizmanin azalmasina neden olmaktadir (Sekil 2.4.)

(56).
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Sekil 2.4. inflamasyon ve “iiremik malniitrisyon” arasindaki iliski
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Anoreksiya veya besin aliminin baskilanmasi inflamasyonun etkilerinin net
sekilde gorildigii metabolik komplikasyonlardandir. IL-1, IL-6 ve TNF-a
inflamasyonun baglica gdstergelerindendir. Bu proinflamatuar sitokinler, doygunluk
merkezine direkt etki gdstermektedir. inflamasyonun kontrol altinda tutulmasi igin
kullanilan anti-inflamatuar ajanlar da anorektik sitokinlerin etkisini koreltmektedir.

Yapilan caligmalarda TNF-o’nin iskelet kas protein yikimini arttirdigi
belirlenmistir. Ayrica yilikselmis IL-6 diizeyi, artmis protein proteolizi ile iligkilidir.
Kullanilan IL-6 reseptor antikorlar ise bu etkiyi bloke etmektedir. Bu protein yikimi
da, tiim nitrojen engesini negatif yonde etkileyecektir ve hastalarin protein-enerji
malniitrisyonuna yatkinligini arttiracaktir.

Kronik inflamasyonun bir diger etkisi de sitokin kokenli hipermetabolizma

iligkisidir. Proinflamatuar sitokin konsantrasyonu arttik¢a, dinlenme enerji harcamasi
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artmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda ise, kullanilan biyouyumlu membranlara bagh
olarak periton diyaliz hastalarina gore daha yiiksek bir dinlenme enerji harcamasi
vardir (57).

Kronik inflamasyon bireylerin giinliik aktivitelerinde kisitlamaya neden olan
metabolik bir durumdur. Hastalarin daha fazla yataga baglanmasina neden
olmaktadir. Boylece kas aktivitesinde siirekli azalma; kas zayiflamasina, kas
atrofisine ve negatif nitrojen dengesi ile iligkilidir ve tiim bunlar yagsiz viicut kiitlesi
kaybina neden olmaktadir.

Biiylime hormonu ve insiilin benzeri biiylime hormonu-1 aksinda bozulma
anabolizmay1 azaltmakta ve artan leptin konsantrasyonlar1 da anoreksiyaya neden

olmaktadir (58).

2.4.3.2. Malniitrsiyon ve enfeksiyon

Malniitrisyon, diinyada cogunlukla infantlari, c¢ocuklari, addlesanlari ve
yaglilar1 etkileyen birincil gorillen immiin yetersizlik nedenidir (59). HEMO
caligmasina katilan bireylerde, 6lim nedenlerinin %?23’iinii enfeksiyon hastaliklar
olusturmaktadir. Bu hastalarin hastanede yatis nedenleri arasinda da %15’lik bir
oranla enfeksiyon durumu gelmektedir. Sekil 2.5.’de goriildiigii gibi ilerlemis yas,
diyabet, hipalbuminemi, immunosiipresif kullanimi, diyaliz kataterleri, diyaliz
prosediirii ve liremi gibi bir¢cok faktor KBY’de enfeksiyon nedenleri arasinda

goriilmektedir (60).
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Sekil 2.5. KBY hastalarinda enfeksiyon durumunu tetikleyen major

mekanizmalar

Malniitrisyon da, enfeksiyonlara yatkinligi arttirmakta ve yara iyilesmesini
geciktirmektedir (61). SDBYli hastalarda, polimorfoniikleer beyaz kan hiicrelerinin,
lenfositlerin ve monositlerin fonksiyonu degismektedir. Malniitrisyon, artmis
intraseliiler kalsiyum diizeyi, demir yiiklemesi, diyaliz mebranlar1 ve tiiremik
toksinler bozulmus polimorfoniikleer beyaz kan hiicre fonksiyonuna daha fazla
neden olmaktadir. Ayrica T lenfosit, monosit ve monosit kdkenli dentrik hiicreler de
bozulmaktadir. KBY’li hastalarda leptin de birikmektedir. Leptin de immiin sistemin
bozulmasina neden olmaktadir (18). Leptin ve reseptori, IL-6, 1L-11 ve IL-12 ile
benzer yapilar1 paylasmaktadir. Peritonel makrofajlardan bazi sitokinlerin salinimini
arttirmaktadir. Ayrica leptin, IL-1 reseptor antogonistinin, TNF ve IL-6 sitokinlerinin
salinimin1 ve ekspresyonunu arttirmaktadir. Yiiksek leptin diizeyi, doygunluga da
neden olarak malniitrisyona katki saglamaktadir (62).

KBY’li hastalarda, inflamatuar sitokin serum rezistin diizeyi de artmaktadir.

Rezistin, polimorfoniikleer 16kosit hiicreleri oksidatif hasara ve kemotaksise
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ugratarak bu hiicrelerin fonksiyonlarinin bozulmasina neden olarak KBY’li
hastalarda enfeksyion riskini arttirmaktadir (63).  Arginin, glutamin, ¢inko, Bg

vitamini, C vitamini ve folik asit immiin cevab1 gelistirebilmektedir.

2.4.3.3. Malniitrisyon ve enfeksiyon dongiisii
Malniitrisyon bir insani enfeksiyona karsi daha yatkin hale getirebilir ya da
enfeksiyon da malniitrisyona neden olabilir. Bu bir kisir dongi seklinde

goriilmektedir (Sekil 2.6.) (64).

Yetersiz diyetsel
alim

istah kayb

o Agirlik kaybi
Besin 6gesi kaybi

Azalmis

Malabsorbsiyon immuinite

Degismis
metabolizma

Mukozal hasar

Hastalik:

insidansi

Sdresi
Ciddiyeti

Sekil 2.6. Malniitrisyon-Enfeksiyon Dongiisii

Yetersiz beslenme, viicut agirligi kaybina, azalmis immiin sisteme, mukozal
hasara, patojenler tarafindan invazyona, ve c¢ocuklarda bozulmus biiylime ve
gelismeye neden olmaktadir. Bir hastanin beslenmesi, diyare, malabsorbsiyon, istah

kaybi, iiriner nitrojen kaybi ile daha fazla bozulmaktadir. Tiim bunlar da, besin
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Ogelerinin kayiplarina neden olmaktadir ve viicudun savunma mekanizmasina daha
fazla zarar vermektedir. Ayrica hastalardaki ates durumu da hastalarin hem enerji
gereksinmesini hem de mikro besin dgeleri gereksinmesini arttirmaktadir (64).

Diyet alim1 da enfeksiyon durumunu etkileyebilmektedir. Soya proteininden
zengin diyetler ve polisakkaritten ve direngli nisastadan zengin bitkisel besinler
gastarointestinal mikrobiatay1 degistirmektedir. Bu besinlerin eksikliginde, bakteriyal
tranlokasyon ve artmis barsak mermeabilite peritonit ve HD’li hastalarda enfeksiyon

gelismesine neden olmaktadir.

Bakteriyel Translokasyon:

Bakteriyel translokasyon, barsak liimenindeki canli cansiz bakteri, viriis,
mantar vb mikroorganizmalarin ve/veya bunlarin irettigi zararli maddelerin
(endotoksin vb) barsak bariyerini gegerek mezenfer lenf nodlarina ve portal-sistemik
dolagima ulasmasina denmektedir. Bakteriyel translokasyonun olusumunda ii¢ neden
onemlidir (Tablo 2.6.).

-Bagirsak florasinda degisme, enterik bakterilerin ¢cogalmast
-Organizmanin immiin direncinin kirilmasi

-Bagirsak mukoza bariyerinin bozulmasi
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Tablo 2.7. Bakteriyel translokasyon nedenleri

Yerel Sistemik

Direkt mukozal yaralanma Sepsis-endotoksin
(radyasyon, toksin)
Hastalik Stres-travma (yanik, ameliyat, pankreatit)
(Chron, iilseratif kolit, barsak tikanmast)
Flora degisikligi Yas
Intestinal iskemi Malniitsiyon
Total parenteral niitrisyon
Tikanma sarilig1
Immiinosiipresif ilag
Antibiyotikler

Iskemi-reperfiizyon hasari

Bakteriyel translokasyonun sistemik immiinite {lizerine olan etkisi birka¢ yolla
olabilir.

-Gut associated Lymphoid Tissue yoluyla: T hiicre supresyonu, B hiicre azalmasi,
sekretuar IgA azalmasi

-Portal yolla: Kupffer hiicresi fonksiyonunun baskilanmasi

-Sistemik yolla: Makrofaj-lenfosit fonksiyonunun baskilanmasi (65).

2.4.4. Oksidatif stres

Oksidatif stres, oksidanlarda artis ve/veya antioksidan kapasitede azalis
olarak tanimlanmaktadir. Kronik bobrek hastaliklarinda oksidatif stres proteinlerin,
lipitlerin ve karbonhidratlarin  oksidasyonuna ve ilerlemis glikasyon ile
lipooksidayon iiriinlerinin olusumunun kolaylasmasina neden olmaktadir. Renal
hastaliklarla oksidatif stres yakindan iliskililidir ve tiremi durumu oksidatif stersi
arttirmaktadir. Hem periton diyalizinde hem de hemodiyalizde uygulanan tedaviler
de oksidatif sters diizeyinini artisin1 tetiklemektedir. Hemodiyaliz sirasinde serbest
radikal nétrofi diizeyinin artis1, demir yiiklemesi, ilerlemis glikasyon son {iriinlerinin

modifikasyonuna bagli antioksidan enzim aktivitesinde azalma, SDBY’de radikal
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tiretiminden sorumludur (66,67). SDBY’de pro-oksidan aktivite, ilerlemis yas,
diyabet, kronik inflamasyon, sepsis ve diyaliz membran ve soliisyonlarinin
biyouyumsuzlugu ile artis gostermektedir. Yapilan bir arastirmada; lipit ve protein
oksidasyon markerlar1 ile CRP diizeyleri arasinda direkt bir iliski saptanmustir (68).

SDBY’li hastalarda ilerlemis glikasyon son iirlinlerinin renal klerensinin
azalmasma bagli olarak birikimi s6z konusudur. Ayrica oksidatif stres ve
inflamasyonla birlikte bu iiriinlerin de-nova iiretimi artmaktadir. Ilerlemis glikasyon
son Uriinleri, mononiikleer hiicre aktivasyonuna neden olarak endotel disfonksiyon
gelisimini tetikleyerrek aterosklerozise yol agmaktadir. ilerlemis glikasyon son
rtinleri ve bu {rilinlerin reseptorleri arasindaki etkilesim, NF-KB ara yolu ile
intaseliiler oksidatif stres ve inflamatuar sitokin liretimine neden olmaktadir (69).
Ilerlemis oksidasyon protein iiriinleri de KBY ilerlemesinde rol oynamaktadir. Bu
tirtinler, NADPH-oksidaz aktivayonu ile podosit hiicre apoptozisini arttirmaktadir
(70).

Podosit Hiicreler: Podosit olarak da adlandirilan glomeriiler visseral epitelyal

hiicreler, glomeriiler bazal membranin dis yiiziinii kaplayan oldukg¢a 6zellesmis
hiicrelerdir. Podositler uzantili hiicrelerdir. Yuvarlak bir ¢ekirdek ¢evresinde yer alan
sitoplazmik organeller igeren hiicre gévdesinden primer uzantilar ¢ikar. Bu yapilar
daha sonra c¢ok sayida sekonder cikintilara dallanir. Sekonder ¢ikintilar daha kiigiik
dallara ayrilabilirler. Podositler glomeriiler filtrasyon bariyeri boyunca biiytikliige ve
negatif yiike bagli olan gecirgenlige katkida bulunurlar. Podositlerin hiicre iskeletini
olusturan aktin bagimli proteinlerden olan sinaptopodin az miktarda sinir sistemi
hiicrelerinde de bulur. Sinaptopodin, filtrasyon yarik membranlarinin olugmasinda
onemli bir role sahiptir. Podositlerin glomeriiler bazal membranda bulunan Tip IV
kollajen, laminin, entaktin ve agrin gibi matriks molekiillerini sentezledikleri
bilinmektedir. Podositler bir¢cok zararli ajanin hedefidir. Son c¢aligmalar podositlerin
glomertiler hasarda anahtar rolii oynadigin1 gostermektedir. Podositler glomertillerin
proteinlere karsi segici gecirgenligini belirleyen hiicrelerdir. Podosit hasar1 veya
kayb1 proteiniiri ile sonu¢lanmaktadir. Hasarlayici ajan ne olursa olsun podosit kaybi
glomeriiloskleroza yol acar. Podositler membrandz glomeriiloskleroz, diabetes

mellitus ve lupus nefritis gibi pek ¢ok glomeriiler hastalikta hasar gormektedir (71).
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2.4.5. Beslenme yetersizlikleri

Gerek SDBY’de gerekse diyaliz sonucunda ¢inko, selenyum, E vitamini, C
vitamini gibi antioksidanlarin kaybi, oksidatif hasara yatkinliga neden olmaktadir.
Plazma glutatyon peroksidaz ve siiperoksit dismutaz aktivitesi plazmada ve
eritrositlerde azalmaktadir (72). Bu durum antioksidan kapasitenin azalmasina ve
oksidatif sterese yatkinlia neden olmaktadir. Oksidatif stres de bir inflamasyon
nedenidir. SDBY’li hastalarda serum IL-1, IL-6 ve TNF-a diizeyleri artmaktadir. Bu
sitokinler de istahin azalmasina neden olmaktadir (69). Azalmis istah SDBY’li
hastalarda anoreksiya ve malniitrisyon i¢in en biiyiikk nedenlerden biri olarak
belirlenmistir. Yapilan bir aragtirmada 331 hemodiyaliz hastasinin %38’inde azalmis
istah durumu belirlenmistir (73). HEMO ¢alismasinda da, 1846 hastanin tigte birinde
yine istah kayb1 gortildiigii saptanmustir (74).

Anoreksiya, istah kaybi ve erken doygunluk hissi olarak tanimlanan ve
siklikla kaseksinin eslik ettigi viicut agirhigi ile sonuglanan bir durumdur.
Anoreksiya; yiyeceklerin tat ve kokusunda azalma, erken doyma, hipotalamik
membran adenilat siklaz disfonksiyonu, artmis beyin tiriptofan diizeyi ve sitokin
tretimi ile iligkilidir. Kronik bobrek yetmezlikli hastalar diyaliz tedavisine
basladiktan sonra bir veya daha fazla toksik faktoriin istah1 baskilama etkisi ile istah
kayb1 yasamaktadirlar. Yapilan galismalarda, tiremik ortam sonucu artan sitokinlerin
splanknik ve/veya beyini etkiledigi, besin alimimi onledigi belirlenmistir. TNF-o,
kagektin olarak bilinmektedir ve anoreksiyay: tetiklemektedir. Hem IL-6 hem de
TNF-a, inflamasyon ve enfeksiyon ile indiiklenmekte dolayisiyla yine istahin
baskilanmasina nende olmaktadir. 331 yetiskin hemodiyaliz hastasi lizerinde yapilan
bir arastirmada da, bireylerin %38’1 istahlarinin baskilanmis oldugunu belirtmistir ve
bu hastalarin da serum proinflamatuar sitokin konsantrasyonlarinin daha fazla, klinik
bulgulariin daha koti, eritropoetin cevaplarinin daha az, hastanede kalma
oranlarinin daha fazla, yasam kalitelerin daha diisiik ve 4 kat daha fazla mortalite
oranlarinin oldugu belirlenmistir. Istah durumu da yasam Kkalitesinin &nemli bir
belirleyicisidir. Bu yiizden istahlar1 baskilanmis olan SDBY’li hastalarin yasam
kalite puanlart da daha diisiik olarak belirlenmistir. Depresyonlu SDBY’li

hastalarinin da, depresyondan bagimsiz olarak serum albumin diizeyleri daha diisiik,
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serum CRP konsantrasyonlai daha yliksek bulunmustur. Depresyon da besin alimini
olumsuz etkileyen faktorlerden bir tanesidir (73,75).

Enerji harcamasi 6zellikle kaseksisi olan kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
enfeksiyona bagli olarak artmaktadir. Dinlenme enerji harcamasi CRP gibi
inflamasyona iliskin markerlar ile korelasyon gostermektedir. Dinlenme enerji
harcamasimin artis1 da, hem siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hem de
hemodiyaliz tedavisi alan bireylerde artmis mortalite ve kardiyovaskiiler nedenli
Olim ile iligkilidir. Dinlenme metabolizma hizindaki artisin altinda yatan bazi
mekanizmalar mevcuttur. Mitokondriyal uncoupling protein aktivitesi artmaktadir ve
verimsiz Dbir enerji harcamasi s6z konusudur. Baslica uncoupling proteinler;
uncoupling protein-1 ve uncoupling protein-3’ tiir. Uncoupling protein-1 daha ¢ok
kahverengi adipoz dokuda bulunurken, uncoupling protein-3 hem kahverengi dokuda
hem de iskelet kas dokusunda bulunur. Her hangi bir neden sitokin diizeylerinin artig1
uncoupling proteinlerin ekspresyonunu arttirmaktadir. Uncoupling proteinlerin
ekspresyonundaki artis da SDBY’li hastalarda dinlenme enerji harcamasinin artigina
neden olmaktadir (75).

Son donem bobrek yetmezliginin tedavisinde uygulanan renal replasman
tedavileri periton diyalizi ve hemodiyaliz de birbirlerine kiyasla hastalarin beslenme
durumlar1 ve yasam kaliteleri lizerinde baz1 avantaj ve dezavantajlara sahiptir. Yasam
stiresinde farklilik olmamasina ragmen, periton diyalizinde hemodiyalize gore daha
fazla hastanede yatmaktadir. Ayrica periton diyalizi yapilan hastalar uzun, siire bu
tedaviyi tibbi nedenlerden dolayr devam ettirememektedirler. Yapilan arastirmalarda
periton diyalizi baglanan hastalarin sadece % 1-4'linlin 8 yildan daha fazla bu
tedaviyi devam ettirebildigi ortaya ¢ikmistir. Bunun nedenleri ¢ogunlukla teknikle
ilgili komplikasyonlardir. Yagsam Xkalitesi her iki diyaliz yonteminde de basarili
transplantasyona gore daha diisiiktlir. Sag kalim bakimindan diyaliz yontemleri farkli
olmamasina ragmen, her iki yontemin de bazi avantaj ve dezavantajlar da
bulunmaktadir.

Hemodiyaliz tedavisinde, atik maddeler viicuttan hizla ve basar1 ile
uzaklastirilir, diyaliz ortami hastanin diger hastalar ile iliski kurmasini saglar, her
giin degil, haftada iki veya ii¢ kez uygulanir, hastaneye yatma gereksinimi daha az

olur, karina ait komplikasyonlarla karsilasilmaz. Ancak hemodiyaliz tedavi seanslari
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arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagli olarak diyaliz sonrasi hastanin
kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki seansa kadar yavas yavas tekrar kotiilesmesi
sonucu olasan rahatsizlik hissedilmektedir. Tedavi sirasinda igneler kullanilmaktadir,
cesitli s1v1 ve gidalarin alinmasinda kisitlanmalar vardir, fistiil i¢in mindr cerrahi bir
girisim gerekmektedir. Hemodiyalizin sik goriilen komplikasyonlari; hipotansiyon,
kas kramplari, huzursuz bacak sendromu, bulanti, kusma, bas agrisi, gogiis ve sirt
agrisi, kasinti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar;
disekilibrium sendromu, anafilaktik reaksiyonlar, aritmiler, kalp tamponadi,
intrakranial kanama, konviilziyonlar, hemoliz, hava embolisi ve hipoksemidir. Bu
yiizden hemodiyaliz tedavisi basli basina hastanin beslenme durumunu ve yasam
kalitesini etkileyen bir renal replasman tedavisidir.

Periton diyalizinde Fise, kolay uygulanabilirlik ve tasinabilirlik,
kardiyovaskiiler problemi olanlarda daha iyi kan basinci ve sivi kontrolii saglanmasi,
rezidiiel renal fonksiyonun daha iyi korunmasi, siirekli antikoagiilasyona ihtiyac
duyulmamasi, aneminin goriilme sikligi ve ciddiyetinin daha az olmasi, kan
biyokimyasinin yavas ama etkili diizelmesi, cocuklar, yashlar, diyabetik hastalar gibi
damar problemi bulunan hastalarda kolay uygulanabilmesi, hepatit bulasma riskinin
az olmasi, daha serbest diyet ve sivi alinmasi s6z konusudur. Ancak periton
diyalizinde de karsilagilan artmis enfeksiyon riski (6zellikle peritonit), yetersiz
diyaliz riski, potansiyel protein kaybi ve malniitrisyon olugmasi, katater
yerlestirilmesine bagli psikolojik problemler, hipertriglisidemi, artmis adinamik
kemik hastalig1 riski, 6zellikle yash hastalarda ve ¢ocuklarda siirekli uygulamaya
bagl bikkinlik goriilmesi de yine periton diyaliz tedavisi alan hastalarin beslenme
durumunu ve yagsam kalitelerini olumsuz etkileyebilmektedir (53).

Kanm, biyouyumsuz diyaliz membranlarina maruziyeti dolasgimdaki
mononiikleer hiicre aktivayonuna neden olmaktadir. Bu durum da inflamasyonu
tetiklemektedir. Seliilozlu membranlar gibi biyouyumsuz membranlar, beyaz kan
hiicrelerini ve komplemanlari aktive etmektedir (76). Steril olmayan diyalizatlarin ve
diyaliz membranlar1 yoluyla geri sizan lipopolisakkaritlerin, diyalize iliskin
inflamasyona neden oldugu belirlenmistir. Yine c¢ok aritilmamis diyaliz soliisyonu

kullaniminin inflamasyona neden oldugu belirlenmistir. Periton diyalizi ise kendi
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basina risk tagimaktadir. Peritonel membranin akiskanlastiricilara fazla maruziyeti

inflamasyon kaynagidir (72).

2.4.6. Biyokimyasal Parametreler

2.4.6.1. Serum albumin

Serum albumin konsantrasyonu, hepatik sentezden ve degradasyondan
etkilenmektedir. Ayn1 zamanda idrar ve diyalizatla da kayip goriilmektedir. SDBY
hastalarinda diyetsel faktdrler tek hipoalbuminemi sebebi degildir. Uremik
hastalarda, hipoalbuminemi; inflamasyon ve/veya metabolik asidoz varligi ile de
yakindan iligkilidir. Bir kronik inflamasyon durumu ve kronik veya akut stres
albumin degradasyonunda artis ile sonuglanirken; azalmis protein alimi, azalmisg
protein sentezine neden olur. Serum albumin sadece beslenme durumunun gostergesi
degildir. Aynm1 zamanda negatif akut faz reaktani olarak kronik inflamasyon belirteci
olarak da gorev yapmaktadir. Serum albumin konsantrasyonlart hemodiyaliz
hastalarinda mortalite ile ters iliskilidir. Beslenme durumunu gosteren tek bir ideal
Olciim olmamakla birlikte, diyaliz hastalarinda protein-enerji malniitrisyonunu
belirleyebilmek igin serum albumin konsantrasyonu siklikla  kullanilan
degerlerdendir. Yarilanma omrii 20 giindiir (77). Serum albumin konsantrasyonlart,

CRP, serum amiloid A ve fibrinojen gibi akut faz proteinleri ile ters iliskilidir (76).

2.4.6.2. Prealbumin

Serum albumin onciisiidiir. Prealbumin, dnceki 2-3 i¢indeki protein alimini ve
visseral protein {iretimini yansitir. Albumin gibi prealbumin de negatif akut faz
reaktanidir. Prealbumin diizeylerinin <30 mg/dL olmas1 artmig mortalite riski ile ve
diyaliz hastalarinda protein-enerji malniitrisyonu insidanst ile iligkilidir. Yarilanma

omrii 2-3 giindiir.

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

eder. Yarilanma omri 6 haftadir.
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2.4.6.4. Transferrin

Transferrin diizeyleri, viseral protein iiretim oranindan etkilenmekle birlikte,
oncelikli olarak demir durumu etkilemektedir. Demir eksikligi artisi, hepatik
transferin sentezinin azalmasina neden olmaktadir. Bu yiizden, transferin beslenme

durumu i¢in hassas bir gosterge degildir. Yarilanma 6mrii 8 giindiir.

2.4.6.5. Serum kolesterol

Serum kolesterol diizeyleri, protein alimindan etkilenmez, ancak karbonhidrat
alimindan etkilenmektedir. Malniitrisyon varlifinda, serum kolesterol diizeylerinin
siklikla <150-180 mg/dL oldugu gozlemlenmektedir. Serum kolesterol diizeyi diyet
kolesteroliinden ve lipit diisiirticli medikal tedaviden etkilenmektedir. O yiizden
beslenme durumu i¢in hassas bir 6l¢iim degildir. Albumin gibi, akut ve kronik
inflamasyondan ters etkilenmektedir. Diyaliz hastalarinda serum kolesterolleri <150-

180 mg/dL oldugunda beslenme yetersizlikleri agisindan durum degerlendirilmelidir.

2.4.6.6. Diyaliz oncesi kan iire nitrojen konsantrasyonu:

Kan iire nitrojen konsantrasyonu, iire iiretim orani, protein sentezi ve
degradasyonu arasindaki dengenin gostergesidir. Dengeli metabolik bir durum
altinda, kan ftre nitrojen konsantrasyonu direkt diyet protein alimina baglidir.
Katabolik durumlarda, endojen protein ek nitrojen artisi ile metabolize edilir.
Anabolik durumlarda diyet proteini, protein sentezi i¢in kullanilir, boylelikle goriinen
nitrojen ve kan lire diizeyleri azalir. Hem diyaliz oncesi tekrarlayan kan iire nitrojen
diizeyi hem de diyaliz 6ncesi kan lire nitrojen diizeyinin uzunlamasina azalis yetersiz

diyet protein alimi i¢in bir belirte¢ olarak kullanilabilir.

2.4.6.7. Serum Kkreatinin:

Kreatin, kas metabolizmasinin yikim {riiniidiir. Kreatin {iretimi kas kiitlesine
ve kreatinden zengin besinlerin diyetsel alimina bagli olmakla birlikte, serum kretain
diizeyi rezidual bobrek fonsiyonuna baglidir. Aniirik hastalarda diyaliz 6ncesi serum
kreatin diizeyi, diyet protein alim1 ve iskelet kas kiitlesi ile orantil1 olmaktadir. Serum
kreatin konsantrasyonunun beslenme gostergesi olmasi igin bir kesisim noktasi
yoktur (77).
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2.4.6.8. C-reaktif protein:

Pozitif akut faz reaktan hepatik CRP sentezi, akut ve kronik inflamasyon,
enfeksiyon ve stresten etkilenmektedir. Serum CRP diizeylerinin yiiksekligi de
inflamasyon ve aterosklerozis i¢in Oncelikli degerlendirilmesi gereken bir
biyokimyasal bulgudur. CRP, hemen hemen biitlin aterosklerotik plaklarda bulunan,
modifiye LDL’ye baglanan ve kompleman ara yolunu aktive eden bir parametredir.
Yiiksek serum CRP diizeyi, hem beyinde hem de kalpte iskemik doku hasarina neden
olmakta; pro-inflamatuar ve pro-trombotik etki gostermektedir. CRP, beslenme
durumu agisindan net bir gosterge degildir. Ancak diger viseral protein diizeylerini
yorumlamak i¢in yardimci bir belirleyicidir (78).

Akut faz proteinlerinin ve sitokin diizeylerin diyaliz hastalarinda artisi,
oksidatif hasarin ve proteinlerin glikasyonunun bir gostergesidir (72). Diyaliz
hastalarinda yapilan bir aragtirmada, ciddi iiremik malniitrisyonlu hastalarin, iyi
beslenmis diyaliz hastalarina gore 4 kat daha fazla kronik inflamasyon prevalansi
oldugu saptanmistir. CRP>20 mg/L kronik inflamasuon degeri olarak kabul
edilmigstir. Diyaliz hastalarinda CRP diizeyleri bazi etmenlere gore farklilik
gosterebilmektedir. Bu yiizden diyaliz hastalarinda ylikselmis serum CRP diizeyleri
ti¢ farkli diizeyde degerlendirilmektedir. (Tablo 2.8.) (78).
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Tablo 2.8. Dort farkh diizeyde hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda

yiikselmis CRP diizeylerinin degerlendirilmesi

Diizey 1. Ulusal/Bolgesel

-Kiiltiirel aligkanliklar
-Diyetsel farliliklar (soya, balik, antioksidan, posa alimlarindaki farkliliklar)
-Genetik faktorler (tek niikleotid polimorfizmi)

Diizey I1A. Hemodiyaliz Unitesi

-Biyouyumsuz membranlar

-Yiiksek akimli diyalizler

-Giinliik diyaliz

-Saf olmayan diyalizat

-Erisim tipi (santarl vendz katater, AV-fistiil veya graft)
-Biyofilm

Diizey IIB. Peritonel Diyaliz Unitesi

-Biyouyumsuz periton diyaliz soliisyonlar1
-Peritonit ve/veya diger enfeksiyonlar

-Periton diyalizi soliisyonlarinin safsizligi

Diizey II1. Hastalardaki bireysellikler

-Eklenen klinik durumlar (enfeksiyonlar, biiyiilk ameliyatlar, maliniteler, periferal
vaskiiler hastaliklar, iskemi, artirit, vaskiilit, konjejtif kalp yetmezligi, peridontal
hastaliklar)

-Diisiik rezidual renal fonksiyon

-Hacim yiiklemesi

-Basarisiz bobrek nakli

-Artmis trunkal yag kiitlesi

-Depresyon

Ornegin Asyali diyaliz hastalarinin serum CRP diizeyleri, Avrupali ve Kuzey
Amerikal1 diyaliz hastalarina gore daha yiiksek olarak saptanmistir. Bu farkliliklarin
diyetsel farkliliklardan, kiiltiirel aligkanliklardan ve gen polimorfizmlerinden
kaynaklandig1 ifade edilmektedir. Membran farkliliklar1 da diyaliz hastalarinda
serum CRP yiiksekligini tetikleyebilmektedir. Yapilan arastirmalarda, poliamid
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membran kullanilan hemodiyaliz hastalarinda, polikarbonat ve seliilloz membran
kullanilan hemodiyaliz hastalarina gore daha diisiik CRP diizeyleri belirlenmistir.
Ultra saf diyalizat soliisyonlarinin da azalmis rezidual bdbrek fonksiyonunu
yavaslattigr saptanmistir. Yine konvensiyonel diyaliz soliisyonlar1 yerine ultra saf
soliisyonlarimin kullanildigi hastalarda serum CRP ve IL-6 diizeylerinin azaldig
goriilmektedir. Ozellikle abdominal bélgedeki yag dokusu fazlahigi da SDBY
hastalar1 i¢in serum IL-6 yiiksekligi agisindan biiylik bir risk teskil etmektedir.
Depresyon da hemodiyaliz hastalarinda artmis mortalite ile iligkilidir. Depresyonda
inflamatuar markerlarin ekspresyonunda artis goriilmektedir. Kisacas1 renal
fonksiyonun azalmasindaki artis, inflamasyon durumunu daha da tetikleyen bir
durumdur. Serum CRP diizeyi de SDBY’li hastalarda iyi bir inflamasyon gostergesi
olarak degerlendirilmektedir. Ancak serum CRP diizeyleri degerlendirilirken de
ulusal/bolgesel diizeyde, diyaliz {nitesine gore ve bireysel hasta farkliliklar

gozeterek degerlendirilmesi bizleri daha dogru bir sonuca ulastiracaktir (78).

2.4.7. Hormonal Degisiklikler

Kronik bobrek yetmezligi glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasima bagh
viicutta bircok fonksiyonun bozulmasiyla sonug¢lanan kronik hastaliktir. Bobrek
hasartyla pek¢ok hormon ve salgilarin isleyisi de degismektedir. Adipoz dokudan

salinan adipokinlerin salinimlar1 da bobrek hasariyla degismektedir.

2.4.7.1. Eritropoetin

Inflamasyon anemi nedenidir, eritropoetin direncine neden olur. Ferritin ve
transferin reseptor sentezi intaseliiler demir ile diizenlenmektedir. Ferritin sekresyonu
inflamasyon varliginda sitokinlerin etkisi ile artmaktadir. Transferrin saturasyonunna

bagli olarak serum demir diizeyleri azalmaktadir (72).

2.4.7.2. Leptin

Leptin gida alim1 ve enerji homeostazinda ana regiilator olan ve hormon gibi
davranan adiposittir. Bagimsiz ya da proteine bagl olarak dolasimda yer alir. Viicut
yagi, siirekli enerji harcamasi ve gida alimiyla kana salinan miktar1 degismektedir.

Hipotalamusmelanokortinsistem ve &6zel olarak melanocortin-4 reseptéor (MC-4R)
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leptinin istah ve metabolizma tizerindeki kritik arabuluculardir (75). Hipotalamusa
olan direk etkileri ile istah1 azaltir ve metabolizmay1 hizlandirir. Obezitede, leptin
belirgin derecede artmasina ragmen, endojenleptin tiretimine karsi bir duyarsizlik soz
konusudur. Ayrica, leptinin kan-beyin bariyerini gecisinde bir defekt oldugu ve buna
bagli olarak santral etkilerine karsi bir direng olustugu da varsayilmaktadir (79).

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ise serum leptin diizeyi yiikselmistir.
Bunun altinda yatan mekanizma leptin dolagimda bobrekler tarafindan glomertiller
filtrasyon sirasinda temizlenir, renal fonksiyonlar1 normal olan bireylerde leptinin net
emilimi %12 iken KBY hastalarinda leptinin bobreklerden tarafindan emilimi yoktur.
Hemodiyaliz hastalarinda serum leptin seviyeleri beden kitle indeksleriyle orantili
bicimde kandan temizlenmektedir. Ayrica adipoz dokudan salinan leptin metabolik
asidozu azaltmistir. Boylece metabolik asidoz durumundaki son dénem bobrek
hastalarinda asidoz hiperleptinemiyle kismen maskelenmistir. Bobrek yetmezliginin
geligsmesi ve renal leptin klirensinin bozulmasi sonucunda serbest ve biyolojik aktif
leptin seviyeleri artar. Ancak kronik bobrek hastalarinda leptin seviyesindeki artigin
tek nedeninin leptin klirensindeki azalmanin olmadigi, renal replasman tedavisinin
tipi (HD veya SAPD), hemodiyalizde kullanilan membranlarin biyo uyumlulugu,
eritropoetin seviyesi, kronik inflamasyon ve hiperinsiilineminin leptin seviyeleri
tizerine etkili oldugu bilinmektedir.

Kronik bobrek hastalarinda serum leptin konsantrasyonlar1 inflamatuar durum
kaynakli yiiksek CRP ile iliski olarak yiiksektir. Hiperleptinemi patogenezinde
inflamasyon—kaseksi iliskisi 6nemlidir (75).

KBY'li hastalarda hiperleptinemiden baslica 3 mekanizma sorumlu tutulabilir:

a. Leptin Klirensinde Azalma: Bu hastalarda diger polipeptid hormonlarda
(insiilin, glukagon, PTH gibi) oldugu gibi, leptininklirensinde de azalma beklenir.
Ancak, yiiksekligin glomeriilerfiltrasyon hizinin azalmasina bagh oldugunu bildiren
caligmalar ¢gogunlukta olmakla birlikte leptinKBY'lilerde her zaman yiiksek degildir.

b.Inflamasyon: Leptin yiiksekliginde sorumlu tutulan diger mekanizma,
kronik inflamasyondur. Hayvanlarda, enerji dengesi ve glukoz metabolizmasini
etkileyen bir diger sistem olan TNFa ve IL-1 gibi sitokinlerin, leptin mRNA
konsantrasyonunda artisa ve istahsizliga sebep oldugu gosterilmistir. Bu da

inflamasyon olaylarinda olusan istahsizligin nedeninin leptin yiiksekligi oldugunu
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diistindiirmektedir. Eger leptin- sitokin hipotezi yeni calismalarla desteklenirse
inflamatuar hastaliklar, kolojen doku hastaliklar1 ve kanser gibi hastaliklarda 6nemli
morbidite ve mortalite sebebi olan enerji kullanimindaki artis ve kilo kaybi
konusunda yeni bir pencere acilabilir.

C. Hiperinsiilinemi: Leptin ile insiilin konsantrasyonu ve viicut agirhig
arasinda iliski vardir. Uremik olmayan hastalarda oldugu gibi, {iremik hastalarda da
insiilin ve leptin arasinda iliski saptanmistir. Uzun stireli (72 saat) insiilin infiizyonu,
insanlarda leptinsekresyonunustimiile etmektedir. Insiilin ve leptin yiiksekligi veya
bu hormonlara diren¢ olmasi, bdbrek yetmezliginde olusan viicut kitlesindeki
azalmaya kars1 koruyucu bir rol oynayabilir (80).

Adipoz dokudan kana salgilanan leptin koroidpleksustaki reseptorlerine
baglanarak kan-beyin bariyerini geger ve major etkisini hipotalamusda gosterir.
Burada Jak/STAT sinyal kaskadini aktive eder ve bu da etkin bir igtah sitiimilatorii
olan noropeptit Y yapimini inhibe eder ve bunun sonucunda istah azalir, enerji
harcamasi artar ve hasta kilo verir. Buna ek olarak leptin alfa-melanocyte-sitiimile
edici hormonu suprese eder. Bu etkisi aclik hissi kaybina neden olmaktadir. Kronik
bobrek hastalarinda leptinin malniitrisyona katkist sadece istah iizerindeki etkisine
bagli degildir. Leptin, insiilin lizerinden protein katabolizmasini arttirir. Kronik
bobrek hastalarinda ortaya c¢ikan insiilin rezistanst ve hiperinsiilinemileptin
salinimini uyarir. Artan leptin diizeyleri insiilin etkisini inhibe eder ve bu durumda
protein katabolizma hiz1 artarak nutrisyonel durumda kotiilesmeye neden olur (81).

Hiperleptineminin ~ kronik ~ bobrek  yetmezligi  hastalarinda  istah
baskilanmasina neden olup olmadig1 hakkinda heniiz net bir sonuca varilamamastir.
Leptin seviyesinin BKI yiiksekligi ile korele oldugu yapilan ¢alismalarda
kanitlanmistir. Buna ragmen kronik bobrek yetmezligi hastasi olup olmamasi leptin
seviyesini bir degisiklige ugratmamistir (82). Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda
da CRP diizeyi ile leptin seviyesi arasinda da yakin bir iliski vardir. Bunun nedeni;
CRP artigina neden olan proinflamatuarsitokinler i¢in (IL-1, IL-6 ve TNF-a) leptinin
salgilandig1 adipoz dokunun depo goérevi gormesidir Leptin salinimini uyaran
faktorlerin adipoz dokuda depolanmis proinflamatuarsitokinlerin saliimini da
uyardigi bunun da istah azalmasinda etkili oldugu diisiiniilmektedir (83). Leptin

anjiyogenezi uyarir, damarsal kalsifikasyonu hizlandirir ve aterosklerotik hastalik
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stiresince aktif rol oynar. Yapilan ¢aligmada kardiyovaskiiler hastalik i¢in ¢ok yiiksek
risk tasiyan diyaliz hastalarinda, serum leptin diizeyleri ile kardiyovaskiiler risk
unsuru olan inflamatuar belirtegler (CRP, TNF-a ve IL-6) arasindaki iliski ve diyaliz
hastalarinda inflamatuar belirte¢ olarak leptin diizeyleri arastirilan bir ¢alismada
serum leptin diizeyi ile serum CRP, TNF-a, IL-6 diizeyleri ve beden kiitle indeksi
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Serum CRP seviyesi ile serum leptin
seviyesi arasinda direkt bir iliski belirlenmistir. Hemodiyaliz ve siirekli ayaktan
periton diyaliz hastalarinda kronik inflamatuar belirtegler yiiksek bulunmustur.
Serum leptin seviyeleri diyaliz hastalarinda yiiksek bulunmakla beraber inflamatuar

belirtegler ile de anlamli olarak iligkili bulunmustur (84).

2.4.7.3. Adiponektin

Adiponektin; glikoz metabolizmasi, lipit metabolizmasi, insiilin direnci,
inflamasyon lizerinde olumlu etkileri olan; vaskiiler hasara karsi koruyucu etki
gosteren ¢ok fonksiyonlu bir adipokindir. Adiponektin; insiilin duyarlilig1 ve lipit
profili iizerinde fizyolojik ¢ok cesitli etkileri olan antiatorejenik ve antiinflamatuar
bir hormondur. Cok sayida epidemiyolojik ¢alismada da; adiponektin diizeyinin
artmasiyla kardiovaskiiler risk profilin azaldig: belirtilmektedir (85).

Obezite, diyabet, koroner kalp hastaliklarinda serum seviyesi distiktiir.
Iskelet kasindaki serbest yag asitlerinin [ oksidasyonunu saglar. Fagositoz
aktivitesini, makrofajlardan TNF-a salinimini ve makrofajlarin kopiik hiicrelerine
transformasyonunu baskilar. Vaskiiler diiz kaslarda depolanarak koroner arter
hastaligina kars1 koruma saglar. Insiiline cevapta yiikselir, diisiik adiponektin insiiline
kars1 direnci arttirir. Adiponektin, TNFa, IL-6 ve NF-x B’yi inhibe ederken, IL-10
ve IL-1 reseptor antagonistlerinin indiiksiyonunu iistlenir (86).

Adiponektin diizeyi, glomeriiler filtrasyon hiziyla ters iligkili iken proteiniiri
ile dogrudan iligkilidir. Fonksiyonlarin1 gergeklestiren bir bobrek, adiponektinin
eliminasyonu ve biyolojik bozunmasindan sorumludur. Adiponektin bobrek
fonksiyonlarimin énemli bir belirleyicisidir (87).

Genel populasyona kiyasla son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda
plazma adiponektin diizeyi artmaktadir. Diyaliz hastalarinda adiponektin seviyeleri

belirgin sekilde ylikselmesine ragmen orta diizeyde bobrek yetmezligi olan ve viicut
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yagt kiitlesi hakim olan pre-diyaliz hastalarinda adiponektin seviyesi negatif
korelasyon gostermektedir. Diizeyleri, artmis kardiovaskiiler mortalite ve morbidite
riski olmasmna ragmen kronik bobrek hastaligi olan ve son dénem bobrek
yetmezligindeki bireylerde yiiksek bulunmustur. Adiponektinin, diisiik molekiil
agirlikli ve yliksek molekiil agirli olmak {izere iki formu vardir. GFR azalmasiyla
birlikte, yiiksek molekiil agirlikli adiponektin diizeyi artmaktadir. SDBY’li
hastalarda artan adiponektin formu yiiksek molekiil agirlikli olan formudur ve bu
form anriaterojenik ve antiinflamatuar etkiye sahip degildir. Ayrica SDBY’li
hastalarda viicut yag dokusu kaybinin yogun olmasi nedeniyle antiaterojenik ve
antiinflamatuar adipnektin diizeylerinde azalma gbézlemlenebilmektedir (85).

Malniitrisyon, inflamasyon ve aterosklerozun her biri, bobrek yetmezligi olan
ve/veya renal replasmantedavisi alan hastalarda ayr1 ayr1 morbidite ve mortalite
nedenidir. Gerek prediyaliz gerekse diyaliz hastalarinda malniitrisyon, inflamasyon
ve aterosklerozsikligi artmistir. Ateroskleroz arteryel intimanin inflamatuar,
fibrotikve fokal bir hastaligidir. Aterosklerotik kalp hastaligi genel popiilasyonda
oldugu gibi, SDBY hastalarinda da baslica morbidite ve mortalite nedenidir. Kronik
bobrekyetmezlikli hastalarda iskemik ve tiremik kardiyomiyopati, kardiyak kageksi,
hipertansiyon ve hipervolemisiklig1 artmistir. Diisiik adiponektin diizeyli son donem
bobrek yetmezligi hastalar1 artmis KVH mortalite riskine sahiptirler. Bu
adiponektinin damar koruyucu etkisinin gostergesidir (88,89).

Renal fonksiyonlardaki azalma ile beraber vazotoksik madde birikimi ve
artmis inflamasyon artmis oksidatif strese bagli olarak aterojenik bir ortam
hazirlamaktadir. Bu tiir degisiklikler endotel disfonksiyona ve dolayisiyla
aterogenezdeki ilk adima neden olmaktadir. Idrarla artmis adiponektin atimina
ragmen kronik bobrek yetmezlikli hastalardaki yiiksek plazma adiponektin diizeyinin
nedeni yag dokusundan adiponektinin sentez ve sekresyonunu arttirmak yoluyla
vaskiiler hasar1 azaltmaya calismasi oldugu degerlendirilmistir. Adiponektindeki bu
yiikseliste gen polimorfizminin bir etkisi olup olmadigi konusunda yapilan bir
calismada ise genel popiilasyonda yiliksek adiponektin seviyeleri T45G allelindeki
adiponektin gen polimorfizmi olan bireylerde saptanmistir. Adiponektindeki bu

artisin  bobrek tarafindan adiponektin klirensindeki azalmadan mi1 yoksa
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kompansatuar mekanizmanin artmis bir komponenti olarak artmis kardiyovaskiiler

riski azaltmaya yonelik mi oldugu tam olarak agiklanamamuistir (90).

2.4.7.4. Ghrelin

Ghrelin, 28 amino asitli bir hormon olup 1999 yilinda kesfedilmistir.
Mideden salinmaktadir ve kiiclik bir miktar1 diger dokulardan da salinmaktadir.
Yeme davranisini, viicut agirligini diizenlemeye yardimci peptit bir hormondur.
Insanlar ve deney hayvanlan iizerinde yapilan arastirmalarda; egzojen ghrelin
suplementasyonunun istah ve besin alimini uyardigi belirlenmistir. Ghrelin, istah1 ve
enerji metabolizmasini diizenleyene en bilyiik regiilatorlerden bir tanesi dir. SDBY
hastalarinda serum ve tiikiiriik salgi ghrelin diizeyleri, kontrol grubuna gore daha
yiiksek bulunmugtur. Nefrektomi yapilmis ratlarda da ghrelin diizeylerinin 6nemli
olarak arttig1 belirlenmistir. Bobrekler, ghrelinin diizenlenmesinde onemli etkiye
sahiptir. Ghrelin ve prepro-ghrelin geni glomeriiller ve renal hiicreler tarafindan
eksprese edilmektedir ve ghrelin resptorlerinin, glomerul ve distal tiibiil epitelyumu
gibi renal hiicrelerde bulundugu belirlenmistir. Ghrelinin, viicut sivis1 ve dokularda
iki formu vardir. Bir tanesi agil ghrelin olan aktif formudur. Bir digeri ise des-agil
ghrelin olan inaktif formudur. Yapilan arastirmalarda, des-agil ghrelin diizeylerini
hemodiyaliz hastalarinda daha yliksek bulunmustur. Ghrelin seviyelerindeki artisa
ragmen bu hasta grubunda istah kaybinin altinda yatan temel mekanizma net
degildir. Reseptor sayisindaki diislis veya reseptor duyarliligindaki dusiisii
karsilamak i¢cin SDBY hastalarinda ghrelin diizeyinin arttig1 ifade edilmektedir (91).

2.4.7.5. Obestatin

Obestatin de ghrelin ile ayni genler tarafindan kodlanan; beslenme ve
gastrointestinal motilite lizerinde etkisi olan bir hormondur. Ghrelin ile aynm peptit
onciilerinden tiirev almislardir ancak grelin ile ters etkilere sahiptir. Obestatin besin
alimin1 baskilar, jejunal kontraksiyonu oOnler ve agirlik kazanimini engeller.
Obestatin; son donem bdbrek hastalarinda anoreksiyaya neden olabilmektedir ki; bu
durum hastaligin seyrini kotiilestirmektedir. Bobrek, obestatinin, ghrelin gibi
sentezinde, metabolizmasinda ve klirensinde Onemli rol oynamaktadir. SDBY

hastalarinda GFR azalmasi obestatin diizeylerinin artmasina neden olmaktadir. Bu
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durum da, istah ve enerji dengesi lizerinde SDBY’li hastalar i¢in olumsuz etkiye

neden olmaktadir (91).

2.4.7.6. Noropeptitler

Kronik bobrek yetmezliginde goriilen inflamasyon santral sinir sistemini
etkilemektedir ve ¢ok sayida anahtar rol oynayan nortransmitterlerin fonksiyon ve
salinimimin degismesine neden olmaktadir. Bu durum da hem istahin hem de
metabolik hizin degismesine neden olmaktadir (92).

Leptin arkuat c¢ekirdekte anoreksijenik ndronlart uyarirken oreksijenik
noronlar1  baskilar  (93). Ozellikle leptin  hormonun artistyla  birlikte
proopiomelanokortin néronlar1 aktive olmaktadir. Proopiomelanokortin viicutta farkl
islevlere sahip peptid olarak adlandirilan kiiglik pargalar haline bdliinebilen, 241
amino asitten olusan bir polipeptit prokiirsoriidiir. Proopiomelanokortin, hipofiz
bezinin 6n ve ara loblarinda bulunan proopiomelanokortin gen tarafindan eksprese
edilir. Proopiomelanokortin, melanokortin reseptorii, adrenokortikotropin ve
melanosit uyarict hormon alfa, beta ve gama ligandlarinin iiretilmesi i¢in prohormon
olarak davranmaktadir. Leptin etkisiyle anoreksijenik noronlarda yapimi ve salgisi
artan en etkili hormon melanosit uyarict hormondur. Bu hormonun onciilii
proopiomelanokortin adi verilen biiyiikk bir peptiddir ve leptin etkisiyle bu oOnciil
proteolitik olarak pargalanip a-MSH olusturur. Bu anoreksijenik noronlarin uzantilar
hipotalamusta parviseliiler paraventrikiiler c¢ekirdege ulasir ve orada a-MSH
reseptorii olan melanokortin 4 reseptorii’niin uyarilmasiyla bir yandan besin alimi

azalirken diger yandan enerji harcanmasi artar (94).

2.5. Hepatit

Kronik bobrek yetmezligi basli basina bireyin beslenme durumunu bozan,
biyokimyasal parametrelerini etkileyen, istah durumunu ve yasam kalitelerini azaltan
bir kronik hastaliktir ki; bu duruma bir diger metabolik bozuklugun eklenmesi de
hastalik seyrinin daha da kotlilesmesine neden olabilmektedir. Kronik bobrek
yetmezlikli hastalarda, diyaliz tedavisi alan veya transpalantasyonlu son donem
bobrek yetmezlikli hastada hepatit sik goriilen bir komplikasyondur. Uzun dénem

sonuglart arasinda kisinin yasam siiresini ciddi oranda kisalttig1 goriilmektedir (95).
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Hepatit cesitleri

Akut viral hepatit

Akut viral hepatit hepatositlerin yaygin inflamasyonudur ve hepatit viriisleri
A, B, C, D ve E’den kaynaklanmaktadir. Hepatit A ve E bulasict halidir, genellikle
diski-ag1z yolluyla yayilmaktadir ve hepatit B, C ve D serum halleridir, kan ve viicut
stvilant ile yayilmaktadir. Cytomegalovirus, Epstienn-Barr virus, herpes simplex,
rubella gibi viruslar ve parasetemol gibi bazi ilaglar, alkol ve bazi bitkisel karigimlar

gibi etkenler de akut hepatite neden olabilmektedir.

Hepatit A

Hepatit A, digski-agiz yoluyla bulasmaktadir. Kirli icme suyu, yiyecek ve
kanalizasyondan edinilmektedir. Genellikle rastlanilan semptom anoreksiyadir ve
siddetli olabilmektedir. Diger semptomlar mide bulantisi, kusma, sag tist kadran
abdominal agrilar ve sariliktir (ikterus). Genelde tam iyilesme saglanir ve uzun-

vadeli sonuglar nadirdir.

Hepatit D

Hepatit D viriisii, insanlarda varligimmi siirdiirebilmesi ve yayilabilmesi i¢in
HBV’ye dayanmaktadir. Hepatit D viriisii bir koenfeksiyon (HBV ile ayni zamanda
var olan) veya siiperenfeksiyon (HBV tasiyict durumunun iizerine) olabilir. Bu tiir

hepatit genelde kronik hal almaktadir.

Hepatit E
Hepatit E viriisii kronik olmak disinda genelde akuttur. Oral -fekal yol ile

gecer. Kontamine sular enfeksiyon kaynagidir.

Hepatit G/GB

Hepatit G viriisii ve GB-C olarak adlandirilan bir viriis, ayni viriisiin ¢esitleri
gibi goriinmektedir. Hepatit G virlisiiniin kan bagiscilarda 6nemli oranlarda
goriilmesi ve kan nakilleri ile bulasmasma ragmen karaciger hastaligina neden
olmadigr gortinmektedir. Akut viral hepatitin genel semptomlar1 dort faza

ayrilmaktadir. Birinci faz, erken prodromal fazi, hastalarin yaklagik olarak %?25’ini
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etkilemektedir ve ates, eklem agrisi, lirtiker ve anjiyoodem meydana gelmektedir. Bu
fazdan sonra preikterik faz meydana gelir; bu fazda halsizlik, yorgunluk, miyalji,
anoreksiya, bulant1 ve kusma ileri gelir. Uciincii faz ikterik fazdir bu fazla sarilik
meydana gelir. Sonunda, nekahet fazda, sarilik ve diger semptomlar azalmaya baslar.

Hepatit A vakalarinin %95’inde tam iyilesme, akut HBV vakalarinda %90
iyilesme ancak, HCV vakalarinda yalnizca %15 - %45 iyilesme beklenmektedir.
Kronik hepatit genel olarak Hepatit E ile meydana gelmemektedir ve semptomlar ile

karaciger fonksiyon testleri de genelde 6 hafta i¢inde normale donmektedir.

Fulminan hepatit

Fulminan hepatit, siddetli karaciger yetmezliginin hepatik ensefalopati ile
birlikte meydana geldigi bir sendromdur. Hepatositlerin ani ve biiylik caph
nekrozudur. Hastada hizli bir sekilde hepatik ensefalopati gelisir. Fulminan karaciger
hastalig1, daha dnce KC hastaligi olmamasi ve hastaligin baslangicindan itibaren 8
hafta icinde hepatik ensefelopati gelisimi ile tanimlanmaktadir.
Fulminan hepatitin nedenleri viral hepatit (vakalarin yaklasik %75°1), kimyasal
toksisite (mesela, asetaminofen, ilag reaksiyonu, zehirli mantar, sanayi tipi zehirler),
ve diger nedenlerdir (mesela, Wilson hastaligi, gebelikten ileri gelen yagl karaciger,
Reye sendromu, hepatik iskemi, hepatik damar obstriiksionu ve dagilmis tiimorler).
Fulminan hepatitin ekstrahepatik komplikasyonlar1 ise serebral 6dem, koagulopati ve
kanama,  kardiyovaskiiler = anormalikler, = bdbrek  yetmezligi, = pulmoner

komplikasyonlar, elektrolik dengesizlikleri, sepsis ve pankreatittir.

Kronik hepatit

Bir hastanin kronik hepatit olarak tanimlanabilmesi i¢in en az 6-aylik bir
hepatit gegmisi veya karaciger hastalifi olduguna iliskin biyokimyasal ve klinik
veriler ile hepatik enflamasyon oldugunu dogrulayici biyopsi bulgularma sahip
olmasi gerekmektedir.

Kronik hepatit otoimmun, viral, metabolik veya ilag ya da toksin etiyolojisine
sahip olabilmektedir. Kronik hepatitin siklikla rastlanilan nedenleri hepatit B, hepatit
C ve otoimmun hepatittir. Diger nedenler ise ilaca bagli karaciger hastaliklari,

metabolik hastaliklar ve non-alkolik steatohepatitisdir.
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Kronik hepatitin klinik semptomlar1 genellikle spesifik degildir, aralikli
meydana gelir ve hafiftir. Genellikle rastlanilan semptomlar yorgunluk, uyku

bozukluklari, konsantrasyon gii¢liigli ve hafif sag iist radyan agriy1 igermektedir.

Alkolik hepatit

Alkolik hepatit genel olarak hepatomegali, transaminaz diizeylerinde, serum
bilirubin konsantrasyonlarinda artiglar, normal veya diisiik serum albumin
konsantrasyonlar1 veya anemi ile karakterizedir. Hastalarda ayrica abdominal agri,
anoreksiya, bulanti, kusma, gili¢siizlikk, ishal, kilo kayb1 veya ates de
goriilebilmektedir. Karaciger hastaliginin erken evresinde alkol kesilmesi iyilesme ile
sonuglanabilir. Siroz gelisen hastalarda alkol kesilmesi karaciger fonksiyonlarinda
diizelme ve hastaligin ilerlemesinde yavaslama ile sonuglanabilir. Ancak, durum

genel olarak ticlincii asamaya ilerlemekte ve siklikla siroz gelismektedir.

Hepatit B ve C

Hepatit B (HBV) ve hepatit C (HCV) kronik ve tasiyici durumlara neden
olabilmektedir. HBV ve HCV kan, kan iiriinleri, sperm ve tiikiirik yoluyla
bulasmaktadir. Ornegin, kirli igneler, kan nakilleri, agik kesikler veya yaralar, goze
veya agza sicrayan kan veya cinsel temas yoluyla yayilabilmektedir. Ayn1 zamanda;

siroz ve karaciger yetmezligine yol acan kronik aktif hepatite neden olabilmektedir
(96).

2.5.1. Son donem bobrek yezmezligi ve hepatit C

Diyaliz tedavisi alan son donem bobrek yezmezIlikli hastalarda veya
transpalantasyonlu son donem bobrek yetmezlikli hastalarda HCV sik goriilen bir
komplikasyondur ve HCV prevalansi, kan transfiizyonu ve nazokomiyal
transmisyona bagh olarak daha yiiksek goriilmektedir. HCV’li hastalarda daha hizli
bir renal hastalik progresyonu vardir ve uzun dénem sonuglar1 arasinda HCV’nin,
kisinin yasam siiresini ciddi oranda kisalttig1 goriilmektedir (95,97).

Diyaliz tedavisi alan hastalar, kan transfiizyonu sirasinda ve hastadan hastaya
bulas yolu ile hepatic C viriisii i¢in artmis risk grubu igerisindedir. HCV, diyaliz

hastalarinda kronik karaciger hastalifi i¢cin en Onemli neden olarak ortaya
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¢ikmaktadir (98). HCV’ye bagl renal hasar nedeni ise; ¢ok net olmamakla birlikte,
arastirmalar hepatit C Ab, antijen ve kopmlementlerini igeren dolasimdaki immiin
komplekslerin birikiminin sonucu olarak glomeriiler hasar olusabilecegi yoniindedir
(99).

HCV prevalansi, bobrek yetmezlikli hastada, normal populasyona gore daha
yiiksektir ve bu sikligin %5 ile %40 arasinda oldugu tahmin edilmektedir (100).
Ispanya, Italya ve Yunanistan’da HCV prevalansinin diisiik oldugu rapor edilmesine
ragmen, Amerika’daki HCV prevalansi ¢ok daha yiiksek durumdadir (101). Diyaliz
hastalarindaki HCV prevalanst Kuzey Amerika’da %8’den, Orta Dogu’da %90’lara
kadar g¢ikmaktadir. Diyaliz siiresi, kan transfiizyon sayisi, standart enfeksyion
kontrol uygulamalarinda aksaklik, enfekte hastaya fiziksel yakinlik ve hasta seanslari
arasinda diyaliz makinelerinin yetersiz sterilizasyonu hepatit acisindan risk faktorii
kabul edilmektedir (102). Gelismis {ilkelerde diizenli diyaliz tedavisi goren
hastalardaki anti-HCV seropozitiflik prevalansinin ise %7-40 arasinda degistigi ifade
edilmektedir (103). Renal replasman tedavisi alan hastalar incelendiginde ise, HD’li
hastalarin periton diyaliz tedavisi alan hastalara gore HCV enfeksiyonu daha sik
goriilmektedir (104). Diinyada kronik karaciger hastaliginin en yaygin nedeni olan
HCV’nin ise, HD hastalarinda, istatistiksel acgidan Onemli olarak enfeksiyon
prevalansi daha yiiksek (%5-25) olarak belirlenmistir (101). Baska bir aragtirmada
ise, HD hastalarinda 6nemli bir morbidite nedeni olan HCV’nin bu populasyonda
prevalansinin %8-38 arasinda degistigi saptanmustir (100). Kamyar ve ark. yaptiklari
caligmada ise HD hastalarinda HCV prevalansi %12 olarak saptamistir (101).

HCV enfeksiyonu, enfekte bireylerdeki mortalite ve morbiditeyi arttirarak
kronik karaciger hastaligina neden olmaktadir. HCV hastalarinda oksidatif stres
artmaktadir ve artan bu oksidatif stres inflamasyona neden olmaktadir. Zaten son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda da, oksidanlarin klerensinin azalmasina ve
oksidanlarin iiretiminin artmasina bagl olarak oksidatif stres durumu mevcuttur.
Dolayisiyla son donem bobrek yetmezligi durumuna, hepatit enfeksiyon durumunun
da eklenmesi hastaya oksidanlar agisindan ¢ok daha fazla yiik bindirmektedir.
Oksidatif stres, diyaliz membrani1 tarafindan fagosit oksidatif metabolizmasinin
aktivasyonu, diyaliz sirasinda oksijen radikallerinin salinimi, diyaliz membraninda

lipitlerin direkt perokside olmalariyla ve iiremik hastalarda antioksidan sistemin
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tilkenmesi ile iligkilidir. Artmig oksidatif stres ise diyaliz hastalarinda aterosklerozis,
eritropoetin rezistansi ve malniitrisyon ile iligkilidir (105,106).

Metabolik olarak son donem bobrek yetmezlikli hastalarda, hastaligin
ilerlemesiyle kalp damar hastaliklar1 goriilebilmektedir. HD’li hastalarin 6liimlerinin
neredeyse yarist kardiovaskiiler hastalik ile iliskilidir. HCV ise, malniitrisyon-
inflamasyon (kaseksi) kompleks sendromuna neden olmakta; inflamatuar markerlar
arttirarak ve hastalarin beslenme durumunu degistirerek diyaliz hastalarina ¢ok daha
fazla yatkinlik kazandirmaktadir (107).

HCV viral yiikii ile malniitrisyon inflamasyon skorunun da iligkili oldugu
belirlenmistir (100). Yapilan g¢alismalarda da, HCV’nin, insiilin direncine, tip 2
diyabete ve inflamasyona neden olarak aterosklerotik kardiovaskiiler hastalik riskini
arttirdig1 goriilmektedir. Hepatit C viriisii, C-reakif protein, tiimor nekrozis faktor-a,
interlokin-6  ve  interlokin-1b  gibi  proinflamatuar  sitokin  salinimini
tetikleyebilmektedir. Artmis vaskiiler diiz kas hiicre tonusu, arteriyal sertlesme ve
intima-media kalinlig: ile iliskili endotel disfonksiyon, aterosklerozis gelismesindeki
erken basamaklardan bir tanesidir. Hepatit C viriisli hastalarda da, artmis
inflamasyonun etkisi ile endotel disfonksiyonun ortaya ¢ikmast daha kolay
olmaktadir (108).

HCV’deki kronik inflamasyon, aterogenezisi arttirmaktadir. Yapilan
calismalarda, kontrol grubuna gére HCV’li HD hastalarinda ¢dziilebilir intraseliiler
adezyon molekiil-1 konsantrasyonlarinin daha yiliksek oldugu belirlenmistir. Baz1
hayvan modellerinde yapilan ¢alismalarda da, HCV core proteinin oksidatif stresi
aciga cikardig belirlenmistir. HCV enfeksiyona vaskiiler hasari arttirmaktadir. HCV
enfeksiyonu ve karaciger hasarindan dolayr azalmis serum total konsantrasyonu
goriilebilmektedir (109).

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda goriilen iiremi de o6zellikle
kardiovaskiiler hastaliklarin ortaya c¢ikmasina neden olan okside LDL, serbest
radikaller, hiperhomosisteinemi, enfeksiyonlar, asidozis gibi kronik diisiik dereceli
inflamasyonla ve aterosklerozisle iliskili, koroner arter hastaligi, periferal hastalik,
serobrovaskiiler hastaliga neden olan belirgin risk faktorleri olarak tanimlanmigstir
(100). Bir diger aragtirmada, kontrol grubuna gore sirotik olmayan HCV’li hastalarda

hipokolesterolemi siklig1 5 kat daha fazla olarak belirlenmistir. Sirozlu hastalarda ise,
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LDL ve total serum diizeyinde azalmanin karaciger hastaliginin ilerlemesi siddeti ile
iliskili oldugu bildirilmektedir (110).

Ozellikle HD tedavisi alan HCV’li hastalarin da, daha yiiksek kalp damar
hastalik mortalitesinin oldugu belirlenmistir (111). HCV enfeksiyonu diyaliz
hastalarinin sagkalimi {izerinde ve hastalarin renal transplantasyonundan sonra da
olumsuz etkiye sahiptir. HCV’li diyaliz hastalarinin 6liim riskini, HCV’ye bagh
hepatoseliiler karsinoma ve karaciger sirozu da arttirmaktadir (112). Amerika’da ise
HD tedavisi alan hastalarin, kisa donemde en az %20 o6lim risklerinin oldugu
saptanmistir. HCV’li karaciger hastaliginda, klinik olarak hastaligin seyrinin
kotiilesmesi on  yillar alabilitken, HCV’li ¢ogu diyaliz hastasinin 5 yillik
survivallarinin %60-70 arasinda oldugu belirlenmistir (113).

Hepatit C’nin metabolizma iizerindeki tiim bu olumsuz etkileri nedeni ile
mutlaka diyaliz iinitelerinde hastalarin hepatit durumlarinin g6z Oniinde
bulundurulmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Bu hastalar anemi nedeni ile siklikla kan
alabilmektedir. Bu ylizden kan dondrlerinin detayli bir sekilde incelenmesi
gerekmektedir. HD iinitelerinde, HCV gecisinin saptanabilmesi i¢in anti-HCV
antikor rutin serolojik teslerinin yilda iki kez ve ALT ve GGT periyodik testlerinin

yapilmasi gerekmektedir (112).

2.5.2. Son donem bobrek yezmezligi ve hepatit B

Hepatit B viriisii asilarmin kullanmasina koruyucu o6l¢limlerin yapilmasina
ragmen HBV biiyiik bir global saglik problemidir. 350 milyondan fazla diinyada
HBV hastas1 oldugu bilinmektedir. Genel popiilasyona bakildiginda prevalansinin
%?2 ile 8 arasinda degistigi goriilmektedir. Hepatit B virilis enfeksiyonu, diyaliz
hastalar1 i¢in biiytlik bir problemdir. Ancak prevalansi ayni sehirdeki diyaliz iiniteleri
arasinda bile farklilik gostermektedir ki, sehirlerarasi da oldukga farkli siklikla
karsimiza ¢ikmaktadir. Kan transfiizyon sayisi, iki y1l ve daha fazla siiren diyaliz
stiresi, cinsiyet, yas, renal transpalntasyon hikayesi varligi; hemodiyaliz hastalarinda

HBV enfeksiyonu ile siklikla iligkili bulunmustur (114).

2001 yilinda the Centers for Disease Control and Prevention’a gére HBV

prevalanst Amerika’da diyaliz hastalarinda %0.9 olarak belirlenmistir. 2002°de ise
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bu oran %1 olmustur. Ozellikle daha az gelismis iilkelerdeki diyaliz iinitelerinde bu
prevalans ¢ok daha yiiksektir. Uzun donem diyaliz tedavisi gore hastalar, tiremik
olmayan bireylere gore daha diisiik HBV cevabina sahiptir (115,116).

The Centers for Disease Control and Prevention, diyalize girsin girmesin
KBY’li tiim hastalarin HBV’ye kars1 asilanmasi gerektigini onermektedir. KBY de
bobrek kaybinin derecesine gore hepatit B asilamasina cevap bozulmaktadir. KBY’li
hastalar daha diisiik serokonversiyon sikliginin (% 40-70), daha diisiik peak antikor
titresine ve daha kisa seroprotection a sahiptir. HBV agisinin etkinliginin bozulmasi,
immiin sistemin yetersizligine, yasa, liremi durumuna, cinsiyete, viicut agirligina,
beslenme durumuna, diger enfeksiyon varligina, kan transflizyon hikayesine gore
degisebilmektedir (117). Ancak HBV asilamasi son donem bobrek yetmezligi olan
hastalarda, kronik bobrek yetmezligi olmayan hastalara gore daha az etkili
olmaktadir. KBY’si olmayan bireylerde serokonversiyon sikligt %90’larin
tizerindeyken, son donem bobrek yetmezlikli hastalarda sadece %50-60 olarak
belirlenmistir (118).

KBY’li hastalar, diyaliz aletlerinin paylasimindan, artmis kan {riinlerine
maruz kalma durumundan ve KBY’li iligkili immiin yetersizlikten 6tiirii hepatit B
viriisii agisindan artmis risk altindadir. Diyaliz hastalarinda HBV enfeksiyonu diyaliz
hastalarinda biiyiik bir sorundur, c¢linkii asilama programlari bu grupta, genel
populasyona gore daha az basarili olmaktadir. KBY’li hastalar renal hasara bagh
malniitrisyon, liremi ve immunosiipresyondan dolay: zayif serokonversiyona sahiptir
(119).

Diyaliz hastalari, asilamaya olan cevabin azalmasi nedeni ile tetanoz ve
pnomokok asilarinda oldugu gibi HBV enfeksiyonunu tagima acisindan biiyiik bir
risk altindadir. Yabanci antijenlere cevapta, immiinoglobulin G grubu antikorlar
onemli yer tutmaktadir. Farkli biyolojik 6zellikte 1gG1, IgG2, 1gG3 ve IgG4 olarak
dort farkli IgG alt grubu vardir. Belirli IgG alt grubunun eksikligine bagli olarak
diyaliz hastalarinda HBV agsilamasina karsi bozulmus cevap mevcuttur (120).
Behnam ve ark, yaptiklari ¢alismada hepatit B yilizey alanmi antikor titresi ve GFR
arasinda onemli bir korelasyon oldugunu belirtmislerdir. DaRoza ve ark ise daha
yiksek GFR’nin daha iyi immiin cevap ile iliskili oldugunu bildirmislerdir (119).

Diyabetik nefropati ise HBV asilamasindan sonra daha az seroprotection oraninin en
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yaygin nedenlerindendir. Diyabetik bireylerdeki DR3 ve DR7 insan 16kosit antijen
allellerinin ~ varliginin  immiin cevaptaki bu bozulmayla iligkili oldugu
diisiiniilmektedir (116). Ozellikle hemodiyaliz tedavisi alan hastalar, enfeksiyon
durumuna gore ayr1 tutulmalarina, uluslar arasi1 6nlemlere, etkin asilama protokollere
ve kan transflizyonuna ihtiyact azaltmak i¢in eritropoetin  kullanimin
yayginlagmasina ragmen, HBV enfeksiyonu agisindan da biiylik risk altindadir.
Ayrica hemodiyaliz hastalari, iremik olmayan populasyona gore HB viriisiine karsi
yetersiz immiin cevap gostermektedirler. Sadece %60 hemodiyaliz hastasinda
koruyucu antikor diizeyi gelisebilmektedir. Uremi, immiinolojik aktive proteinlerin
degismis bobrek metabolizmasi, renal replasman tedavisinin belirgin etkisi,
malniitrisyon, kronik inflamasyon, yetersiz diyaliz, yas, etnik koken, diyabet gibi pek
cok faktor bu yetersiz immiin cevapta etkilidir. Ayrica yetersiz asilama dozlar1 ve bir
doz atlama da hemodiyaliz hastalarinda yetersiz antikor {iretimine neden
olabilmektedir (121).

Hemodiyaliz hastalarinin aksine, periton diyalizi tedavisi alan hastalar HB
viriisii i¢in daha az risk altindadir. Uremik hastalar HBV asilamasma kars1 cevapta
zayif kalabilmektedir. Bozulmus monosit fonksiyonu, azalmis T hiicre
proliferasyonu ve azalmis IL-2 {iretimi gibi hiicre aracili immiinite faktorleri zayif
antikor cevapla iliskilidir (122). Gimdt ve ark. (123), yapmis olduklari ¢alismada
hemodiyaliz hastalarinda, daha yiiksek IL-6 ve TNF-a diizeylerinin, zayif immiinite
ile iligkili oldugu, bu durumun da bu hasta grubunda HBV asilamaya karsi
serokonversiyon yaratmadigi belirlenmistir. Kronik bobrek yetmezligi karaciger
hastaliklarin1 beraberinde getirebildigi gibi; karaciger hastaliklar1 da kronik bdbrek

hastaliklarinin goriilmesine neden olabilir.

2.5.3. Karaciger ve bobrek hastaliklarimin birlikte goriilmesi

Ilerlemis kronik karaciger hastaliklari, renal perfiizyonda ve glomeriiler
filtrasyon hizinda azalmaya neden olan ciddi renal vazokonstriiksiyon ile
karaterizedir ki; bu durum da renal disfonksiyona neden olur. Renal disfonksiyon,
sirozlu ve ascitli hastalarin %50’sinde gelisir (124).

Kronik karaciger hastalig1 ve birincil karaciger kanseri diinya ¢apindaki 6liim

nedenlerinin %2.5’ini olusturmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde hepatit B siklikla
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goriilmekle birlikte; Bat1 iilkelerinde alkolik karaciger hastalifi ve hepati C sik
goriilmektedir (125). Bat1 tilkelerinin genel populasyonunda, alkole bagli olmayan
steatohepatit ve alkole bagli olamayan karaciger yaglanmasi, kronik karaciger
hastalarinin giderek artan nedenleri arasindadir ve sirasiyla prevelanslari; %1-5 ve
%10-24’tiir (126). Bu gozlem bati populasyonunda artan obezite insidansi ve
metabolik sendrom, hipertansiyon, hiperlipidemi, aterosklerotik koroner vaskiiler
hastalik, diyabet ve kronik bobrek hastaligi ile iligkilidir.

Steatohepatitli bireylerin yaklasik %30-50’sinde fibrozis, %15’inde siroz,
%?3’linde karaciger yetmezligi gelismektedir. Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi
hastaligi, kriptojenik siroz teshisi almig hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda vardir ve en
az %13’ hepatoseliiler karsinoma vakasidir (127). Sirozlu hastalardaki renal
yetmezligin en sik karsilagilan nedeni bakteriyel peritonitlerdir. Spontan bakteriyel
peritonitli hastalarin %30’unda bébrek yetmezligi goriilmektedir (128). Ileri derece
kronik karaciger hastalarinda olusan fonsiyonel renal bozukluklar genellikle hepatik

sirozlu ve ascitli hastalarda yogun renal vazokonstriiksiyon seklinde kendini gosterir

(129,130).

Hepatorenal sendrom tamimlanmasi
Hepatorenal sendrom (HRS), ileri derece kronik karaciger hastalarinda olusan
fonsiyonel renal bozukluktur (129). Dolasim ve bobrek fonksiyonlarindaki
bozuklugun birlikte olugu ve yogun renal vazokonstriiksiyon ile karakterizedir (131).
Uluslararas1 Ascit Kliibii (International Ascites Club), HRS’yi
» Tleri derece kronik karaciger hastalarinda
* lleri derece hepatik yetmezlikte
» Portal hipertansiyonlu hastalarda gortilen,
bozulmus renal fonksiyon ve arteriyel dolagimdaki anormallikler ve endojen
vazoaktif sistem aktivitesi ile karaterize bir sendrom olarak tanimlamaktadir (132).
Bobrekte, glomeriiler filtrasyon hizinda diistikliik ile sonuglanan belirgin renal
vazokonstriiksiyon vardir. Ekstra renal dolasimda, total sistemik vaskiiler rezistansta
azalma ve arteriyel hipotansiyon ile sonuglanan, agir basan bir arteriyel

vazodilatasyon vardir (133). Genellikle sirozlu ve ascitli hastalarda goriiliirse de

58



akut fulminan hepatit, karaciger malignitesi gibi diger bazi1 karaciger hastaliklarinda
da goriilebilir (129).

Psodohepatorenal sendrom da denilebilen bu duruma yol ag¢tigi bilinen
sebeplerin arasinda; enfeksiyonlar (sepsis, leptospiroz, karaciger apsesi), ilag ve
toksinler (metoksifluran, tetrasiklin, asetaminofen, rifampisin, fenitoin, karbon
tetraklortir, fosfor, agir metaller), sistemik hastaliklar (sistemik lupus eritematozus,
poliarteritis nodosa, vaskiilitler, kriyoglobiilinemi, sarkoidoz), malign hastaliklar,

gebelikte yagl karaciger ve konjenital bozukluklar sayilabilir (133).

2.6. Son Donem Bobrek Yetmezliginde Tedavi

Kronik bobrek yetmezligi tedavisi iki grupta incelenmektedir.

2.6.1. Koruyucu tedavi:

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

onlemek, azaltmak veya ortadan kaldirmaktir (7).

2.6.2. Renal replasman tedavisi:

Hastaligin baslangicinda ilag ve diyet tedavisi yeterli olsa da bdbrekler
tiimilyle goérevini yapamaz duruma geldiginde, yani koruyucu tedavi ile iiremik
belirti ve bulgularin kontrol edilemedigi hastalarda renal replasman tedavisi
yapilmaktadir. Renal replasman tedavileri diyaliz veya bobrek transplantasyonudur.
Diyaliz; KBY’ si en son asamaya gelmis hastalarda diyet ve tibbi tedavi sonug
vermediginde yagam kurtarici bir tedavi olarak ortaya ¢ikmaktadir (134).

Diyaliz tedavisinin amaci; hastanin genel durumunu diizenlemek, normale
yakin yasama olasiligini arttirmak ve transplantasyona hazirlamasini saglamaktir.
Klinik dilde diyalizin anlami, kanda yiiksek yogunlukta bulunan bazi zararh
maddelerin yar1 gegirgen bir zar araciligiyla diyaliz sivisina gegmesidir (135).

National Kidney Foundation Dialysis Outcomes Quality Inititative (NKF-
DOQI)‘ e gore diyaliz tedavisinin baslatilmasi i¢in gerekli olan Kriterler Tablo

2.9.”da gosterilmistir (9).
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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, Uzamis 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 diigiik olmasi

Ulkemizdeki primer renal replasman tedavisi, hemodiyaliz (%77.4)'dir, bunu
sirastyla bobrek transplantasyonu (%12.1) ve periton diyalizi (%10.7) izlemektedir
(136).

2.6.2.1. Periton diyalizi

Periton diyalizi, 1- 3 litre dekstroz igeren bir soliisyonun periton bosluguna
verilmesi ile gergeklestirilmektedir. Toksin maddeler difiizyon ve ultra filtrasyon ile
kandan ve c¢evre dokulardan diyaliz soliisyonuna ge¢mektedir. Diyalizat drene
edildigi zaman, atik {iriinler ve suyun fazlas1 viicuttan uzaklastirilmis olmaktadir. Bu
sirada uzaklastirilan su ve solut miktari, bekleme zamaninda periton boslugundan
absorbe edilen solut ve su miktar1 arasindaki dengeye baglidir. Peritondiyalizi, atik
maddelerin viicuttan uzaklastirilmas: i¢cin hemodiyalize gore daha az etkin bir
yontemdir. Degisimler giinde 4- 5 defa yapilmaktadir. Periton diyalizin avantaji,
hastalara normal yasamlarim siirdiirme firsatin1 vermesi, hemodiyalize kiyasla daha
iyi kan basmci kontroliinliin saglanmasi, ¢ok az diyet kisitlanmasi gerekmesi,

tedavinin uygulama sekli ve egitiminin basit ve kisa stireli olmasidir (137).
2.6.2.2. Hemodiyaliz

Bobregin islev goremedigi kanin hipotonik diyaliz sivist igindeki yari

gecirgen bir zardan gecirilerek bilesimindeki ayrilmasi gereken maddelerden
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temizlenmesi islemine hemodiyaliz denilmektedir. Viicuttaki artik {irtinlerin
uzaklastirilmas: ve kuru agirligin saglanmasi diyaliz isleminin temel amaglaridir.
Hemodiyalizde, hastanin kani diyalizer denilen yar1 gegirgen bir zardan gecirilmekte
ve diyalizat denilen bir siv1 ile temas ettirilmektedir. Daha sonra kan tekrar hastaya
geri dondiiriilmektedir.

Hiperkatabolik, sivi- elektrolit bozuklugunun hizla diizeltilmesi gereken
hastalarda akut diyaliz tedavi yontemi olarak hemodiyaliz tercih edilmelidir.
Hemodiyaliz tedavisi hastanin bobrek fonksiyonlar1 degerlendirilerek haftada 2- 3
kez ve her bir seferde 4- 6 saat siire ile yapilmaktadir. Hemodiyalizin avantajlari; atik
maddeler viicuttan hizla ve basari ile uzaklastirilmaktadir, diyaliz ortami1 hastalarin
diger hastalar ile iliski kurmasin1 saglamaktadir, periton diyalizi gibi her giin degil

haftada iki veya ii¢ kez uygulanir, karina ait komplikasyonlarla karsilasiimaz (135).

2.6.2.3. Transplantasyon

Bobrek nakli, son donem bobrek yetmezligi olan hastalara, canli ya da
kadavradan alinan insan bobreginin cerrahi yontemle takilmasidir. Son 20 yildir
nakil, bu hastalar i¢in kabul edilen bir tedavi sekli olmustur. Giiniimiizde, bobrek
naklinin cerrahi tedavisi basarilidir, immunsupresif tedavi protokolleri gelistirilmis
ve immunsupresyon i¢in kullanilan ilaglarin yan etkileri tanimlanmistir. Bobrek
nakli, bobregin normal fonksiyonunu ve sagligin1 eski haline getiren bir tedavi olarak
goriilmekte ve hastalar, nakille birlikte hayatlarinin normale donecegini ve daha fazla
aktif olacaklarmi diisinmektedir. Fakat bobrek nakilli birey, siirekli bir rejeksiyon
riski, belirgin yan etkileri olan ila¢ tedavisine alisabilme ve diizenli kontrol
zorunlulugu gibi bir¢ok sorunla kars1 karstyadir. Bunlarin yanisira, infeksiyon riski,
tekrar hastaneye yatma ve viicut goriiniisiinde degisiklikler gibi endiseler de hastalar
icin stres kaynagi olmaktadir. Bu stresorlerle miicadele edebilmek icin, zihinsel ve
davranigsal olarak yapilan ¢abalar hastalarin yasam kalitesini 6nemli Olgiide
etkilemektedir. Bobrek naklinin en biliylik amaci, bakim maliyetlerini diisiiriirken,

maksimum yasam siiresi ve yasam kalitesi elde etmektir (138).
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2.7. Diyaliz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi

Diyaliz hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin baglica amaci, beslenmenin
diizeltilmesi ve/veya korunmasi, ilerlemekte olan nefron kaybinin olusturdugu
sistemik  komplikasyonlarin ve hastanin istahinin  diizeltilmesi, protein
katabolizmasinin en az diizeye indirgenmesi, sivi elektrolit bozukluklarini
arttirmadan hasta bobregin yiikiinii hafifleterek ve bulanti, kusma, istahsizlik, kaginti
gibi liremik semptomlari minimal diizeye indirerek optimum beslenme diizeyinin
saglanmasi ve bu durumun korunmasidir. Ayrica yiiksek potasyumlu ve sodyumlu
diyetten sakinmak, pulmoner 6demi, hipertansiyon ve kalp yetmezligini 6nlemek,
renal osteodistrofiden korunmak i¢in kalsiyum ve fosfor tiiketimini kontrol altinda
tutmak ve protein enerji malniitrisyonuna neden olmamaktir.

Son donem bobrek yetmezliginde siklikla karsilagilan hepatit gibi bir
enfeksiyon varligi da beslenme durumunun daha da kotilesmesine neden
olabilmektedir. Beslenme yetersizligi; hiicre i¢i maddeler arasinda denge
bozulmasina, barsak ve miikozmembranlar arasinda gecirgenligin bozulmasina,
miikiis sekresyonunun azalmasina, epitel dokularin bozulmasina, hipoproteinemiye
bagli O6dem olusmasina, dolasim bozuklugunun gelismesine, fibroblastlarin
fonksiyonlarinin azalmasina, doku onariminin azalmasma ve sonu¢ olarak da
savunma sistemi bozulmasina neden olarak enfeksiyonlara kars1 direncin azalmasina
neden olmaktadir. Enfeksiyonlarin varligi; karbonhidrat, protein, lipit, karaciger ve
santral sinir sisteminde meydana getirdigi bazi metabolik ve biyokimyasal

degisikliklerle bireylerin beslenme durumununun bozulmasina neden olmaktadir.

Karbonhidrat Metabolizmasi

Glikoz  olusumunda ve kullaniminda artisa, kaslarda  glikojen
mobilizasyonunda artisa ve insiilin diizeyinde artis veya azalisa neden olmaktadir.

Protein Metabolizmasi

Tiim viicut protein ve nitrojen diizeylerinde ve aktin, myosin gibi proteinlerin
sentezinde azalisa, tiim viicut protein turnover diizeyinde, kas proteinlerinin

yikiminda ve ekstremitelerden aminoasit saliniminda artisa neden olmaktadir.
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Lipit Metabolizmasi
Doku lipoprotein lipaz diizeyinde ve adipoz lipojenezisinde azalmaya, tim
viicut lipolizinde ve yag asiti turnover diizeyinde artisa; hipertrigliseridemi ve

hiperkolesterolemiye neden olmaktadir.

Karaciger Metabolizmast

Akut faz proteinlerinin bazilarinda (C-reaktif protein, seruplazmin- o 1 asit
glikoprotein, haptoglobiilin) artis; bazilarinda (transferin, prealblimin, retinol
baglayici protein) azalis goriilmektedir. Karaciger tarafindan aminoasit uptake inde,
hepatik lipojenezis diizeyinde, karaciger agirliginda ve DNA/RNA igeriginde artis ve

albiimin sentezinde azalis meydana gelmektedir.

Santral Sinir Sistemi

Enfeksiyon varligi santral sinir sisteminin uyarilmasma neden olarak
metabolizmada atese, anoreksiyaya, dinlenme metabolizma hizinda artisa,
hipotalamik/pituiter fonksiyonlarda degisikliklere (kortikotropin salic1 faktor, adreno
kortikotropik ve katekolamin hormon diizeylerinde artig) neden olmaktadir (139).

2.7.1. Protein

Diyaliz hastalarinin diyet tedavisinde protein gereksinmesi Onemli yer
tutmaktadir. Hemodiyaliz ve periton diyaliz aninda sirasiyla diyaliz sivisiyla 0.2-0.3
g/kg yani 6-8 g/giin, 1.7-2.3 g/kg, 5-15 g/giin protein, aminoasit (a.a) ve peptid
kayiplar1 olmaktadir. 24 saatlik periton diyaliz uygulamasinda saatte ortalama 1 gram
protein kayb1 goriilmektedir. Bu kayiplar sayesinde metabolik bozukluklara bagl
olarak protein katabolizmasi artmaktadir. Kaybedilen aminoasitlerin negatif azot
dengesi olugsmamasi i¢in yerine konmasi gereklidir. Diyet proteini; rezidual renal
kayiplart kompanse etmek icin National Kidney Foundation Dialysis Outcome
Quality Initative (NKF-DOQI) ve diger kilavuzlara gére hemodiyaliz ve periton
diyaliz hastalarinda sirasiyla en az 1.2 g/kg/giin, 1.2-1.3 g/kg/giin olarak ayarlanmasi
gereklidir (9). ESPEN’e ve baz1 baska kaynaklara gore ise hemodiyaliz ve periton
diyaliz hastalarinda protein gereksinmesi sirasiyla 1.1-1.2-1.4 g/kg/giin, 1.2-1.5
g/kg/giin olarak ayarlanmasi gerektigi ve bu proteinin her iki ¢alisma grubunda da
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%350'sinin  biyolojik degeri yiiksek(hayvansal kaynakli) protein olmasi gerektigi
bildirilmistir (140).

Ure kinetik model tarafindan tayin edilen protein katabolizma hizi, kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda protein aliminin miktarini ayarlamaktadir (141).
Diyaliz tedavisinde bazi faktorler net protein katabolizmasini ylikseltmektedir.
Bobrek hastalarinda iiremik ortam protein katabolizmasina neden oldugundan protein
ihtiyaci artmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar, psikolojik faktorlerden,
anemi, yorgunluk gibi ¢esitli nedenlerden dolay1 fiziksel yonden inaktivitedir. Bu
durum da, hastalarda kas kitlesi azalip hastalarin zayiflamasina ve negatif nitrojen
dengesi olusmasina neden olmaktadir (142).

Diyaliz hastalarinda diisiik enerji alimiyla protein alimi da diismektedir.
Boylece hastalarda doku yikiminin arttigi goriilmektedir. Yani enerji yetersizligi
proteinin yetersiz alimina yardim eden bir faktordiir (141). Deneysel arastirmalar;
metabolik asidozun protein katabolizmasini arttirdigr diisiincesini desteklemektedir.
Metabolik asidoz varligi da, bu hastalarda dalli zincirli aminoaistlerin yikiminda
artisa neden olmaktadir. Kalp yetmezligi, endokrin anormallikleri, kortikosteroid
tedavileri gibi nedenlerle de protein katabolizmasi artmaktadir (141,143). Ayrica
insulin, biiylime hormonu ve insulin-benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-1)’e direng
Olusmasi, hiperglukagonemia ve hiperparatiroidizm gibi olusan birgok katabolik
faktor glukoneogenezisi arttirmaktadir. Uremide vitamin D yetersizligi iskelet
kasinda proteinlerin azalmasina neden olmaktadir. Ayrica {iremide olusan
inflamasyon, sitokinlerin konsantrasyonlariin artmasi katabolizmay: tetiklemektedir
(144).

Kronik bobrek yetmezliginde glomeruler filtrasyon hizina gore alinmasi

gerekli protein miktar1 Tablo 2.10.’da gosterilmistir (140,144).
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Tablo 2.10. Kronik bobrek yetmezliginde glomeriiler filtrasyon hizina gore

protein gereksinmesi

ESPEN NKF
GFR: 25-70 mL/dk 0.55-0.60 g/kg/giin (2/3 -
yiiksek biyolojik deger)
GFR<25 mL/dk 0.55-0.60 g/kg/giin (2/3 0.60-0.75 g/kg/giin
yiiksek biyolojik deger)

veya 0.28+esansiyel
aminoasit ya da esansiyel

aminoasit+ketoanalog

ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
NKF: National Kidney Foundation

Ayrica, hastanin diyetinde bulunmasi gereken protein miktar1 glomeruler
filtrasyon hizina, hastanin hidrasyon durumuna gore ayarlanmig viicut agirlig
degerine ve hastaligin ilerlemekte olup olmamasi goézoniinde bulundurularak
belirlenir. Diyaliz hastalarinda protein aliminin yeterliligini belirlemede BUN’nun
120 mg’nin altinda olmas1 1yi bir degerlendirme parametresidir. Diyaliz hastalarinda
1.2 g/kg/giin protein aliminda, protein katabolik hizin diisiik morbiditeyle iliskili
oldugu, kan iire konsantrasyonunda da yeterli kontroliin saglandigi, nutrisyonel
parametrelerin (antropometrik dl¢limler), biyokimyasal bulgularin (plazma albumin,
total protein, total kolesterol v.b) diizeldigi, pozitif nitrojen dengesinin saglandigi
belirtilmektedir.

Enfeksiyon hastaliklarinda ise; noroendokrin sistemin uyarilmas: ile
katekolamin, glukagon ve glikokortikoid gibi katabolik hormonlarin artisiyla birlikte
protein katabolizmasi artmakta, negatif azot dengesi goriilmekte ve protein
gereksinmesi artmaktadir. Ayrica protein gereksinmesi proteinin, hiicresel bagisiklig
ve T hiicre sayisin1 arttirmasi nedeniyle de artmaktadir. Proteinden gelen enerji
toplam enerjinin %18-20’si olmalidir veya total nitrojenin enerjiye oraninin en az 1/
150 olmas1 saglanmalidir. Ancakenfeksiyonlu hastada protein gereksinmesi
hesaplanirken bireyin son donem bobrek yetmezligi durumu 6n planda tutulmalidir.
Bireyin bobrek fonksiyonlarma ve diyaliz yeterliligine gore diyette protein

diizenlemesine gidilmelidir (9).
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2.7.2. Enerji

Diyetle alinan proteinin etkin bir sekilde kullanilmasi, viicut besin depolarinin
korunmasi ve takviyesi i¢in yeteri kadar enerji alinmasi gerekir. Diyaliz hastalarinda
hiicre enerji metabolizmasi bozuk olup, siklikla negatif enerji dengesi olusmaktadir.
Bu yiizden SDBY hastalarda giinliik enerji gereksinimlerini belirlemek ve hastalarin
bu ihtiyaca gore yeterli enerji almasini saglamak, pozitif azot dengesini saglamak,
doku yikimini 6nlemek ve protein katabolizmasimi engellemek igin sarttir. Sedanter
yasayan, obez olmayan her iki diyaliz hastalarinda tiim kaynaklardan gelen
(peritoneal diyalizattan emilen glikoz da dahil) enerji gereksinimleri NKF-DOQI ‘ya
gore 60 yas alt1 35 kal/kg/giin, 60 yas tizeri 30-35 kal/kg/giin dnerilmektedir. Fazla
kilolu ya da beslenme yetersizligi olan hastalarda enerji desteginin uyumu
gerekebilir. Eger hasta fazla kilolu ise 25-30 kkal/kg/giin; PEM varsa >35
kkal/kg/giin onerilmektedir. ESPEN’e gore ise enerji gereksinimi 35 kal/kg/giin,
EDTNA-ERCA 2002’ye gore 30-35 kal’kg (ideal viicut agirligi)/glin olarak
belirlenmelidir (9).

SDBY’li hastalarda hemodiyalize bagladiktan daha sonraki ddnemde
anorektik durumla siklikla karsilasilabilinir. Bunun sebebi olarak yasamlarinin
dramatik bir halde degismesi, psikolojik durumlari, yeni ve kisith bir diyete adapte
olamamalar1 belirtilmektedir. Eger bu hastalarda protein ve enerji alimlarin
arttirtlmasi i¢in ugrasilmazsa hastalarin protein kitlesi, enerji depolarinin kaybina,
viicuttaki yag miktarlarinin azalacagina sebep olunacagi bildirilmektedir (145).

Ote yandan, SAPD hastalarinda enerji alimi, glukozun hastalarin periton
zarindan gecirgenligi, diyalizattaki glukoz konsantrasyonu ve diyalizat dekstrozunun
viicutta % 70" inin emilmesi ile artmaktadir ve bu durumda bu hastalarda
hemodiyaliz hastalarina gore asir1 kilo alimi, enerji alimi ile karsilasilmaktadir.
Ancak, SAPD’de diyalizattan emilen glukoz yaklasik hastanin enerji alim
gereksiniminin %20-30’unu karsilamaktadir. Biiyiik miktardaki glikoz yiikii hastada
negatif bir etki ile baslangigta genel besin alimini baskilamaktadir ve bu etki
Ozellikle de hastanin karninda bagsta dolgunluk hissi yaratabilmektedir. Bu
sebeplerden dolay1 periton diyaliz hastalar1 basta rahat yemek yiyemeyip Onerilen
protein ve enerji ihtiyaglarini hemodiyaliz hastalarina gére daha az aldiklarindan

serum albumin, prealbumin gibi parametrelerde hemodiyaliz hastalarina gore

66



beklenilenin daha altindadir. Daha sonraki donemlerde ise albumin, prealbumin gibi
parametrelerin diizeldigi ve hemodiyaliz hastalarina gore arttigt ve obezite ile
karsilasildig: bildirilmektedir.

Son donem bobrek yetmezligine enfeksiyonun eklenmesiyle birlikte enerji
gereksinmesi artabilmektedir. Bireyin durumuna bagli olarak enerji ihtiyaci
belirlenmelidir. Enfeksiyonlu hastanin, beslenme durumu dehidratasyon/diyare
varligina gore diizenlenir. Oral alim yeterli degilse; enteral/paranteral beslenme
uygulanmalidir. Hastanin; agizdan alabilme, sindirim aygitinin ¢alisma durumu,
diyare, kusma, bulanti durumu, idrarla atilan iire, BUN ve elektrolit durumu géz
onilinde tutularak beslenme plani yapilmalidir. Bu hastalarda hipermetabolizma,
negatif azot dengesi, istahsizlik, malabsorbsiyon gibi nedenlerden dolayi ciddi agirlik
kayiplart  (%10-30) goriilebilmektedir. Enfeksiyon hastalarinda ates siklikla
goriilebilmektedir. Ates organizmanin gosterdigi savunma seklidir. Bazal
metabolizma artisina ve protein kayiplarinin artmasina neden olmaktadir. Viicut
sisindaki  1°C°lik artis bazal metabolizma hizinin %10-12.5 artisina neden
olmaktadir. Enfeksiyon hastaliklarinda, hiicre i¢i maddeler arasinda dengelerin
bozulmasi, barsak ve miikoz membranlar arasinda gegirgenligin bozulmasi, miikiis
sekresyonunun azalmasit ve epitelyum bitiinliiglin bozulmast nedeniyle de

malabsorbsiyonlar goriilmektedir (9).

2.7.3. Karbonhidrat

Kronik bobrek yetmezliginde glikoz metabolizmasi ve insiilin direncinin
bozulmasi, artmis hepatik glukoneogenez ile birlesince glikoz ve iire diizeyinin
yiikselmesiyle sonuglanir. Uremide bazal insiilin sekresyonu azalir, glikoz
infiizyonuna yamt siirhidir. Bobrekler insiilinin yikildigi ana organ oldugundan
instilin yikimi azalmigtir. Periton ve hemodiyaliz hastalarinda diyetle alimin % 50-
60’ 1 karbonhidratlardan olusmalidir. Doku protein sentezi i¢in kullanilacak proteini
korumak ve enerji agigin1 kapatmak icin diyet karbonhidrati yeterli olmalidir.

Glinliik diyaliz hastalarinda asir1 karbonhidrat alimi, hipertrigliseridemi ve
hiperglisemiye neden olup morbiditeyi arttirabilir. Hipertrigliseridemide insiilin
salgilanmas1 artar, karaciger ve periferal dokularda glikolizis ve glikogenezis

azalirken, glikoneogenesiz artmaktadir. Diyaliz hastalarinda hipertrigliseridemi
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insidansin1 azaltmak i¢in enerjinin %35'ine indirme girisimlerinde bulunmalidir.
Periton diyaliz hastalarinda bdyle bir smirlamayr gergeklestirmek son derecede
giictlir, ¢iinkii bu hasta grubunda total kalorinin yaklasik % 20-30’u diyaliz
soliisyonundan elde edilen glikozdan saglanmaktadir. Ayrica istahsizliktan yakinan
hemodiyaliz ve periton diyaliz hastalarinda genellikle yagdan ziyade karbonhidratl
besinler daha iyi tolere edilmektedir. Bu yilizden, karbonhidratlarin sinirlanmasi
sonucu serum trigliserit diizeyinde olusan hafif bir azalmanin sagladig1 yarar,
malniitrisyonun daha da artma riskine karsi dengelenmelidir. Hipertrigliserimide
insidansin, derecesinin azaltilmasi ve gerekli durumlarda da glikoz toleransinin
iyilestirilmesi i¢in hasta saf karbonhidratlardan ziyade kompleks CHO'lar1 tiikketmeye
tesvik edilmelidir. Yiiksek glikoz konsantrasyonlu periton diyaliz soliisyonlarinin
kisa siireli kullanilmasi 6nerilmektedir (9).

Enfeksiyonlu hastalarda da, karbonhidrattan gelen enerji yilizdesi toplam
diyetin % 50-60’1 olmalidir. Ozel durumlarda glikoz infiizyonu yapiliyorsa
3g/kg/glin dlizeyini agsmamalidir. Yoksa birey artan lipojenesizden dolay1
hepatomegali ve kolestasiz riski ve lipoprotein metabolizmasinda sorunlarla karsi
karsiya kalinabilmektedir (139).

2.74.Yag

Kronik  bobrek  yetmezliginde  diyalize giren  hastalarda  lipit
metabolizmasindaki en sik karsilasilan degisiklik lipolizin bozulmasidir. Bozulmus
lipoliz uzun zincirli yag asitleri (LCT) ve orta zincirli yagasitleri (MCT)’nin
kullanimini etkiler. Yag emiilsiyonlarinin IV infiizyonu sirasinda LCT ve MCT’ lerin
hidrolizi esit diizeyde gecikir. Lipolizdeki azalma intestinal yag absorbsiyonundaki
gecikme ile birlesirse plazma trigliserit diizeyi yiikselebilir. Dolagimdaki bir inhibitor
mediatoriin  lipolizdeki bozulmaya neden oldugu sanilmaktadir. Ciinkii orta
biiyiikliikteki molekiilleri elimine eden diyaliz membranlarinin kullanildigi kronik
hemofiltrasyon veya yiliksek akimli diyaliz uygulamalarinda anormal lipit profilinin
diizeldigi belirlenmistir (9).

Hemodiyaliz hastalarinda yiiksek diizeyde, ¢ok diisiik diizeyde lipoproteinin
(VLDL) ve diisiik yogunluklu lipoproteinin (LDL) yiikselmesi, diisiik yiiksek

yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyi, lipoproteinlerin katabolizmasinin bozulmast,
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LDL/HDL oraninin artmasi lipoproteinlerin konsantrasyonlarmin yiikselmesine
neden olabilmektedir (146).

HD ve SAPD hastalarinda hipertrigliseridemi ve tip IV hiperlipidemi olagan
bulgulardir. Hastalarin serum kolesterol seviyeleri yiikselmekte, dolagimdan
trigliseritlerin tam olarak uzaklastirilmamasi nedeni ile kanda LDL ve VLDL
konsantrasyonlar1 yiiksek HDL konsantrasyonu diisiiktiir. KBY hastalarinda
proinflamatuar sitokin seviyesinin artabildigi ve bu artis ile kardiyovaskiiler
hastaliklarin olusumunda etkili olabilmektedir (147).

Bu bozukluklarin sebeplerinden birisi, trigliseritlerden zengin olan LDL ve
VLDL’nin kandan yeterince temizlenememesidir. SAPD hastalarinda goriilen
hiperlipidemi, baslica lipid yapiminin artmasit ve temizlenmesinin azalmasindan
kaynaklanmaktadir. Lipid yapiminin artisinin en 6nemli nedeni diyalizattan emilen
biiyliik miktardaki glikozdur. Bu bozukluklar diyaliz hastalarinda arterioskleroz ve
kardiyovaskiiler hastalik insidansini artirmaktadir. Hipertrigliseridemisi olan ve
kolesterolii yiiksek olan diyaliz hastalarinda diyet yag iceriginin ayarlanmasi, fazla
kilosu olanlarda kilo kontrolii, fiziksel aktivitenin arttirilmasi, hipertonik soliisyon
kullaniminin azaltilmasi, diyetteki basit seker aliminin kisitlanmasi 6nerilmektedir.
Diyetteki tekli doymamis ve coklu doymamis yaglarin oraninin artirilmasi,
hipertrigliseridemisi olan hastalarda, plazma trigliserit ve kolesterol diizeyini
azaltmaktadir.

Bu sebeplerden dolayr diyaliz hastalarima Onerilen yag miktarinin toplam
enerjinin % 30-35’inden karsilanmasi, ¢oklu doymamis yag asit/ doymus yag asit
orani ise 1:1 veya 1.5:1 ‘e ¢ikarilmasi, tekli doymamis yag asitlerinin ise enerjinin
%10-15 kadarin1 olusturmasi, diyetle kolesterol alimmin 200 mg/giin’in altina
indirilmesi Onerilmektedir. Ayrica, tiim diyaliz hastalarinda dislipidemiyi azaltmaya
yardimc1 olabilmek i¢in amaciyla giinde 20-30 g posa tiikketimide 6nerilmektedir.

Beslenme yetersizligi olan hemodiyaliz hastalarinda genelde karnitin
depolarinin azaldig1 bilinmektedir. Bunun yani sira hemodiyaliz tedavisi sirasinda
ekstraseliiler sividan karnitinde uzaklasmaktadir ve bu da serum karnitin diizeyinde
ani bir diisise neden olmaktadir. Karnitin yetersizligi uzun zincirli yag asitlerinin
oksidasyonun bozulmasina ve yetersiz enerji yapimmna neden olmaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine haftada 3 kez 1.5 g karnitin eklenmesiyle
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plazma trigliserit ve LDL kolesterol diizeyi diisiip, HDL kolesterol diizeyi
artmaktadir (9).

Enfeksiyon hastalarinda da, diyetin toplam enerjisinin % 30’u kadar
yaglardan karsilanmalidir. Omega-3 % 4-6, omega-9 % 10-15, omega-6 /omega-3
oran1 5/1- 10/1 olabilir. Diyetin lipit iceriginin yiiksek olmasi immiin sistemi
baskilamakta, sitokin biyolojisini etkilemekte, proinflamatuvar 6gelerin dengesini
bozmakta ve barsak bakterilerinin lenf sistemine gegisini arttirmaktadir. Bu yiizden
hem SDBY ’de goriilen lipit metaolizmasinda bozuklar nedeniyle, hem de enfeksiyon

varliginda immdiin sistem baskilanmasina azaltmak adina diyet yaginda diizenlemeye

gidilebilmektedir (139).

2.7.5. Si1

Odem ve dehidrasyonun durumuna gére sivi ayarlamasi yapilmalidir. Iki
hemodiyaliz arasinda kazanilan viicut agirligir 1.5-2 kg asmamasi Onerilmektedir.
Hemodiyaliz hastalariin bir giinde aldiklar1 sivi miktar;; 500 mL+bir gilinde
cikardigr idrar miktar1 veya 1000-1500 mL civarinda olmalidir. KBY hastalarinda
aniiri veya oligoiiri olayt goriilebilmektedir. Sivi miktart buna gore
ayarlanabilmektedir. Aniiri giinlik idrar hacminin 50 ml’ den az veya hig
olmamasina denilmektedir. Aniiri durumunda verilmesi gereken si1vi miktari;
Sivi miktar1 = 24 * 0,5 * Viicut agirhig (kg)
Oligiiri giinliik idrar hacminin 400- 500 ml’ den az olmasina denilmektedir.
Sivi miktar1 = 24 * 0,5 * Viicut agirhigi+ bir giin 6nceki idrar miktar: (148).

Enfeksiyon hastaliklarinda ise, sivi gereksinmesi artmaktadir. Bu hastalarda
stv1 gereksinmesi; 30 mL / kg veya 1500 mL / m? seklinde hesaplanmaktadir. Ancak
enfeksiyonlu SDBY hastasinda sivi gereksinmesi belirlemede oncelikli dikkat

edilmesi gereken durum hastadaki aniiri veya oligiiri varligidir.

2.7.6. Mineraller

2.7.6.1. Sodyum

Sodyum kisitlamasi idrar miktarina gére yapilmaktadir. idrar miktar1 giinde 1
litreden fazla olan hastalarda yani oligiirisi olanlarda 3-4 g/giin gibi hafif bir tuz

kisitlamasi yeterli olmaktadir. Aniirisi olan hemodiyaliz hastalar1 ise 1-1.5-2 g/giin
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civarinda tuz ve en fazla 1 litre siv1 alabilmektedirler. Hastalarda hipertansiyon veya
kalp yetmezligi varsa, tuz ve su kisitlamasi1 daha dikkatli yapilmaktadir. Fazla tuz
alimi, susama hissini arttirarak su aliminda da artisina neden olmaktadir.

Sodyum dengesi genellikle SAPD hastalarinda HD’e gore daha iyi kontrol
edilebilmektedir. SAPD tedavisi ile giinde 3-4 gram sodyum, diyaliz ile
temizlenebilmektedir. Hipertonik soliisyonlarin fazla kullanildigi durumlarda bu
miktar 6-8 grama yiikselmektedir. Yiiksek dekstrozlu soliisyonlarn kullanimi
kontreendike degilse, aniirik SAPD hastasinda sodyum alimi 3-4 g/giin, s1v1 alim1 ise
750 mL + 1 giinde ¢ikardigr idrar miktar1 veya 2-2.5 litre olmalidir. Periton
diyalizinde klirens drenaj voliimiine bagli oldugundan ultrafiltrasyon ile sivi
cekilmesi, total soliit klirensini arttirmak agisindan yararlidir. Fakat hasta sismansa,
hipertrigliseridemisi varsa veya diyabetikse yiiksek dekstroz konsantrasyonlu diyaliz
soliisyonlarimin kullanimi en aza indirilmeli ve daha siki bir sodyum ve sivi
kisitlamasina gidilmelidir. Ancak her hastanin sodyum dengesi yoniinden 6dem,
nefes darligi, kan basinci, viicut agirligi degisimi gibi semptomlar: dikkatlice
incelenmelidir. Ancak SAPD hastalarinin biiyiik bir kisminda tuz kisitlamasina gerek

kalmamaktadir (9).

2.7.6.2. Potasyum

SAPD uygulanan hastalarda potasyum gereksinimi farkli degerlendirilmelidir.
Alman potasyumun yaklasik %30’u kadar bagirsaklar, geri kalan1 da bobrekler ve
diyalizat yolu ile kaybedilir. Tedavinin siirekli olmas1 nedeniyle SAPD hastalarinin
haftalik potasyum klirenslerinin, HD hastalarina gére daha fazla oldugu hesaplanmis
ve hiperkalemi riski HD hastalarindan daha diisiik goriilmiistiir. Bu nedenle HD
hastalarinda potasyum kisitlamasina gidilir.

SAPD hastalarinda yukaridaki sebeplerden dolay:1 hastalar hipokalemi riski
icinde olabilirler. Potasyum alimi normal potasyum diizeylerini siirdiirecek yani
giinde yaklasik 3000 mg olacak seklide ayarlanmalidir. Ozellikle beslenmeleri kotii
oldugunda hipokalemi riski ¢ok artmaktadir. Bazi hastalarda potasyum takviyesi bile
yapilmaktadir.

Hemodiyaliz hastalar1 genelde aniirik olduklari i¢in potasyum kisitlamasi

gerekmektedir. Aniirik hemodiyaliz hastalarinda giinliik potasyum alimi 40-70 mEq
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(1600-2000 mg) olacak sekilde kisitlanmaktadir. Akut hiperpotasemi genelde,
durumu iyi olmayan bir hastanin, birka¢ giin hemodiyalize girmemesi ile
olusmaktadir. Kronik hiperpotasemi ise, oligiirik hastalarin diyetle Onerilen
potasyum kisitlamasini yapmamasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Akut hiperpotasemi de
hemodiyaliz tedavisinden yararlanilmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi serum potasyum
seviyesini, periton diyalizine gére daha hizli diisiirmektedir. Periton diyalizi, serum
potasyum diizeyinde yavag bir diisiis istendiginde kullanilmaktadir. Ancak belirgin
derecede rezidiiel idrar miktar1 olan HD hastalarinda sadece hafif bir potasyum
kisitlamasi yeterlidir. Siddetli kusma, diiiretik kullanimi veya diyare nedeniyle
potasyum kayba ugrayabilmektedir ve hipokalemi gelisebilmektedir. Bu durumda da
diyetin potasyum igerigi arttirilmalidir (9).

2.7.6.3. Kalsiyum-Fosfor

Diyaliz hastalarinda, protein ve fosfor kisitlamasi, istahsizlik ve D vitamini
eksikliginden kalsiyum gereksinmesi artmaktadir. Plazma kalsiyum diizeyinde
diisme, PTH salgilanmasini uyararak, plazma PTH diizeyinin artmasina neden
olmaktadir. Kalsiyum destegi ve serum fosfor diizeyinin kontrolii, kalsiyum igeren
fosfor  baglayic1  ajanlar  kullanilmak  suretiyle, es zamanli  olarak
gerceklestirilmektedir. Son zamanlardaki bilgiler dogrultusunda, kalsiyum igeren
fosfor baglayicilar ve D vitamini kullanan diyaliz hastalarinda koroner arter
kalsifikasyonlar1 olabildiginden kalsiyum-fosfor ¢arpiminin 55mg/dL’ye yakin bir
diizeyde tutulmasi onerilmektedir. Kalsiyum asetat veya kalsiyum karbonat serum
fosfor konsantrasyonunun azaltilmasinda ve ayni zamanda hipokalsemiyi ve negatif
kalsiyum dengesini diizeltmede etkilidir. Hiperkalsemi ve kalsiyum-fosfor
carpiminin artist s6z konusu ise, kalsiyum igeren fosfor baglayicilarin bdyle
hastalarda kullanimi siirli kilmaktadir. Kalsiyum iceren fosfor baglayicilar periton
diyaliz tedavisi gdren hastalar icin daha iyi bir alternatif olusturmaktadir. Ozellikle
2.5 mEg/ L kalsiyum igeren diyalizat kullanimi ile gerekirse hastanin daha fazla
kalsiyum karbonat kullanmasina ve bdylece daha iyi fosfor kontrolii saglanmasina ve
sonugta daha fazla protein alimina olanak saglanmis olur. SAPD uygulamasinda da
yiiksek glikoz konsantrasyonlu diyaliz soliisyonlarinin kullanimi, diyalizattan

kalsiyum kaybini arttirarak hiperkalsemiye neden olmaktadir.
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Fosfor alimmin kisitlanmasiyla, hemodiyaliz hastalarinin  diyetleri
kalsiyumdan da kisithh hale gelmektedir. Kalsiyum dengesini saglamak i¢in,
hemodiyaliz hastalarina kalsiyum ve D vitamini verilmektedir. Fakat diyalize
girmeyen kronik bobrek hastalarinda oldugu gibi hemodiyaliz hastalarinda kalsiyum
ve D vitamini kullanim1 ciddi hiperkalsemi ile sonuglanip renal osteodistrofiye neden
olabileceginden; bu tedavi dikkatli yapilmalidir. Sonugta diyaliz hastalarinda
kalsiyum dengesini pozitif diizeyde tutabilmek i¢in giinde 1000-1500 mg kalsiyuma
ihtiyag vardir.

Fosforun renal atimdaki yetersizligi, glomeriiler filtrasyon hizi ile yakindan
iligkilidir. Tek bir nefronun bile fonksiyon dis1 kalmasinin fosfor atiminda
yetersizlige yol acarak, plazmada fosfor birikimine neden olabilecegi gosterilmistir.
Normalde 120 mL/dk olan GFR’nin, 25 mL/dk’ya diistiigi donemde plazma da
fosfor birikimi ¢ok belirgin olarak gozlenmektedir. Tiibiiler fosfor atimindaki
yetersizlik, hastalarda renal osteodistrofi olarak tanimlanan degisikliklerin ortaya
cikmasina neden olmaktadir. Renal osteodistrofide fosforun yeterli diizeyde
atilamamasi nedeniyle plazma fosfor diizeyleri yiikselmis, buna ikincil olarak
kalsiyum diizeyinin diismesi eklenmistir ve sekonder olarak paratroid hormon
konsantrasyonu artmistir. Hemodiyaliz hastalarinda serum fosfor diizeyini 2.5-4.5
mg/dL arasinda tutmak ic¢in fosfor alimi 800-1200 mg/gin olacak sekilde
kisitlanmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda da diyetle alinan fosforun gastrointestinal
sistemden emiliminin yaklasik % 80 civarinda olmasi, fosfor baglayici ajanlarin
kullanmasin1 gerektirmektedir. Periton diyaliz hastalarinda, molekiil yapis1 ve
elektrik yiikii nedeni ile fosforun peritoneal diyaliz de serbest klirensi oldukca
kisithidir. Bu hastalara 6nerilen miktardaki proteinli bir diyette fosforu 1200 mg’in
altina diisiirmek pek miimkiin olmamakta ve besinlerdeki fosforun sadece % 50’si
emilmekte, bu nedenle HD hastalarinda oldugu gibi fosfor baglayici ilaglara ¢ogu
zaman gerek duyulmaktadir (9).
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2.7.7. Vitaminler ve eser elementler

Kotii beslenme nedeniyle alim yetersizligi, suda-¢oziiniir vitaminlerden
zengin olan yiyeceklerin potasyumdam zengin olusu nedeniyle smirlandirilmasi,
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,
SAPD’de diyalizat yolu ile ve hemodiyaliz sirasinda olusan kayiplar diyaliz
hastalarinda vitamin ve mineral yetersizlifine yol agmaktadir. Idame diyaliz
hastalarinda(hem HD-hem SAPD tedavisi gorenlerde) genelde Bg, folik asit ve
vitamin C’de yetersizlikler goriilmektedir. Bg vitamini yetersizligi, aminoasit
kullaniminda ve lipit metabolizmasinda bir koenzim olarak rol oynamasi nedeniyle
ozellikle kritiktir. Folik asit, vitamin Bg, vitamin By, bir seri metabolik yolda birlikte
calistiklart igin birinin yetersizligi digerlerini etkiler. Vitamin Bg ve folik asit
suplementi almayan diyaliz hastalarinda hastalarin kirmizi hiicreleri ve plazmasinda
pridoksin ve folik asit siklikla azalmaktadir. Yapilan bir g¢alismada diyaliz
hastalarinda ek folik asit aliminin kardiyovaskiiler hastaliklarda risk faktorii olan
yiiksek homosistein degerini diisiirdiigii rapor edilmistir. Cogu calismalarda HD ve
SAPD hastalarinda vitamin B6 ve folik asit alimlarinin normal saglikli bireylerden
daha fazla olmasi gerektigi bu gereksinimininde sirasiyla giinlik 10 mg ve 1mg
olmas1 gerektigi savunulmaktadir.

Suda eriyen vitaminlerden C vitamininin de kaybi goriilmektedir. Diyete
eklenen vitamin C’nin 100-150 veya 200 mg/giin olarak smirlandirilmasi
onerilmektedir. Daha yiliksek dozlarda verilen askorbik asit; metaboliti olan oksalat
birikimine, bdbrekte kalsiyum oksalat taslarinin olugmasina, i¢ organlar ve
damarlarda kalsiyum oksalat birikimine, hiperkalsemiye ve hiperoksalemiaya neden
olabilmektedir. Ancak; son yillara ait bazi kaynaklar hem hemodiyalize giren
hastalarda hem de SAPD uygulanan hastalarda C vitamini gereksinimini giinliik 60-
75-90 mg olarak dnermektedir.

Kanda normal diizeyde olan tiaminin, ek olarak verilmesi tartigmalidir. Fakat
30 mg tiamin destegi ile eritrosit translokaz aktivitesi diizelmektedir. Bazi
arastirmacilar, SAPD hastalarinda ve HD hastalarinda tiamin eksikliginin nadir

olarak gOriildiigiinii savunmaktadirlar. Diyaliz hastalar1 ameliyat olduklarinda,
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enfeksiyon gelistiginde, norolojik semptom olan konviilziyon goriildiigiinde ve genis
miktarda glikoz ilavesinde tiamin gereksiniminin 1.5 mg/giin olmas1 gerektigi
bildirilmektedir.

Hemodiyalize bagli demans benzeri bir tabloyu tedavi ederken, biotin
eklenmesinin yararli oldugu belirlenmisse de, ek bir biotin gereksiniminin oldugu
genelde kabul edilmemektedir. Vitamin E eklenmesinin gerekli olup olmadig:
tartismalidir. SAPD hastalarinda yapilan c¢ogu ¢alismalarda vitamin E kan
diizeylerinin normal veya yiiksek oldugu i¢in ek suplemente gerek olmadig
belirtilmistir. Diyaliz hastalarina onerilen vitamin E gereksinimi 15 IU/giin olmalidir.
Serum retinol baglayici protein diizeylerinin artmasi, bobrekte yikiminin azalmasi ve
diyaliz tedavisi ile A vitaminin uzaklastirllamamasi nedeniyle, hemodiyaliz ve
periton diyaliz hastalarinda serum vitamin A konsantrasyonu artmistir. Bu nedenle
vitamin A iceren preperatlarin kullanilmasinin sakincali oldugu vurgulanmaktadir.
Diyaliz hastalarinda A hipervitaminozu; anemiye, lipit ve kalsiyum metabolizmasi
bozukluklarina da neden olabilmektedir. D vitamini de, bobrekteki fonksiyon
bozuklugundan dolay1 yerine konulmasi gerekir. Ancak, D vitaminin fazla kullanimi
ciddi hiperkalsemiye yol acabileceginden ve eksik alindiginda kemik hastaliklar1 ve
paratroid hormonu {izerine etkileri oldugundan ihtiyaca gore ek verilmesi
gerekmektedir. K vitamini yetersizligi diyaliz hastalarinda goriilmedigi i¢in ek K
vitaminine de gereksinim yoktur.

Bobrek hastalarinda bazi eser elementlerin viicuttaki miktariin yeterli olup
olmadigin1 belirlemek giictiir. Ancak, demir(Fe), kalsiyum ve c¢inko eksiklikleri
diyaliz hastalarinda goriilebildigi sdylenmektedir. Diyaliz hastalarinda demir
yetersizligiyle boylece anemi ile sik karsilagilabilmektedir. Ciinkii bagirsaklardan
emilen demir miktar1 azalabilmekte, ciddi kan kayiplar1 ile karsilagilabilmekte ve
demir diyaliz membranina baglanabilmektedir. Hastanin serum ferritin ve demir
diizeylerine bakilarak demir eklemesi Onerilmektedir. Anemi tedavisi igin
giiniimiizde insan EPO kullanilmakta yani hastalara intravendz demir tedavisi
uygulanmaktadir. Bu tedavi ile hemoglobin diizeyinin 5-7 g/ dL’den 10 g/dL’ye
cikarilabildigi goriilmiistiir. Eritropoetin tedavisi, demir kullanimini arttirdigr icin

hastaya demir takviyesi gerekmektedir.
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Diyaliz hastalarinda barsaklardan daha az ¢inkonun emildigi sdylenmektedir.
Zn yetersizligi ciltteki anormallikler, diyare ve anoreksia ile iliskilidir. Baz1 yayinlara
gore, yetersiz beslenme, tat alma duyusunda azalma ve cinsel fonksiyon
bozukluklarinin ¢inko alimi ile iyilestirildigi soylendigi halde bazi1 ¢aligmalarda bu
durum savunulmamaktadir. Bu sebeplerden dolay1 diyaliz hastalarinda ¢inko, demir,
magnezyum gereksinimleri sirasiyla 15 mg/giin, >10-18 mg/giin, 200-300 mg/giin
olmalidir (9).

Enfeksiyon hastaliklarinda vitamin ve mineraller:

Diinya capinda 2 milyar insan mikro besin 6geleri eksikliginden etkilenmektedir.
Mikro besin Ogelerinin eksikligi, yetersiz gelisimden, bozulmus bellekten, artmis
mortalite oranindan ve enfeksiyonlara karst artmis duyarliliktan sorumludur. Mikro
besin 0geleri antikor olusumundan ve immiin sistemin gelisiminden sorumludur. Bu
yizden vitamin ve mineraller normalde Onerilenin (RDA) 2-3 kati kadar
olabilmektedir.

Cinko, bagisiklik, notrofil ve dogal Oldiirlicii hiicrelerin gelisimi ve
fonksiyonu i¢in gerekli bir mineraldir. Makrofajlar, fagositozis, hiicre i¢i 6ldiirme ve
sitokin tretimi ¢inko eksikliginden etkilenmektedir. Cinko eksikligi, T ve B
hiicrelerinin fonksiyonunu ve gelisimini olumsuz etkilemektedir. Deney hayvanlari
ile yapilan ¢aligmalarda ¢inko eksikliginin, timus ve lenfoid dokularda atrofiye neden
oldugu belirlenmistir.

Selenyum, hiicre ortamli immiin tepkinin gligclenmesini saglamaktadir.
Selenoprotein eksikligi, T hiicre olgunlasmasinin fonksiyonel olarak gelismesinde
bozukluklara neden olmaktadir.

Bakar yetersizliginin ise; timiis hafiflemesine, Immunoglobulin G azalmasina
ve dogal oldiiriicii hiicre aktivitesinin azalmasina neden oldugu belirlenmistir.

Demir, T  hiicre fonksiyonunun gelisiminden sorumludur. Demir
yetersizliginde ise; bakterisidal kapasite ve hiicresel immiinite azalmaktadir. Hiicre
ici bakteri Oldiiriicii bazi enzimlerin aktiflesmesi i¢in demire gereksinim vardir.
Ancak demirin fazla alimi E. coli, Staph. aureus gibi mikroorganizmalarin

cogalmalarina zemin hazirlamaktadir.
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A vitamini, lenfosit yapimini, antikor olusumunu, immunoglobulin yapimini,
timor olusumuna karst hiicre aktivitesini, dogal oldiiriicii hiicre aktivitesini
arttirmaktadir. A vitamini yetersizliginde, T - yardimci hiicre cevabi azalmaktadir.

C vitamini, antivirus etkisi gostermektedir. Oksidatif olaylar1 Onlemekte,
interferon olusumunu arttirmakta, bakteri toksinlerini etkisiz hale getirmekte ve
Immiin sistemi baskilayan histamini etkisizlestirmektedir.

E vitamini, oksidasyonu ve eritrosit hemolizini 6nlemektedir. D vitamini
yetersizliginde fagositik aktivitede azalma oldugu ileri siiriilmektedir.

B6 vitamini, antikor olusumunu ve hiicre bagigikligini arttirmaktadir. B12
vitamini, notrofillerin  fagoziter etkinligini arttirmaktadir. Folat, lenfositlerin
aktivitesini arttirmaktadir. Tiamin ve diger B grubu vitaminleri, immiin cevabi
arttirirmakta ve timus bezinin normal biiytikliikte kalmasini saglamaktadir.

SDBY’li hastalarda enfeksiyon varliginda hastalarin vitamin ve mineral
gereksinmesi degerlenidirlirken Oncelikli olarak hastanin diyaliz ¢esidi, diyaliz
yeterliligi ve bobrek fonksiyonlar1 6n planda tutulmalidir. Hastalarin bobrek

yetmezligi durumuna gore vitamin ve mineral gereksinmesi arttirilmalidir (139).

2.8. Subjektif Global Degerlendirme

Malniitrisyonun primer sonugclari incelendiginde; immiin sistemde olumsuz
etkilenme, enfeksiyon egiliminde artma, agir viicut agirligi kaybi, kas zayifligi, yara
lyilesmesinde gecikme oldugu; sekonder sonuglarinin ise mortalite ve morbidite
artma, hastanede kalma ve iyilesme siiresinde uzama ve maliyetlerde artma oldugu
belirlenmistir. Bu nedenle; hastanin beslenme durumunun degerlendirilmesinin,
beslenme tedavisinin ilk basamagi oldugu belirtilmektedir. Beslenme durumunun
saptanmasi dolayl1 ve dolaysiz yontemlere dayali olarak yapilmaktadir.

Poliklinik ve hastanede yatan hastalarin beslenme riski icinde olup
olmadiklar1 bazi1 subjektif yontemlerle degerlendirilmektedir. Bu yodntemlerden
bazilari; Nutrisyonel Risk Taramasit (NRS 2002), Subjektif Global Degerlendirme
(SGD), Royal Free Hospital-SGD (RFH-SGD), PG (Patient Generated)-SGD ve
Malniitrisyon Evrensel Tarama Testi (MUST) “dir.

SGD, ilk defa 1982 yilinda Baker ve arkadaslar tarafindan tanimlanmastir.
SGD, kronik bobrek hastalarinda ise ilk defa 1987 yilinda kullanilmistir. SGD,
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hastalarda malniitrisyon durumunun degerlendirilmesinde en sik kullanilan
uygulamasi kolay, maliyeti diisiik ve gilivenilir bir yontemdir. SGD; agirliktaki
degisim, besin tiikketimindeki degisim, gastrointestinal bulgular, fonksiyonel kapasite
ve hastalik ile nutrisyonel gereksinmelerin iligkisi olmak iizere bes bdliimde ve kas
ve yag kaybi ile beslenmeye iliskin sivi dengesindeki degisikliklerin yer aldigi kisa
bir fiziki muayene boliimii ile incelenmektedir. Skor A; iyi beslenmis, skor B; orta
PEM, skor C ise agir PEM’1 gostermektedir. Tek basina bir¢cok objektif testten daha
duyarli ve daha giivenilirdir (149-151). Akut faz proteinleri ile de SGD iliskilidir
(152).

2.9. Son Donem Bobrek Yetmezligi ve Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi yasami tiim yonleriyle degerlendirmeyi amaclayan genis
kapsamli bir kavramdir. Bu nedenle hemen hemen her bilimsel disiplinin, her yasam
pratiginin, toplumdaki her faaliyetin ilgi alanina girmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii ise yasam kalitesini, bireylerin kiiltiirel baglamlar
icindeki yasamlarini ve yasamlarindaki deger sistemlerini ve hedeflerini, standartlar
ve ilgilerini algilamalar1 olarak tanimlamaktadir. Fiziksel saglik, psikolojik durum,
bagimsizlik diizeyi, sosyal iliskiler, ¢cevresel 6zellikler ve spiritual (maneviyat veya
manevi boyutla ilgili endiseler) 6zellikler olmak iizere tanim alt1 alan1 icermektedir.
Diinya Saglik Orgiitii'niin 20. yy ortalarmdan itibaren saghkla ilgili “tam bir iyilik
hali” tanimlamasi sagliga iliskin yas am kalitesi kavraminin da temelini olus turur.

Kisinin fiziksel, ruhsal, genel saglik algis1 ve ¢esitli rollerdeki performans ve
katilim1 gibi bileS enleri kapsayan sagliga iliskin yasam kalitesi kavrami, yararli ve
tatminkar bir yasam siirme yetisi olarak da ozetlenebilir. Farkli hasta gruplarin1 ve
farkli hastaliklar1 kiyaslamada daha kullanigli olmast nedeniyle Short Form-36 (SF-
36) en fazla kullanilan yasam kalitesi 6l¢eklerinden biridir.

Meslek grubu, yasanilan sehir, gelir diizeyi ve cinsiyet gibi etmenlerin baz
alindig1 sosyo ekonomik amaclh ¢alismalarda da SF-36 6lgegi sik¢a kullanilmaktadir.
SF-36 Olgegi uygulanacagi toplumun dil ve kiiltiir farklar1 dikkate alinarak 50’den
fazla tllkede pek cok calismada kullanilan gegerliligi ve giivenilirligi sinanmis bir

Olgektir (153).
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Bobrek  yetmezlikli  hastalarin  saghiga iliskin  yasam kalitelerini
degerlendirmek icin kullanilan araglarin; kisa ve uygularinin kolay olmas1 gerektigi,
biitliin saghga iliskin degerleri degerlendirebilme yeteneklerinin olmalar1 gerektigi,
kesitsel ve uzunlamasina olglim duyarlilifinda olmasi gerektigi vurgulanmaktadir.
Tiim bu nedenlerle diyaliz hasta grubunda siklikla kullanilan form SF-36 yasam
kalite Olgegidir. SF-36 yasam kalite Olcegi, fiziksel fonksiyonu, genel saglik
uygulamalarini, agri/act durumunu, canlilifi, sosyal fonksiyonu, emosyanel ve
mental saglik durumunu igeren genel saglik durumunu belirlemeye yonelik bir
olcektir. Her bir skala 0-100 arasi puan igermektedir. Olgekten alman puan
yiikseldikge, kisinin hayat kalitesi de ylikselmektedir (154).

Son donem bobrek yetmzelikli hastalarin mortalite oranlar1 her yil yaklagik
%20 artmaktadir. SDBY’li hastalarda yine siklikla hastaneda kalma durumu ile
karsilasilmaktadir. Ayn1 zamanda SDBYli hastalar i¢in ayrilan saglik biit¢esi onemli
bir miktardir. Tiim bu sebeplerden dolay1 pek ¢ok calismada diyaliz tedavisi alan
kronik bobrek yetmezlikli hastanin 6nemli Olgiide saghiga iliskin yasam kalite
diizeylerinin azaldig1 belirlenmistir (155).

SDBY’li hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavisine bagli olarak fiziksel,
psikososyal ve yasam sekli degisiklikleri bireylerin sagliga iliskin yasam kalitelerini
etkilemektedir. Diyaliz tedavisi altindaki hastalarin sagliga iliskin yasam kalitelerinin
degerlendirilmesi hastanin saglik durumunu tanimlamak, hasta memnuniyetini ve
hastanin tedaviden memnuniyetini degerlendirmek, hastalig1 takip etmek, hastanin
ithtiyaglarimi degerlendirmek, tedavi amaglar1 belirlemek, hastaligin seyrini takip
etmek, tedavinin cevabini izlemek, hasta ve uzman iletisimini giiclendirmek adina

oldukg¢a 6nem kazanmaktadir (Sekil 2.7.) (154).
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Fiziksel fonksiyon Fizyolojik

Mobilite Klinik bozukluk
Yorgunluk Subklinik endise
Uyku Billissel kapasite
Agrifaci

Semptomlar

Global yasam kalitesi

Diyetve istah

Psikososyal

Fiziksel fonksiyon

Diyaliz destegi

Global yagam kalitesi

Algilanan saghk

Adle iligkileri

Ginlak fonksiyonl
Calisma durumu dnlik fonksiyonlar

Memnuniyet Mutluluk
Finansal kaygilar Memnuniyet
Bogzaman aktiviteleri Maneviyet

Sekil 2.7. Diyaliz tedavisi alan hastalarin saghga iliskin yasam Kkalitelerinin

belirlenmesindeki parametreler
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Baskent Universitesi Hastanesi’nde diyalize giren kronik
bobrek yetmezligi olan hepatiti olmayan hemodiyalize giren hastalar, hepatiti
olmayan siirekli ayaktan periton diyalizine giren hastalar, hepatitli olup hemodiyalize
giren hastalar ve hepatitli olup siirekli ayaktan periton diyalizine giren hastalardan
goniillii olarak calismaya katilmayr kabul eden, yaslart 18-64 yil arasinda olan
toplam 200 hasta {izerinde yiritilmistir. Bireylerden ¢alismaya goniillii
katildiklarina dair yazili onay formu alinmistir (Ek 1). Bu calisma i¢in Bagkent
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 13/106 sayili ve 23/10/2013
tarihli "Etik Kurul Onay1" (Ek 2) alinmstir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1. Kisisel ozellikler

Bireylerin kisisel oOzelliklerini saptamak, sagliga ve hastaliga iliskin
durumlarinm1 belirleyebilmek i¢in 44 sorudan olusan bir anket formu kullanilmistir
(Ek 3). Anket formu bireylerin demografik ozelliklerini (yas, cinsiyet, egitim
durumu, medeni durumu, meslek, sosyal gilivence v.b.), antropometrik 6l¢timlerini
(boy uzunlugu, viicut agirlhigi, triseps dert kiveim kalinligi, iist orta kol cevresi),
kronik bobrek yetmezligi ve hepatit hastaliklarma iligkin bulgularimi (diyalize
baslama tarihi, hepatit tiirii, ailede bagka bobrek hastasi ve karaciger hastasi olup
olmadigi), egzersiz yapma durumlari, alkol ve sigara kullanim durumlan ile
beslenme aligkanliklarina iligkin bilgilerini (ev disinda yemek yeme durumu, ana/ara
0giin sayisi, istah durumu v.b.) icermektedir. Anket formu, bireylerle karsilikli

goriisme yoluyla uygulanmustir.

3.2.2. Uc giinliik 24 saatlik besin tiiketim kaydi
Bireylerin beslenme aliskanliklarini ve beslenme durumunu saptamak
amaciyla, HD’ye giren hastalarda biri diyalize girdigi giin, biri diyalize girmedigi

giin hafta i¢i ve biri de diyalize girmedigi glin hafta sonu olmak iizere; SAPD’li
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hastalarda ise iki giin hafta i¢i bir giin hafta sonu olmak {izere toplam ii¢ giinliik besin
tiketim kaydi alinmistir (Ek 4). Bu verilerin toplanmasi arastirmaci tarafindan
yapilmustir. Hastalarin besin 6gesi gereksinimleri Ek 5’de verilmistir (156).

Giinliik diyetle alinan enerji ve besin 6geleri, Tirkiye i¢in gelistirilen
"Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi
(BEBIS)" kullanilarak analiz edilmistir. Hesaplanan enerji ve besin dgeleri verileri
"National Kidney Foundation Guidelines” ve “Diyetle Referans Alim Diizeyi”

(Dietary Reference Intake=DRI)’ ne gore degerlendirilmistir (EK 5).

3.2.3. Antropometrik olciimler

Arastirma kapsamina alinan bireylerin boy uzunluklari, viicut agirliklar,
triseps deri kivrim kalinliklari, iist orta kol ¢evreleri 6l¢lilmiis ve Ek 6a’daki forma
kaydedilmigtir. ~ Antropometrik  Ol¢iimler arastirmacinin  kendisi  tarafindan

yapilmustir.

3.2.3.1.Viicut agirhgi

Hastalarin viicut agirliklart + 0.1 kg hassasiyetindeki elektronik tarti ile
Olciilmiistir. Hemodiyalize giren hastalarin viicut agirligi olarak kuru agirhik
kullanilmistir. Kuru agirlik hastanin nefes darligi veya viicudunda 6dem olmadig,
kan basincinin normale diistiigli diyaliz ¢ikisindaki agirliktir. Hemodiyalize giren
hastalarin viicut agirliklar1 hemodiyaliz ¢ikisinda alinmis olup SAPD olan hastalarin
ise her giin diyaliz olduklarindan 6dem olugmadigindan kontrole geldigi giin ag

karnina 6l¢iiliip kaydedilmistir.

3.2.3.2. Boy uzunlugu

Boy uzunlugu 6l¢iimii, boy 6lger baskiiliin uzunluk 6lgme aleti ile yapilmistir.
Birey hazir ol durusta, basin iist kismmin en yiiksek noktasina boy olgerin siirgiisii
getirilerek 6l¢lim alinmistir. Bireylerin boy uzunlugu 6l¢iimleri alinirken, ayaklarinin
birlesik olmasina ve frankfort diizlemde (géz ve kulak kepcesi iistii ayni hizada)

olmalarina dikkat edilmistir.
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3.2.3.3. Beden Kkiitle indeksi

Viicut agirligt ve boy uzunluguna dayali olarak hastalarin beden kiitle
indeksleri BKI = [ Viicut agirligi (kg) / boy (m)? ] olarak hesaplanmustir (157).

BKI sonuglar1 hem Diinya Saglik Orgiitii (WHO) hem de Avrupa Bébrek
Birligi (ERA/EDTA) siniflamasima gore degerlendirilmistir. Diinya Saglik Orgiitii
degerlerine iligkin bulgular Tablo 3.1°de belirtilmistir (Tablo 3.1.). Avrupa Bdobrek
Birligi’ne gore ise son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda 23 kg/m2 altt zay1f

olarak kabul edilmistir (158,159).

Tablo 3.1. BKi’ye gore degerlendirme

BKI (kg/m°) Viicut Agirhgmin Durumu
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Hafif Sisman

>30 Sisman

3.2.3.4. Ust orta Kol cevresi

Ust orta kol gevresi fistiil olmayan koldan, kol dirsekten 90 derece biikiilerek,
omuzda akromion ¢ikintisi ile ve dirsekte olekranon ¢ikintis1 arasindaki orta nokta
isaretlenerek esnek olmayan meziir ile 6lgiilmiistiir. Daha sonra kol serbest birakilip,
katman sol elin isaret ve basparmagi ile tutulup sag elde bulunan Holtain marka

kaliper ile TDKK o6l¢timii yapilmistir (157).

3.2.4. Subjektif global degerlendirme

SGD, Detsky tarafindan tanimladigr sekilde uygulanmistir. Anamnez
boliimiinde son alti ay icinde viicut agirh@inda degisiklikler, bulanti, kusma,
istahsizlik, diyare gibi gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite, diyette
degisiklik sorgulanmistir. Fizik muayenede ise ascit, ayak bilegi ve sakral bolgede
0dem varligi, triseps, orta aksiller hatta gogiis yan duvarinda alt alta yag dokusu
kaybi, quadriceps ve deltoid kaslarda hacim ve tonusa bakilarak kas kaybi hekim

tarafindan degerlendirilmistir. Sonugta hastalar beslenme durumu agisindan ii¢ gruba

83



ayrilmistir. A:iyi beslenme, B:orta diizeyde malnutrisyon, C:agir malnutrisyon olarak

kabul edilmistir (Ek 7) (160).

3.2.5. Fiziksel aktivite kaydi

Arastirmaya katilan HD tedavisi alan hastalara bir giinii diyaliz giiniine, bir
giinii diyaliz dis1 giine ve bir giinii de diyaliz dis1 hafta sonuna gelecek sekilde;
SAPD tedavisi alan hastalara ise ikisi hafta i¢i ve biri hafta sonu olmak {izere 3
giinliik besin tiiketim kayitlarinin alindigi giinlerde, 24 saatlik fiziksel aktivite kayit
formu (Ek 8) doldurularak, giinliik enerji harcamalar1 saptanmistir. Aktiviteler igin
harcanan siirelerinin toplaminin 24 saat (1440 dakika) olmasima dikkat edilmistir. Ug
ayrt giin boyunca yapilan her tiirlii fiziksel aktivite tiirii (uyku, uzanip dinlenme,
televizyon izleme, bilgisayar kullanma, ders c¢alisma, yemek yapma,
kitap/gergi/gazete okuma, yemek yeme, yavas yiirliiylis, normal yiiriiyiis, banyo
yapma, evde temizlik yapma ve spor yapma), diizeyi ve siiresi degerlendirilerek;
ortalama fiziksel aktivite diizeyi (PAL) ve dinlenme metabolizma hizi (DMH)
belirlenmistir. Bu iki faktoriin ¢arpilmasi ile de toplam enerji harcamasi (TEH)

hesaplanmistir (148).

3.2.6. Yasam Kkalite ol¢egi ( SF-36)

Yasam kalitesi ‘subjektif iyilik hali’ veya bir diger ifadeyle ‘kisinin kendi
yagsamimndan memnun olma durumu’ olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglik
Orgiitiinde (DSO) benzer sekilde yasam kalitesini, ‘bireyin, gerek kiiltiirel ve iginde
bulundugu ortamin deger yargilari, gerekse kendi hedefleri, beklentileri, standartlari
ve ilgileri baglaminda, hayatta kendi durumunu algilama bi¢imi ’olarak tanimlamistir
(161).

Bu ¢alismada hastalarin yasam kalite diizeyleri SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi
ile degerlendirilmistir (Ek 9). SF-36 “ Medikal Outcomes Study” tarafindan
gelistirilen, yasam kalitesini Olcen genel bir Olgektir. SF-36’nin, Tiirk¢e igin,
bedensel hastalig1 olanlarda gegerlilik ve giivenilirligi ise Kogyigit ve ark. tarafindan
tamamlanmustir. Olgek 8 skaladan olusmaktadir. Fiziksel fonksiyon skalas1; bir veya
birka¢ merdiven ¢ikma ya da bir veya birkag sokak Gteye yiiriimek gibi fiziksel

kisitliliklart 6lger. Emosyonel ve fiziksel rol giicliikleri skalasi; fiziksel ve emosyonel
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problemlerin hastalarin aktivitelerini ne kadar kisitladigi sorulur. Agri skalasi; viicut
agrilarinin derecesini ve agrilarin hastanin gilinlik hayatin1 ne kadar etkiledigini
degerlendirir. Genel saglik skalasi; hastalarin kendilerini nasil hissettiklerini ve genel
olarak sagliklarinin nasil olacagma dair tahminleri Slger. Vitalite skalasi; enerji
durumlarin1 ve yorgunlugu olger. Sosyal fonksiyon skalasi; hastalarin aile, arkadas
ve diger gruplarla olan sosyal aktivitelerini fiziksel ve emosyonel problemlerin ne
kadar etkiledigini sorgular. Mental saglik skalasi; anksiyete, depresyon, emosyonel
bozuklugu ve psikolojik 1yilik hali gibi konularda mental durumunu 6lger. Bunlardan
ilk 4’4 fiziksel saglik 6zet skoru, son 4’ti mental saglik o6zet skoru olarak
aciklanmaktadir. Skalalarin degerlendirilmesinde, her skala 0 ile 100 arasinda
puanlanir ve puan ne kadar yiiksekse yasam kalitesinin de o kadar iyi oldugu

sonucuna varilmaktadir (162).

3.2.7. Gorsel analog skalasi

Gorsel Analog Skala (Visual analogue scale-VAS) sayisal olarak
Olciilemeyen bazi1 degerleri sayisal hale cevirmek icin kullanilir. 10 cm’lik bir
¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan bu
¢izgi lizerinde kendi durumunun nereye uygun oldugunu bir ¢izgi ¢izerek veya nokta
koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Bu hat diiz bir hay olabilecegi gibi, esit
araliklar halinde boliinmiis de olabilir. VAS i kullanilmas: hastaya ¢ok iyi
anlatilmalidir. Hasta, hastalik Oncesi ve hastalik sonrasi istah durumunu, bu hat
tizerinde uygun gordiigii yerde isaretleyerek belirtir. Ancak VAS’in dogrulugunu
kanitlamanin miimkiin olmadig1 belirtilmektedir.

Gegerlilik: Testin bir dili olmamasi1 ve uygulama kolaylig1 6nemli avantajidir.
Testin uygulandig1r c¢izginin yatay veya dikey olmasindan, uzunlugundan
etkilenmedigi gosterilmistir. Testin kisa siire araliklari ile tekrar1 sonrasi verilen
cevaplarda anlamli fark bulunmamuistir.

Degerlendirme: Hastalar i¢in elde edilen degerlerin ortalamasi alinir.

Sonug ve Yorum: Test ¢ok uzun siireden beri kendini kanitlamis ve tiim diinya

literatiiriinde kabul gormiis bir testtir. Glivenlidir, kolay uygulanabilir (Ek 10) (163).
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3.2.8. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal parametreler, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi
Biyokimya Laboratuvari’nda analiz edilmistir. Hemodiyalize giren hastalarin kan
ornekleri diyaliz girisinde sabah tok karnina yani yemek yedikten 2 saat sonra, SAPD
programinda olan hastalarin ise kontrole geldiklerinde sabah tok karnina (yemek
yedikten 2 saat sonra) alinmigtir. Serum total kolesterol, trigliserit (TG), yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, diisilk yogunluklu lipoprotein (LDL)
kolesterol, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL) kolesterol, serum glutamik
oksaloasetik transaminaz (SGOT), serum glutamik piriivik transaminaz (SGPT),
glikoz, kreatinin, kan iire azotu, total protein, albumin, 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 iire azotu kinetik UV yontemi ile,
kreatinin modifiye edilmis Jaffe yontemi ile, potasyum indirek iyon selektif elektrod
yontemi ile, fosfor amonyum fosfomolibdat yontemi ile, kalsiyum kolorimetrik
ocresolphathalein yontemi ile PP Moduler (Roche Diagnostics GmbH, Germany)
otoanalizoriinde ¢alisilmistir. Hemoglobin ve hematokrit 20 parametreli Cell-dyn
3700 (Abbott, USA) analizoriinde, albiimin brom cresol green (BCG) yontemi ile PP
Moduler otoanalizériinde ¢alisilmistir (164).

Total Kkolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid enzimatik kolorimetrik
yontemi ile g¢alisgilmistir. LDL kolesterol diizeyleri Friedewald denklemi [LDL-
kolesterol = Total kolesterol — HDL kolesterol — (Trigliserid/5) ] ile hesaplanmistir

(165). Biyokimyasal 6lgiimlerin normal degerleri Ek 11’de gdsterilmistir.

3.2.9. Kan basinc dl¢iimii

Bireylerin kan basinglar1 diyaliz hemsiresi tarafindan kan 6rnekleri alinmadan
once dijital tansiyon aleti ile Olglilmiistir. Kan basinci diizeylerinin
siiflandirilmasinda “European Society of Cardiology 2013” degerleri kullanilmigtir.
Sistolik kan basmecrt i¢in 120-129 mmHg normal, 130-139 mmHg yiiksek normal,
140 mmHg ve iizeri ise hipertansiyon olarak; diastolik kan basinci i¢in ise 80-84
mmHg normal, 85-89 mmHg yiiksek normal, 90 mmHg ve {izeri ise hipertansiyon

olarak tanimlanmistir (166).
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3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin degerlendirilmesi ve tablolarin olugturulmasi
amaciyla SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 19.0 kullanilmistir.
Olgiimle elde edilen siirekli degiskenler (nicel degiskenler), ortalama, standart
sapma, alt ve st degerleri ile sunulmustur. Kategorik degiskenlerin (nitel
degiskenler) sunumu i¢in ise frekans ve yiizde degerler kullanilmistir. Ayrica,
kategorik degiskenlerin degerlendirilmesinde ki-kare (XZ) testi kullanilmistir. Nicel
degiskenlerin karsilastirilmasinda ilk olarak parametrik test kosullarinin (Birey sayisi
ve normal dagilima uygunlugun arastirilmasi) saglanip saglanmadig arastirildi. ki
grubun karsilastirilmasi amaciyla parametrik test kosullariin saglandig: degiskenler
icin Student’s t testi, parametrik test kosullarinin saglanmadigi durumlarda ise Mann-
Whitney U testi kullamilmustir. U¢ ve daha fazla grubun karsilastiriimasinda "Tek
Yonlii Varyans Analizi" uygulanmigtir. Degiskenler arasindaki iliski iki yonlii
korelasyon testi (Normal dagilan parametreler i¢in Pearson, normal dagilmayan
parametreler icin Spearman) ile arastirilmistir. Biitiin istatistiksel analizlerde

onemlilik diizeyi olarak p<0.05 ve p<0.01 olarak kabul edilmistir (167).
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya, hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan son
donem bobrek yetmezlikli (SDBY) 123’1 (%61.5) erkek, 77°s1 (%38.5) kadin olmak
tizere toplam 200 hasta alinmistir. Hastalarin, yas, cinsiyet, medeni durum, ¢alisma
durumu, sosyal giivence durumu, yasam sekli ve ailedeki kisi sayis1 dagilimlari
Tablo 4.1.1°de gosterilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi1 53.1+11.52 yil (erkeklerde 53.2+11.06 yuil,
kadinlarda 53.1+12.28 yil) olarak belirlenmistir. Calismadaki erkek hastalarin
%4.9’u 20-30 yas grubu, %9.8’1 31-40 yas grubu, %14.6’s1 41-50 yas grubu,
%70.7’si 51-65 yas grubunda; kadin hastalarin ise %7.8’i 20-30 yas grubu, %6.5’1
31-40 yas grubu, %19.5’1 41-50 yas grubu, %66.2°si 51-65 yas grubunda yer
almstir.

Erkek hastalarin %78.0’1nin, kadin hastalarin ise %54.5’inin evli oldugu ve
erkeklerin ¢ogunlugunun (%31.7) lise mezunu; kadmlarin (%36.4) ise ilkokul
mezunu oldugu saptanmustir. Erkeklerin % 64.2’sinin, kadinlarin da %89.5’inin
herhangi bir iste calismadiklari belirlenmistir. Erkek hastalarin %16.3’i, kadin
hastalarin  ise  %13.0’1  kronik bdbrek yetmezligi hastaliklarindan  dolay1
calisamadiklarini ifade etmislerdir. Sosyal giivence durumlarma gore dagilimlarina
bakildiginda, hastalarin tamaminin sosyal giivencelerinin oldugu goriilmektedir.

Hastalarin yasam sekline bakildiginda, erkek ve kadin hastalarin sirasiyla
ailede birlikte yasadiklar1 kisi sayis1 3.3+1.35, 3.3+1.53; sahip olduklar1 ¢ocuk
sayilar ise 3.1+1.40, 3.5+£1.60°dir. Erkek hastalar ailelerinin 2.1£1.04’lincii ¢ocugu
olup; kadin hastalar ise 2.4+1.31’inci ¢ocugudur (Tablo 4.1.1.).
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Tablo 4.1.1. Hastalarin demografik ozellikleri

Erkek Kadin Toplam
(n:123) (n:77) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %

Yas, yil (X £SS) 53.2+11.06 53.1+£12.28 53.1+11.52
Yas, yil
20-30 6 4.9 6 7.8 12 6.0
31-40 12 9.8 5 6.5 17 8.5
41-50 18 14.6 15 19.5 33 16.5
51-64 87 70.7 51 66.2 138 69.0
Medeni Durum
Evli 96 78.0 42 54.5 138 69.0
Bekar 19 154 15 19.5 34 17.0
Dul 7 5.8 18 23.4 25 12.5
Bosanmis 1 0.8 2 2.6 3 15
Egitim Durumu
Okuryazar degil - - 1 1.3 1 0.5
Okuryazar 2 1.6 5 6.5 7 35
Tlkokul 23 18.7 28 36.4 51 25.5
Ortaokul 19 154 15 19.5 34 17.0
Lise 39 31.7 15 19.5 54 27.0
Universite 35 28.5 13 16.9 48 24.0
Y .lisans/Doktora 5 4.1 - - 5 2.5
Meslek
Serbest 71 57.7 3 3.9 74 37.0
Memur 47 38.2 13 16.9 58 29.0
Ogrenci 5 4.1 3 3.9 8 4.0
Ev hanimi - - 58 75.3 60 30.0
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Tablo 4.1.1. Hastalarin demografik ozellikleri (devami)

Erkek Kadin Toplam
(n:123) (n:77) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %
Calisma durumu
Calisiyor 44 35.8 8 10.5 52 26.0
Calismiyor 79 64.2 69 89.5 148 74.0
Giinliik calisma  6.2+2.05 6.2+2.76 6.1+2.14
saati (X +SS)
Calismama nedeni
Hastaliga iligkin 13 16.5 4 13.0 17 11.5
nedenlerden
Emekli 62 78.5 9 5.8 71 48.0
Ev hanimi - - 53 76.8 53 35.8
Ogrenci 4 5.0 3 4.4 7 4.7
Yasanilan yer
Kentsel 123 100.0 77 100.0 200 100.0
Ailedeki kisi sayis1 3.4+1.35 3.4+1.53 3.3+1.42
(X £SS)
Ailedeki toplam 3.1+£1.40 3.5+1.60 3.2+1.49
cocuk sayisi (X £SS)
Kacina cocuk 2.1+1.04 2.4+1.31 2.2+1.16

oldugu (X £SS)
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4.2. Hastalarin Hastallk Durumlari

Calismaya katilan hastalarin kronik bobrek yetmezligi hastaliklarma iligkin
durumlarinin dagilimi Tablo 4.2.1°de incelenmistir. Hastalarda KBY hastaliginin
olusmasinda birincil nedenler incelenmistir. Buna gore, tiim hasta grubunda
hastalarin  %35.5’inin hipertansiyona, %17.0’1mnin diyabete, %11.5’inin polikistik
bobrek hastaligina, %10.0’min vezikoiireteral refliiye, %6.0’min bobrek tasina,
%4.0’min  glomerulonefrite, %2.5’inin sistoinozise, %?2.0’min IgA nefropatisine
bagli KBY hastasi olduklar1 saptanmstir. %11.5’inin ise etiyolojisi bilinmemektedir.

HD ve SAPD hastalarinin hastalik siiresi ortalamalari sirayla 10.8+£8.41 y1l ve
8.9+5.36 yil oldugu saptanmis olup, HD tedavisi alan hastalarinin %53.8’i, SAPD
tedavisi alan hastalarin ise %50.0°1 10 y1l ve altinda siiredir kronik bobrek yetmezligi
hastasidir.

HD ve SAPD hastalariin diyalize girme siire ortalamalar1 sirasiyla 8.24+7.43
yil ve 6.8+4.60 yildir. Her iki grupta da hastalarin ¢ogunlugunun (HD tedavisi alan
hastalar %62.5, SAPD tedavisi alan hastalar %67.5) 10 yil ve daha az siiredir
diyalize girdikleri saptanmistir.

Calismaya katilan hastalarin daha 6nce bobrek transplantasyonu olma durumu
sorgulanmistir ve HD hastalarinin %17.5’inin, SAPD hastalarinin ise %7.5’inin

0zgegmislerinde bobrek transplantasyonu olduklari belirlenmistir (Tablo 4.2.1.).
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Tablo 4.2.1. Hastalarin

durumlarimmin dagilim

kronik boébrek yetmezligi

hastaliklarina iliskin

HD SAPD Toplam
(n:160) (n:40) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %
Hastaligin Primer Nedeni
Polikistik bobrek hastalig 16 10.0 7 17.5 23 115
Ig A Nefropati 4 2.5 - - 4 2.0
Bobrek tast 10 6.3 2 5.0 12 6.0
Diyabet 29 18.1 5 12,5 34 17.0
Sistoinozis 5 3.1 - - 5 2.5
Glomertilonefrit 7 4.4 1 2.5 8 4.0
Vezikoiireteral Reflii (VUR) 17 10.6 3 7.5 20 10.0
Hipertansiyon 50 313 21 52.5 71 355
Bilinmiyor 22 13.7 1 2.5 23 115
KBY Hastahgn Siiresi, yil (X £SS) 10.8+8.41 8.9+5.36 10.4+7.92
KBY Hastaligin Siiresi, y1l
<10 86 53.8 20 50.0 106 53.0
>10 74 46.2 20 50.0 94 47.0
Diyaliz Siiresi, yil (X £SS) 8.2+7.43 6.8+4.60 7.9+6.97
Diyaliz Siiresi, y1l
<10 100 62.5 27 67.5 127 63.5
>10 60 37.5 13 32.5 73 36.5
Transplantasyon Durumu
Evet 28 17.5 3 7.5 31 155
Hayir 132 825 37 92.5 169 84.5

Calismaya katilan hastalarin ailelerinde KBY hastaligi bulunma durumlari

Tablo 4.2.2.’de incelenmistir. Buna gore, HD tedavisi alan hastalarin %31.3 {iniin,

SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin ise %27.5’inin ailelerinde KBY hastalig

bulundugu belirlenmistir. Hastalarin yakinlik derecesine bakildiginda, hem HD
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(%42.9) tedavisi, hem de SAPD (%54.5) tedavisi alan hastalarin ¢cogunlugunun anne

ve babasinda kronik bobrek yetmezligi varligi saptanmistir (Tablo 4.2.2.).

Tablo 4.2.2. Hastalarin soy ge¢mislerine iliskin durumlarinin dagilimi

HD SAPD Toplam
(n:160) (n:40) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %

Ailede KBY Goriilme Durumu
Var 50 31.3 11 27.5 61 30.5
Yok 110 68.7 29 72.5 139 69.5
Yakinhik Derecesi
Anne-baba 21 42.9 6 54.5 27 42.2
Kardes 3 6.1 2 18.2 ) 7.8
Amca-day1 10 20.4 1 9.1 11 17.2
Hala-Teyze 7 14.3 2 18.2 9 14.1
Dede-nine 9 16.3 - - 8 12.5

Hastalarin KBY dis1 diger hastaliklarinin ve kullandiklar ilaglarin dagilimina

Tablo 4.2.3.’de bakildiginda, HD hastalarinin %81.9’unda, SAPD hastalarinin

%97.5’inde KBY disinda baska bir kronik hastalik varliginin s6z konusu oldugu

gorilmektedir.

Hem HD (%34.5) hastalarinin, hem de

SAPD (%30.7) hastalarinin

cogunlugunun KBY disinda sahip olduklar1 hastaliin hipertansiyon oldugu

belirlenmistir.

Hastalarin tlimiiniin nefrolojik ila¢ kullandiklari, bunu sirasiyla anti-

hipertansif (%15.6) ve vitamin-mineral (%10.5) ilaglarin kullanim1 izlemistir (Tablo

4.2.3).
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Tablo 4.2.3. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi disindaki hastaliklarina iliskin

durumlarimmin dagilim

HD SAPD Toplam
(n:160) (n:40) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %

Komorbidite

Evet 131 81.9 39 97.5 170 85.0
Hay1r 29 18.1 1 25 30 15.0
Diger Hastalhiklari

Eklem hastaliklari 16 5.8 1 1.1 17 4.7
Gastrointestinal sistem hastaliklar1 12 44 11 2.5 23 6.3
Solunum hastaliklart 15 5.9 1 1.1 16 44
G0z hastaliklart 8 2.9 - - 8 2.2
Diyabet 37 135 10 11.3 47 13.0
Kalp ve damar hastaliklar1 49 17.8 11 12.5 60 16.5
Endokrin hastaliklar 16 5.8 21 23.9 37 10.2
Hipertansiyon 95 34.5 37 30.7 122 33.6
Norolojik 12 4.4 2 2.3 14 3.9
Karaciger 10 3.6 3 3.4 13 3.6
Kadin hastaliklar 2 0.7 - - 2 0.5
Dermatolojik 3 11 1 1.1 4 1.1
Kullanilan ilaglar

Nefrolojik 160 449 40 35.4 200 42.6
Gastrolojik 4 1.1 10 8.8 14 3.0
Psikolojik 7 2.0 1 0.9 8 1.7
Kalp ve damar 33 9.3 14 12.4 47 10.0
Antihipertansif 59 16.6 14 12.4 73 15.6
Kemik ve eklem 3 0.8 - - 3 0.6
Endokrinolojik 4 11 8 7.1 12 2.6
Diyabet 21 59 5 4.4 26 55
Solunum 7 2.0 - - 7 15
Karaciger 25 7.0 ) 4.4 30 6.4
Vitamin-Mineral 33 9.3 16 14.1 49 10.5
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HD hastalarmin  %47.5’inin, SAPD hastalarinin ise %60.0’min KBY

hastaliklarindan dolay1 hastanede en az bir kez kaldiklar1 belirlenmistir. HD hastalari
toplamda 2.1+1.34 kez ve 18.5£15.43 giin; SAPD hastalar1 ise toplamda 2.3+1.52
kez ve 14.4+11.63 giin hastanede kalmislardir (Tablo 4.2.4).

Tablo 4.2.4. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi nedeni ile hastanede

kalmalarna iliskin durumlarimin dagilim

HD SAPD Toplam
(n:160) (n:40) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %

Hastanede Kalma Durumu
Evet 76 47.5 24 60.0 100 50.0
Hay1r 84 52.5 16 40.0 100 50.0
Hastanede Kalma Sikhg (defa) 2.1£1.34 2.3+1.52 2.2+1.38
(X +SS)
Hastanede Kalma Siiresi 18.5+15.43 14.4+11.63 17.5+14.67

(giin/toplam) ( X +SS)

Calismaya katilan bireylerin hepatit hastaligina sahip olma durumlar1 Tablo

4.2.5°de gosterilmistir. HD tedavisi alan erkeklerin %19.5°1 ve kadinlarin %18.2’si

hepatit hastaligina sahip oldugu; SAPD tedavisi alan erkeklerin %3.3’liniin ve
kadinlarin ise %9.1’inin hepatitli olduklari belirlenmistir (Tablo 4.2.5.).

95



Tablo 4.2.5. Hastalarin hepatit durumlari

Erkek Kadin Toplam
(n:123) (n:77) (n:200)
Say1 % Say1 % Say1 %
Hepatit (+) HD 24 19.5 14 18.2 38 19.0
Hepatit (-) HD 81 65.8 41 53.2 122 61.0

Hepatit (+) SAPD 4 3.3 7 9.1 11 55
Hepatit (-)SAPD 14 114 15 195 29 145
Toplam 123 100.0 77 1000 200  100.0

Hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavi tlriine gore kronik bobrek yetmezligi
hastaliklarina iligkin durumlarinin dagilimlar1 Tablo 4.2.6’da incelenmistir. Hepatitli
HD, hepatitli olmayan HD, hepatitli SAPD ve hepatitli olmayan SAPD hastalarinin
hastalik siiresi ortalamalar1 sirayla 16.2+8.21 yil, 9.2+7.78 yil, 10.0£3.76 yil ve
8.5+5.85 yil olarak belirlenmis ve hepatitli HD hastalarinin %71.1’inin 10 yildan
daha fazla, hepatitli olmayan HD hastalarinin %61.5’inin 1-10 y1l, hepatitli SAPD
hastalarinin %72.7’sinin 10 yildan daha fazla ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin
ise %58.6’simnm 10 yildan daha fazla siiredir kronik bobrek yetmezligi hastasi
olduklar1 belirlenmistir.

Hepatitli ve hepatiti olmayan HD hastalarinin diyalize girme siire ortalamalari
sirastyla 13.5+£8.65 yi1l ve 6.6+6.20 yil, hepatitli ve hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin diyalize girme stireleri ise sirasityla 8.7+3.52 yil ve 6.1+4.81 yildir.
Hepatitli HD hastalarinin %63.2’sinin 10 yildan daha fazla; hepatitli olmayan HD
hastalarmin  %70.5’inin, hepatitli SAPD hastalarinin %63.6’sinin  ve hepatitli
olmayan SAPD hastalarinin %69.0’min 10 yil ve daha az siiredir diyalize girdikleri
saptanmistir. Hepatitli HD hastalarinin, hepatiti olmayan HD hastalaria gore hem
kronik bobrek yetmezligi tanmi siirelerinin, hem de son dénem bdobrek yetmezligine
iligkin aldiklar1 hemodiyaliz tedavisine girme siirelerinin istatistiksel olarak 6nemli
Olciide daha uzun olduklar1 belirlenmistir (p<0.05). Ayrica hepatitli HD ve hepatiti
olmayan HD hastalarinin kronik bdbrek yetmezligi teshis siirelerinin ve diyalize

girme siirelerinin arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulundugu

96



saptanmistir (p<0.05). Hepatitli HD hastalarinin, hepatitli SAPD hastalarina gore
kronik bobrek yetmezligi teshis ve diyalize girme siirelerinin istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05).

HD tedavisi alan hastalarin diyalize girme sikliklar1 ve siireleri incelendiginde
ise hepatiti olan ve HD tedavisi alan hastalar haftada 2.8+0.41 kez; hepatiti olmayan
ve HD tedavisi alan hastalar ise 2.5+0.69 kez hemodiyalize girdikleri ve bu farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Calismaya katilan hastalarin daha 6nce bobrek transplantasyonu olma durumu
sorgulanmistir ve hepatiti olan HD hastalarinin %26.3’iiniin, hepatiti olmayan HD
hastalarmin %14.8’inin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin ise %10.3 linlin
6zgecmislerinde bobrek transplantasyonu olduklar1 belirlenmistir.

Hepatiti olan HD hastalarinin %86.8’inin, hepatiti olmayan HD hastalarinin
%35.2’sinin, hepatiti olan SAPD hastalarinin tamaminin ve hepatiti olmayan SAPD
hastalariin ise %44.8’inin KBY hastaliklarindan dolay1 hastanede en az bir kez
kaldiklar1 belirlenmistir. Hepatiti olan HD hastalarinin, hepatiti olmayan HD
hastalarina gore daha fazla hastanede kaldiklar1 ve bu farkin istatiksel olarak anlamli
oldugu saptanmisti (p<0.05).

Hepatiti olan HD hastalarinin ¢ogunlugu (%86.8) 2.8+1.60 kez ve toplamda
24.0£17.15 gilin, hepatiti olmayan HD hastalarinin %35.2’si 1.7+0.85 kez ve
toplamda 14.4+12.73 giin, hepatiti olan SAPD hastalarinin tamami (%100.0)
2.8+£1.47 kez ve toplamda 21.1+13.63 giin, hepatiti olmayan SAPD hastalarinin
%44.8°1 ise 1.9+£1.49 kez ve toplamda 8.8+5.41 giin hastanede kalmiglardir (Tablo
4.2.6.).
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Tablo 4.2.6. Hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavi tiiriine gore kronik bobrek yetmezligi hastahiklarima iliskin durumlarinin

dagilimlan
HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
S % S % p1 S % S % P2 P3 P4

KBY Hastahgn Siiresi, y1l (X £SS) 16.2+8.21 9.2+7.78  0.000* 10.0+3.76 8.5+5.85 0.348 0.001* 0.663
KBY Hastaligin Siiresi, y1l
<10 11 289 75 615 3 273 17 586
>10 27 711 47 385 8 727 12 414

%°=12.332 p=0.000* 2*=3.135 p=0.077
Diyaliz Siiresi, yil (X £SS) 13.5+8.65 6.6£6.20  0.000*  8.7+3.52 6.1+4.81 0.119 0.009* 0.715
Diyaliz Siiresi, yil
<10 14 368 86 705 7 636 20 69.0
>10 24 632 36 295 4 364 9 310

%°=13.998 p=0.000* %°=0.103 p=0.748
Diyaliz siklik (X £SS) 2.8+0.41 2.5¢0.69  0.001* - -
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
Ps-P4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Tablo 4.2.6. Hastalarin aldiklar:

dagilimlar1 (devami)

diyaliz tedavi tiiriine gore kronik bobrek yetmezligi hastaliklarina iliskin durumlarinin

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
S % S % p1 S % S % p2 p3 P4
Transplantasyon Durumu
Evet 10 263 18 1438 - - 3 103
Hayir 28 737 104 85.2 11 100.0 26 89.7
%°=2.683 p=0.101 %*=1.230 p=0.548
Hastanede Kalma Durumu
Evet 33 868 43 352 11 100.0 13 448
Hayir 5 132 79 648 - - 16  55.2
%°=30.392 p=0.000* %°=10.115 p=0.001*
Hastanede Kalma Sikhg (defa) 2.8£1.60 1.7£0.85  0.000*  2.8+1.47 1.9£1.49 0.156 1.000 0.623
(X £SS)
Hastanede Kalma Siiresi (giin/toplam) 24.0+17.15 14.4+12.73 0.009* 21.1+13.63 8.8+5.41  0.015* 0.0613 0.024*
(X £SS)
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gére farkin 6nemlilik testi
ps-Ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklari diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Calismaya katilan hastalarin ailelerinde KBY hastaligi bulunma durumlar1 ve
KBY nedenleri Tablo 4.2.7.’de incelenmistir. Buna gore, HD tedavisi alan hepatitli
hastalarin %34.2’sinin, hepatiti olmayan hastalarin %30.3’{inlin ve SAPD tedavisi
alan hepatitli hastalarin %36.4’iiniin, hepatiti olmayan hastalarin ise %?24.1’inin
ailelerinde KBY hastaligi bulundugu belirlenmistir. Hastalarin yakinlik derecesine
bakildiginda, hepatiti olan (%38.5) ve olmayan (%40.0) HD hastalari ile hepatiti olan
(%50.0) ve olmayan (%57.1) SAPD hastalarinin ¢ogunlugunun anne ve babasinda
hastaligin varlig1 saptanmustir.

Hepatit varligina gore bakildiginda da, her bir grupta da birinci siranin
degismedigi ve hepatiti olan HD hastalarinin %26.3’linlin, hepatiti olmayan HD
hastalarinin  9%32.8’inin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %54.5’inin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinin ise %351.7’sinin hipertansiyona bagli KBY hastasi
olduklari belirlenmistir (Tablo 4.2.7.).
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Tablo 4.2.7. Hastalarin hepatit durumlarima gore soy gecmislerine ve KBY

nedenlerine iliskin durumlarimin dagilim

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

Say1 % Say1 % % Say1 %
Ailede KBY
Goriilme Durumu
Var 13 34.2 37 30.3 36.4 7 24.1
Yok 25 65.8 85 69.7 63.6 29 75.9
Yakinhik Derecesi
Anne-baba 5 38.5 16 43.3 50.0 4 57.1
Kardes 1 1.7 6 16.2 - 28.6
Amca-day1 4 30.8 6 16.2 25.0
Hala-Teyze 1 7.7 6 16.2 25.0 1 14.3
Dede-nine 2 154 3 8.1 - - -
Hastaligin Primer
Nedeni
Polikistik bobrek 7 18.4 9 7.4 9.1 6 20.7
hastalig1
Ig A Nefropati 1 2.6 3 2.5 - - -
Bobrek tast 2 5.3 8 6.6 - 2 6.9
Diyabet 5 13.2 24 19.7 18.2 3 10.3
Sistoinozis 1 2.6 4 3.3 - - -
Glomeriilonefrit 1 2.6 4.9 - 1 3.4
Vezikolireteral 4 10.5 13 10.7 18.2 1 3.4
Reflii (VUR)
Hipertansiyon 10 26.3 40 32.8 54.5 15 51.7
Bilinmiyor 7 18.4 15 12.3 - 1 3.4
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Hastalarin KBY dis1 diger hastaliklarinin ve kullandiklari ilaglarin dagilimina
Tablo 4.2.8.”de bakildiginda, hepatiti olan HD hastalarinin %78.9’unun, hepatiti olan
SAPD hastalariin ise %81.8’inin dncelikli hastaliklarinin kronik bobrek yetmezligi
oldugu belirlenmistir.

Hepatitli HD hastalarmin = %92.1’inde, hepatitli SAPD hastalarinin
tamaminda, hepatiti olmayan HD hastalarinin %78.7’sinde ve hepatitli olmayan
SAPD hastalarinin %96.6’sinda KBY disinda baska bir kronik hastalik varliginin s6z
konusu oldugu goriilmektedir (p<0.05).

Hem hepatitli olan HD (%29.5) ve SAPD (%25.0) hastalarinin, hem de
hepatitli olmayan HD (%36.5) ve SAPD (%33.9) hastalarinin ¢ogunlugunun KBY
disinda sahip olduklar1 hastaligin hipertansiyon oldugu belirlenmistir.

Hastalarin tiimiiniin nefrolojik ilag kullandiklari, bunu sirasiyla anti-
hipertansif (%15.6) ve vitamin-mineral (%10.5) ilaglarin kullanimi1 izlemistir (Tablo
4.2.8.).
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Tablo 4.2.8. Hastalarin diger hastalik durumlari ile kullandiklari ila¢larin dagilimi

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Toplam
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29) (n:200)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Oncelikli hastalik
KBY 30 78.9 - - 9 81.8 - - 39 79.6
Hepatit 8 21.1 - - 2 18.2 - - 10 20.4

%°=0.043 p=0.835
Komorbidite
Evet 35 92.1 96 78.7 11 100.0 28 966 170 85.0
Hayir 3 7.9 26 21.3 - - 1 3.4 30 15.0
%°=10.293 p=0.016*

*p<0.05
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Tablo 4.2.8. Hastalarin diger hastalik durumlari ile kullandiklari ilaclarin dagilim (devami)

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Toplam
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29) (n:200)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Diger Hastaliklar:
Eklem hastaliklar1 5 6.4 11 5.6 1 3.1 - - 17 3.2
Gastrointestinal sistem hastaliklar 2 2.6 10 5.1 4 12.5 7 12.5 23 4.3
Solunum hastaliklar 2 2.6 13 6.6 1 3.1 - - 16 4.4
G0z hastaliklar 2 2.6 6 3.0 - - - - 8 2.2
Diyabet 7 9.0 30 15.2 4 125 6 10.7 47 13.0
Kalp ve damar hastaliklar1 15 19.2 34 17.3 4 12.5 7 12.5 60 16.5
Endokrin hastaliklar 4 5.1 12 6.1 6 18.8 15 26.8 37 10.2
Hipertansiyon 23 29.5 72 36.5 8 25.0 19 33.9 122 33.6
Norolojik 6 7.7 6 3.0 1 3.1 1 1.8 14 3.9
Karaciger 10 12.8 - - 2 6.3 1 1.8 13 3.6
Kadin hastaliklari - - 2 1.0 - - - - 2 0.6
Dermatolojik 2 2.5 1 0.6 1 3.1 - - 4 1.1
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Tablo 4.2.8. Hastalarin diger hastalik durumlari ile kullandiklari ilaclarin dagilim (devami)

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Toplam
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29) (n:200)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Kullanilan ila¢lar
Nefrolojik 38 328 122 50.8 11 24.4 29 426 200 426
Gastrolojik 2 1.7 2 0.8 5 111 5 7.4 14 3.0
Psikolojik 4 3.4 3 1.3 1 2.2 - - 8 1.7
Kalp ve damar 12 10.3 21 8.8 4 8.9 10 14.7 47 10.0
Antihipertansif 19 16.4 40 16.7 7 15.6 7 10.3 73 15.6
Kemik ve eklem 1 0.9 2 0.8 - - - - 3 0.6
Endokrinolojik 1 0.9 3 1.3 4 8.9 4 5.9 12 2.6
Diyabet 6 5.2 15 6.4 3 6.7 2 2.9 26 55
Solunum - - 7 2.9 - - - - 7 1.5
Karaciger 25 21.7 - - 5 111 - - 30 6.5
Vitamin-Mineral 8 6.9 25 10.4 5 111 11 16.2 49 10.5
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Calismaya katilan hepatitli bireylerin karaciger hastaliklarina ait bazi
ozellikler Tablo 4.2.9’da gosterilmistir. Hem HD (%63.2) hem de SAPD (%90.9)
tedavisi alan bireylerin ¢ogunlugunun ailesinde karaciger hastaliginin goriilmedigi
belirlenmistir. HD (%73.7) ve SAPD (%81.8) tedavisi alan hastalarin ¢gogunlugunda
hepatit C varlig1 saptanmistir. Hastalarin hepatit varliginin teshis stiresi 8.2+5.39 yil
olarak belirlenmis olup hepatitli HD hastalarinin hepatit teshis siirelerinin (9.1+5.67
yil), hepatitli SAPD hastalarinin teshis siirelerine (5.4+2.97 yil) gore istatistiksel
acidan anlamli olarak daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05). HD hastalarinin
%78.9’unda, SAPD hastalarinin ise %81.8’inde, kronik bobrek yetmezligi tanisinin
hepatit tanisindan once alindigi saptanmistir. Hepatitli HD hastalarinin ¢ogunlugu
(%89.5) ve SAPD hastalarinin tamami hepatite iliskin bir tedavi almaktadir ve tedavi
alan hastalarin hepsi de ila¢ tedavisi almaktadir (Tablo 4.2.9.).
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Tablo 4.2.9. Hepatitli hastalarin hastahk durumlarina iliskin bazi ézelliklerin

dagilimlan
HD SAPD Toplam
Hepatit (+) Hepatit (+) Hepatit (+)
(n:38) (n:11) (n:49)

Say1 % Say1 % Say1 %
Ailede karaciger hastahgi
goriilme durumu
Var 14 36.8 1 9.1 15 30.6
Yok 24 63.2 10 90.9 34 69.4
Yakinhik derecesi
Anne-baba 8 57.1 1 100.0 9 60.0
Kardes 2 14.3 2 134
Amca-day1 1 7.2 1 0.6
Hala-Teyze - - - -
Dede-nine 3 21.4 3 20.0
Hepatit tiirii
B 10 26.3 2 18.2 12 24.5
C 28 73.7 9 81.8 37 75.5
Hastalhigin teshis siiresi, y1l 9.1+£5.67 5.4£2.97 8.2+5.39
(X £SS)

t=2.108, p=0.040*

Hepatit tedavisi
Evet 34 89.5 11 100.0 45 91.8
Hayir 4 10.5 - - 4 8.2
Hepatit tedavisi tiiri
Ilag tedavisi 34 100.0 11 100.0 45 100.0

*p<0.05
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4.3. Hastalarin Antropometrik, Kan Basinci ve SGD Ol¢iimleri

Tablo 4.3.1°de hemodiyaliz hastalarinin cinsiyete ve hepatit varligina gore
vicut agirhi@ina iliskin degerleri gosterilmistir. Bu tabloya gore, HD tedavisi alan
erkek ve kadin hastalarin diyaliz oncesi agirlik ortalamalar1 hepatitli hastalar i¢in
sirastyla, 65.0+9.62 kg ve 62.5+11.15 Kkg; hepatiti olmayan erkek ve kadin hastalar
icin sirastyla, 72.3+£13.33 kg ve 60.3+16.10 kg olarak belirlenmistir. Hem erkek hem
de kadin HD hastalar i¢in hepatit durumlarina gére diyaliz 6ncesi viicut agirliklari
arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Diyaliz sonrasi hastalarin kuru agirlik ortalamalara bakildiginda, hepatitli
erkek hastalarin 63.0+9.58 kg, hepatiti olmayan erkek hastalarin 70.9+12.87 kg;
hepatitli kadin hastalarin 60.6+11.10 kg, hepatiti olmayan kadin hastalarin ise
59.0+16.08 kg oldugu saptanmistir ve bu farklar istatistiksel olarak oOnemli
bulunmustur (p<0.05).

Diyaliz oncesi ve sonrasi agirlik fark ortalamasinin hepatitli erkek hastalarda
(2.0+0.64 kg), hepatiti olmayan erkek hastalara gore (1.3+1.99 kg) ve hepatitli kadin
hastalarda (1.9+0.48 Kkg), hepatiti olmayan kadin hastalara gore (1.2+0.52 kg)
istatistiksel agidan 6nemli olarak daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo
4.3.1.).
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Tablo 4.3.1. Hemodiyaliz hastalarinin cinsiyete ve hepatit durumlarina iligskin viicut agirhklarinin ortalama degerleri

HD (n:160)
Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122)
Erkek Kadin Erkek Kadin
X SS X SS P1 X SS X SS P2 P3 P4
Diyaliz oncesi agirhk, 65.0 9.62 625 1115 0479 723 1333 603 16.10 0.000* 0.000* 0.000*
kg
Kuru agirhk, 63.0 958 60.6 11.10 0507 70.9 1287 59.0 16.08 0.000* 0.000* 0.000*
kg
iki diyaliz aras1 agirhk 2.0 064 19 048 0524 13 1.99 1.2 0.52 0.792 0.000* 0.000*
farky, kg
*p<0.05

Pp1-p2:Hepatiti olan hastalarin cinsiyete gore farklarinin 6nemlilik testi
Ps-p4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalar arasindaki farkin 6nemlilik testi

109



Tablo 4.3.2°de erkek hastalarin antropometrik &lgiim ortalama degerleri
gosterilmistir. SAPD tedavisi alan hastalarin viicut agirlifi ortalamalari hepatitli
hastalarda 74.6+£7.45 kg, hepatiti olmayan hastalarda ise, 71.3+11.94 kg olarak
saptanmistir. Hem hepatitli SAPD hastalarinda (74.6+7.45 kg), hem de hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda (71.3£11.94 kg) viicut agirliklar1 hemodiyaliz tedavisi
hepatiti olan ve hepatiti olmayan hastalara gore daha yiiksek bulunmus olup; hepatiti
olan HD hastalarindaki viicut agirhg farki ve HD tedavisi alan ancak hepatit
durumlar1 farkli olan hastalar arasindaki viicut agirligi farki istatistiksel olarak
o6nemli bulunmustur (p<0.05).

Ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerlerinin HD tedavisi alan hepatitli
hastalarda 21.6+3.01 kg/m? hepatiti olmayan hastalarda 24.1+4.43 kg/m? SAPD
tedavisi alan hepatitli hastalarda 21.0+2.76 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda
24.3+3.99 kg/m? olarak saptanarak, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Hem hepatiti olan (24.7+1.71) ve hepatiti olmayan (24.2+2.56) SAPD
hastalarinda, hem de hepatiti olmayan HD hastalarinda (24.3+3.99) beden kiitle
indeksleri birbirine benzer bulunmustur. Diinya Saghk Orgiitiiniin BKI
siniflandirmas: agisindan hastalar degerlendirildiginde, HD tedavisi alan hepatitli
hastalarin %16.7°sinin, hepatitli olmayan hastalarin %6.2’sinin zayif (BKI<18.5
kg/m?) oldugu; HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %4.1’inin, hepatitli olmayan
hastalarin %34.3{inlin, SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin %25.0’1nin ve hepatiti
olmayan hastalarin ise %350.0’1nin hafif sisman (BKIi= 25.0-29.9 kg/mz) ve sisman
(=30 kg/mz) olduklar belirlenmistir ve HD tedavisi alan hastalar i¢in BKI gruplar
dagilimlar1 arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

ERA/EDTA nin BKI siniflandirmas: agisindan hastalar degerlendirildiginde,
HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %87.5inin, hepatitli olmayan HD hastalarinin
%43.2’sinin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarimin ise %42.9’unun zayif (BK1<23.0
kg/m?) oldugu belirlenmistir ve HD tedavisi alan hastalar i¢in BKI gruplari
dagilimlar1 arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Triseps deri kivrim kalinligi (TDKK) dlgtimlerinin ortalamasi hepatitli HD
hastalart i¢in 9.8£2.91 mm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢in 14.3+3.47 mm,
hepatitli SAPD hastalari i¢in 12.7+1.93 mm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse

13.1+£1.77 mm olarak belirlenmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
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hastalarmin triseps deri kivrim kalinlik ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel acidan
anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarm iist orta kol ¢evresi (UOKC) 8l¢iimlerinin ortalamas1 hepatitli HD
hastalar1 icin 20.1+2.35 cm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢cin 24.8+2.69 cm,
hepatitli SAPD hastalar1 i¢in 24.8+2.09 cm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse
26.5t1.74 cm olarak belirlenmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
hastalarinin; hepatiti olan SAPD ve HD hastalarinin ve hepatiti olmayan SAPD ve
HD hastalarinin iist orta kol c¢evre ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2.).

111



Tablo 4.3.2. Erkek hastalarin hepatit varhgina ve aldiklan1 diyaliz tedavisine gore antropometrik ol¢iimlerinin ortalama

degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar:

HD (n:105) SAPD (n:18)
Hepatit (+)  Hepatit (-) Hepatit (+)  Hepatit (-)
(n:24) (n:81) (n:4) (n:14)
X SS X @SS P1 X S Xx SS P2 Ps P4
Viicut agirhg, kg 630 985 709 1287 0.006* 746 7.45 713 1194 0.616 0.034* 0.906
BKI, kg/m’ 21.0 276 243 399 0.000* 247 171 242 256 0.708 0.016* 0.981
Sayi. % Sayi1 % Sayi. % Sayt1 %
BKIi grup, kg/m’
<18.5 4 16.7 5 6.2 - - - -
18.5-24.9 19 79.2 49 60.5 3 750 7 50.0
25.29.9 - - 19 23.5 1 250 7 50.0
>30.0 1 41 8 9.8 - - -
%°=10.740 p=0.009* %°=0.787 p=0.588
BKI grup, kg/m
<23.0 21 875 35 432 - - 6 42.9
>23.0 3 125 46  56.8 4 100 8 57.1
x°=14.592 p=0.000* °=2.571 p=0.245
X SS X SS X SS X SS
TDKK, mm 98 291 143 347 0.000* 127 193 131 177 0.732 0.070 0.179
UOKC, cm 201 235 248 269 0.000* 248 209 265 174 0118 0.001* 0.021*
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
BKI: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinhigi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
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Tablo 4.3.3°de kadin hastalarin antropometrik OSlgiim ortalama degerleri
gosterilmigtir. HD tedavisi alan hastalarin viicut agirligi ortalamalari hepatitli
hastalarda 60.6+11.10 kg, hepatiti olmayan hastalarda ise, 59.0+16.08 kg; SAPD
tedavisi alan hastalarin viicut agirligi ortalamalar1 ise hepatitli hastalarda 66.9+23.46
kg, hepatiti olmayan hastalarda ise, 65.4+15.01 kg olarak saptanmistir. Hepatitli HD
hastalar1 (60.6+11.10 kg) ve hepatiti olmayan HD hastalarinin (59.0+16.08 kg) viicut
agirliklar1 ve hepatitli HD hastalar1 (60.6+11.10 kg) ve hepatitli SAPD hastalari
(66.9423.46 Kkg) arasindaki viicut agirligi farki istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (p<0.05).

Ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerlerinin HD tedavisi alan hepatitli
hastalarda 22.4+3.31 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda 23.7+5.22 kg/m? SAPD
tedavisi alan hepatitli hastalarda 24.0+5.77 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda
25.4+4.93 kg/m? olarak saptanarak, hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD hastalari ile
hepatiti olan HD ve hepatiti olan SAPD hastalarinin ortalama beden kiitle indeksi
degerleri agisinda fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Diinya Saghk Orgiiti'nin BKI siniflandirmas1  agisindan  hastalar
degerlendirildiginde, HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %14.3’{inlin, hepatitli
olmayan hastalarin  %12.2’sinin,; SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin
%28.6’simn, hepatitli olmayan hastalarin %13.3’iiniin zayif (BKi<18.5 kg/m?)
oldugu; HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %28.6’simin, hepatitli olmayan
hastalarin 9%36.6’sinin, SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin %42.9’unun ve
hepatiti olmayan hastalarin ise %60.0’mnm hafif sisman (BKi= 25.0-29.9 kg/m?) ve
sisman (>30 kg/m?) olduklari belirlenmistir.

ERA/EDTA nin BKI siniflandirmas: agisindan hastalar degerlendirildiginde,
HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %57.1’inin, hepatitli olmayan HD hastalarinin
%48.8’inin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin %28.6’sinin, hepatiti olmayan
SAPD hastalarinin ise %26.7’sinin zay1f (BKi<23.0 kg/m?) oldugu belirlenmistir.

Triseps deri kivrim kalinligr (TDKK) olgiimlerinin ortalamasi hepatitli HD
hastalar1 i¢in 12.64+3.62 mm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢in 15.2+4.79 mm,
hepatitli SAPD hastalari i¢in 13.6+£2.17 mm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 iginse
15.843.97 mm olarak belirlenmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
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hastalarmin triseps deri kivrim kalinlik ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel acidan
anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarm iist orta kol ¢evresi (UOKC) 8l¢iimlerinin ortalamas1 hepatitli HD
hastalar1 icin 21.4+2.54 cm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢cin 24.1+3.52 cm,
hepatitli SAPD hastalari i¢in 23.1+3.61 c¢m, hepatitli olmayan SAPD hastalari iginse
26.3£3.43 cm olarak belirlenmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
hastalarinin; hepatiti olan SAPD ve HD hastalarinin ve hepatiti olmayan SAPD ve
HD hastalarinin iist orta kol c¢evre ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.3.).
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Tablo 4.3.3. Kadin hastalarin hepatit varhgina ve aldiklar1 diyaliz tedavisine gore antropometrik ol¢iimlerinin ortalama

degerleri ile beden kiitle indeksi dagilimlar:

HD (n:55) SAPD (n:22)
Hepatit (+)  Hepatit (-) Hepatit (+)  Hepatit (-)
(n:14) (n:41) (n:7) (n:15)
X S§ x S§ P1 X SS X @SS P2 Ps P4

Viicut agirhg, kg 60.6 11.10 59.0 16.08 0.006* 66.9 23.46 654 15.01 0.616 0.034* 0.906
BKI, kg/m? 224 331 237 522 0.000r 240 577 254 493 0.708 0.016* 0.981

Sayit. % Say1 % Sayi % Say1 %
BKIi grup, kg/m’
<18.5 2 143 5 12.2 2 286 2 13.3
18.5-24.9 8 571 21 51.2 2 286 4 26.7
25.29.9 4 28.6 12 29.3 2 286 6 40.0
>30.0 - - 3 7.3 1 143 3 20.0

%°=0.853 p=0.457 %°=1.175 p=0.832
BKI grup, kg/m
<23.0 8 571 20 488 2 28.6 4 26.7
>23.0 6 429 21 512 5 714 11 733
%°=0.292 p=0.589 2*=0.009 p=1.000
X SS X SS X SS X SS

TDKK, mm 126 3.62 152 479 0.000* 136 217 158 397 0.732 0.070 0.179
UOKC, cm 214 254 241 352 0.000r 231 361 263 343 0.118 0.001* 0.021*
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
Ps-P4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
BKI: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinhigi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
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Tablo 4.3.4’de hastalarin antropometrik, kan basinct 6l¢iimleri ile Subjektif
Global Degerlendirme (SGD) sonuglarmma gore dagilim ve ortalama degerleri
gosterilmistir. Sistolik ve diyastolik kan basing ortalamalarinin hepatiti olmayan HD
ve SAPD hastalarinda normal sinirlar igerisinde oldugu belirlenmis, toplam hastalar
icin sistolik kan basinci ortalamasi 126.6+16.21 mmHg, diyastolik kan basinci
ortalamas1 81.9+13.67 mmHg olarak saptanmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan
HD hastalarinin diastolik kan basinci ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.4.).
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Tablo 4.3.4. Hastalarin hepatit varhgina ve aldiklar: diyaliz tedavisine gore kan basinci élgiimlerinin ortalama degerleri

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+)  Hepatit (-) Hepatit (+)  Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

X SS X SS p X SS X S5 p P Ppa

SKB, mmHg 126.9 1548 1253 13.85 0.535 132.7 23.70 129.3 22.18 0.672 0.344 0.362
DKB, mmHg 89.7 1330 80.2 118 0.000* 818 14.01 79.1 17.63 0.654 0.092 0.684
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gére farkin 6nemlilik testi
Ps-P4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklart diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Tablo 4.3.5°de ise ¢alismaya katilan hastalarin subjektif global degerlendirme
sonuglar1 incelenmistir. Buna gore, hepatit olan HD hastalarinin %26.3 iiniin, hepatiti
olmayan HD hastalarinin %77.0’1nin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %18.2’sinin,
hepatiti olmayan SAPD hastalarinin ise %89.7’sinin iyi beslenmis (A) grubunda
oldugu; hepatit olan HD hastalarinin %55.3’linilin, hepatiti olmayan HD hastalarinin
%22.1’1nin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %54.5° inin, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin ise %6.9’unun orta derecede malniitrisyonlu (B) olduklar1 tespit
edilmistir. Hepatit olan HD hastalarinin  %18.4’iiniin, hepatiti olmayan HD
hastalarinin  9%0.8’inin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %27.3’iiniin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinin ise %3.4’tinlin agir malniitrisyonlu (C) olduklar
belirlenmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD hastalarinda ve hepatiti olan ve
hepatiti olmayan SAPD hastalar1 arasinda SGD degerleri agisindan fark istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.5.).
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Tablo 4.3.5. Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuglariin dagilimlar:

HD (n:160) SAPD (n:40) Toplam
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
SGD
A 1iyi beslenmis 10 26.3 94 77.0 2 18.2 26 89.7 132 66.0
B orta derecede malniitrisyon 21 55.3 27 22.1 6 54.5 2 6.9 56 28.0
C agir malniitrisyon 7 18.4 1 0.8 3 27.3 1 34 12 6.0
%°=40.029 p=0.000* %°=19.400 p=0.000*
Hepatit (+) Hepatit (-)
HD SAPD HD SAPD
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
SGD
A 1iyi beslenmis 10 26.3 2 18.2 94 77.0 26 89.7 132 66.0
B orta derecede malniitrisyon 21 55.3 6 54.5 27 22.1 2 6.9 56 28.0
C agir malniitrisyon 7 18.4 3 27.3 1 0.8 1 34 12 6.0

%*=0.669 p=0.804

»*=4.978 p=0.089
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Hepatiti olan ve hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin SGD skoru A olan
hastalarinda beden kiitle indeksi, {ist orta kol ¢evresi ve triseps deri kivrim kalinlik
Olctimleri SGD B ve SGD C grubunda yer alan hastalara gére daha yiiksek
bulunmustur (Tablo 4.3.6.).
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Tablo 4.3.6. Hastalarin subjektif global degerlendirme sonuglarina gore antropometrik 6l¢iim ortalamalarinin karsilagtirmasi

HD (n:40) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
SGD
A B C A B C A B C A B C
XSS  X4SS  X#SS  X#SS X488 X  X4SS X £SS XSS  X#88  X#88 X
(n=1) (n=1)
Antropometrik
Olciimler
BKLkg/m2 21.4+2.61 21.843.17 21.1+3.44 24.3+4.28 23.5+4.73 15.3 25.8+2.04 26.2+15.31 19.4+3.51 25.1+£3.73 24.9+5.72 175
UOKC, cm 20.5+2.22 20.7+£2.74 20.3£2.30 24.842.82 23.9+3.34 18.0 26.0£2.82 24.7+2.18 20.242.56 26.7+£2.27 26.2+£3.18 18.5
TDDK, mm 9.842.91 11.6+3.75 10.3+2.92 15.1+3.88 13.5+4.01 9.2 14.0+0.70 13.5+£2.58 12.5+1.50 14.5£298 17.5£7.07 9.5

BKIi: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalmligi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
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Tablo 4.3.7°de hastalarin kronik bobrek yetmezligi durumlarina gore
antropometrik ol¢iim ortalamalarinin dagilimlari gosterilmistir. Bu tabloya gore,
hepatitli olan HD hastalar1, hepatiti olmayan HD hastalar1, hepatiti olan SAPD
hastalar1 ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin kronik bobrek yetmezligi tanisi
almadan oOnceki viicut agirliklari ortalamalari sirayla 68.44+9.93 kg, 70.2+15.86 kg,
77.7£19.96 kg ve 68.5£14.1 kg olarak belirlenmistir. Hepatitli olan HD hastalart,
hepatiti olmayan HD hastalari, hepatiti olan SAPD hastalar1 ve hepatiti olmayan
SAPD hastalarinin yasamlar1 siiresince sahip olduklar1 en diisiik viicut agirliklart ise
sirayla 55.6+£8.22 kg, 60,7£13,40 kg, 65.1+£17.61 kg ve 58.3£9.91 kg olarak
saptanmigtir. Calismaya katilan bireylerin ¢ogunlugunun (% 48.5) yasamlari
stiresince sahip olduklar en diisiik viicut agirliklarina inme nedeni ‘hastaliga iliskin

nedenler’ olarak belirlenmistir.
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Tablo 4.3.7. Hastalarin, hastalik durumlarina iliskin baz1 antropometrik dl¢iimlerinin ortalama degerleri

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
X +SS X +SS P1 X +SS X +SS P2 Ps Pa
KBY tanis1 almadan 6nce 68.4+9.93 70.2+£15.86 0.296 77.7£19.96 68.5+14.1 0.326 0.218 0.174
genellikle olunan VA
Sahip olunan en diisiik VA 55.6+8.22 60.7+13.40 0.198 65.1+17.61 58.3+9.91 0.061 0.189 0.156
Sahip olunan en diisiik VA, 39.6+12.29 40.9+15.84 0.216 52.4+18.89 33.9+£12.37 0.096 0.123 0.076
yas
Say1 % Say1 % Say1 % Say1
Sahip olunan en diisiik
VA’ya inme nedeni
Hastaliga iliskin nedenler 17 44.7 61 50.0 9 81.8 10 34.5
Ameliyat 11 28.9 14 115 - - -
Kendi istegi ile 10 26.3 47 38.5 2 18.2 19 65.5

%*=22.384 p=0.001*

%*=12.021 p=0.021*

*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina goére farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi

VA: Viicut Agirlig:
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4.4. Hastalarin Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.4.1°de hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 verilmistir.
Toplam hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 referans degerlerle
karsilastirildiginda; biitiin hasta gruplarinda serum hemoglobin [hepatitli HD
hastalarinda 11.5+£1.43 g/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 11.4+1.61 g/dL,
hepatitli SAPD hastalarinda 10.5+1.92 g/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
11.3+£2.03 g/dL] diisiik; hepatiti olmayan HD hastalarinda (115.3+£59.10 mg/dL) ve
hepatitli SAPD hastalarinda (133.5+60.95 mg/dL) serum glukoz diizeyleri yiiksek;
biitiin hasta gruplarinda serum kan iire azotu (hepatitli HD hastalarinda 66.0+£20.06
mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 72.4+18.38 mg/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 55.0£16.01 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 59.6+19.23
mg/dL) yiiksek; biitiin hasta gruplarinda serum kreatinin (hepatitli HD hastalarinda
7.7+2.22 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 10.5£2.59 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 10.4+2.94
mg/dL) yiiksek; hepatiti olmayan HD (177.9+124.33 mg/dL) ile hepatitli
(254.7£178.16 mg/dL) ve hepatiti olmayan (181.3£116.59 mg/dL) SAPD
hastalarinda serum trigliserit diizeyleri yiiksek; biitiin hasta gruplarinda serum fosfor
diizeyleri (hepatitli HD hastalarinda 5.4+1.40 mg/dL, hepatiti olmayan HD
hastalarinda 5.8+1.46 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 7.3+9.88 mg/dL, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 6.3+6.39 mg/dL) yiiksek; hepatiti olmayan HD
(133.5+£3.07 mg/dL) ile hepatitli (133.3+2.63 mg/dL) HD hastalarinda serum sodyum
diizeyleri diisiik; dort hasta grubunda serum C-reaktif protein diizeyleri (hepatitli HD
hastalarinda 20.7423.81 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 14.2+18.30
mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 18.1+21.53 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinda 11.0+13.07 mg/dL) yiiksek olarak belirlenmistir.

HD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlari arasindaki serum kan {ire azotu
(hepatitli HD hastalarinda 66.0+£20.06 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda
72.4+18.38 mg/dL), kreatinin (hepatitli HD hastalarinda 7.7+2.22 mg/dL, hepatiti
olmayan HD hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL), total kolesterol (hepatitli HD
hastalarinda 151.5+£28.90 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 167.4+42.74
mg/dL), trigliserit (hepatitli HD hastalarinda 124.7+54.41 mg/dL, hepatiti olmayan
HD hastalarinda 177.9+124.33 mg/dL), Kt/V hepatitli HD hastalarinda 1.5+0.32,
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hepatiti olmayan HD hastalarinda 1.3+0.29) ve URR hepatitli HD hastalarinda
71.847.66, hepatiti olmayan HD hastalarinda 68.8+7.85) degerleri acisindan farkin;
SAPD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlar1 arasindaki serum glikoz (hepatitli
SAPD hastalarinda 133.5+60.95 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
99.8+37.44 mg/dL) ile fosfor degerleri (hepatitli SAPD hastalarinda 7.3+9.88 mg/dL,
hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 6.3£6.39 mg/dL) agisindan fark istatistiksel
acidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum kan iire azotu (hepatitli
HD hastalarinda 66.0+20.06 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 55.0+16.01 mg/dL),
kreatinin (hepatitli HD hastalarinda 7.7+£2.22 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda
10.5+£2.59 mg/dL), total kolesterol (hepatitli HD hastalarinda 151.5+£28.90 mg/dL,
hepatitli SAPD hastalarinda 196.5+54.66 mg/dL), trigliserit (hepatitli HD
hastalarinda 124.7+54.41 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 254.7+178.16 mg/dL),
potasyum (hepatitli HD hastalarinda 4.7+0.61 mmol/L, hepatitli SAPD hastalarinda
4.0+0.71 mmol/L) ve Kt/V (hepatitli HD hastalarinda 1.5+0.32, hepatitli SAPD
hastalarinda 2.5+0.91); hepatiti olmayan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum
total protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda 7.4+0.98 mg/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 6.6+0.71 mg/dL), albumin (hepatiti olmayan HD hastalarinda 3.9+0.42
g/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 3.5+0.38 g/dL), kan iire azotu (hepatiti olmayan
HD hastalarinda 72.4+18.38 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 59.6+£19.23 mg/dL),
kreatinin (hepatiti olmayan HD hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 10.4+£2.94 mg/dL), total kolesterol (hepatiti olmayan HD hastalarinda
167.4+42.74 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 199.7+46.80 mg/dL), LDL
kolesterol (hepatiti olmayan HD hastalarinda 96.0+28.77 mg/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 114.0+£39.70 mg/dL), potasyum (hepatiti olmayan HD hastalarinda
4.8+0.63 mmol/L, hepatitli SAPD hastalarinda 3.9+0.69 mmol/L), sodyum (hepatiti
olmayan HD hastalarinda 133.5+3.07 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda
135.8£3.31 mg/dL) ve Kt/V (hepatiti olmayan HD hastalarinda 1.3+0.29, hepatitli
SAPD hastalarinda 2.3+1.51) diizeyleri acisindan fark istatistiksel a¢idan 6nemli
oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).
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Tablo 4.4.1. Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgularimin karsilastirilmasi

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)

(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

X +SS X +SS P1 XSS XSS P2 Ps P4
Hematolojik ve
biyokimyasal bulgular
Hemoglobin, g/dL 11.5+1.43 11.4+1.61 0.704 10.5+1.92 11.3£2.03 0.247 0.062 0.838
Hematokrit, % 35.3+4.53 35.1+4.79 0.095 52.1+61.52 46.3+62.37 0.617 0.657 0.947
Glukoz, mg/dL 108.2+39.77 115.3+£59.10 0.815 133.5+60.95 99.8+37.44 0.018* 0.108 0.412
Total protein, g/dL 7.5+£1.38 7.4+0.98 0.795 6.7+0.66 6.6+0.71 0.630 0.088 0.000*
Albiimin, g/dL 3.7+0.39 3.9+0.42 0.039* 3.6+£0.31 3.5+0.38 0.621 0.206 0.000*
Kan iire azotu, mg/dL 66.0+20.06 72.4+18.38 0.014* 55.0+16.01 59.6+19.23 0.484 0.000* 0.000*
Kan tire azotu, mg/dL(¢1kis) 18.9+7.98 22.7+£8.36 0.066 - - - - -
Kreatinin, mg/dL 7.74£2.22 8.2+2.50 0.046* 10.5+2.59 10.44+2.94 0.856 0.000* 0.000*
Kreatinin, mg/dL(¢1kis) 2.8+0.97 3.2+1.21 0.272 - - - - -
Urik asit, mg/dL 5.6+1.20 6.1+1.41 0.056 - - - - -
Total kolesterol, mg/dL 151.54+28.90 167.4+42.74  0.011* 196.5+54.66 199.7+46.80 0.854 0.023* 0.000*
HDL-kolesterol mg/dL 41.4+12.87 39.7+11.29 0.423 41.1+11.77 41.4+10.39 0.938 0.947 0.447
LDL-kolesterol mg/dL 88.9+24.65 96.0+28.77 0.173 97.7+28.49 114.0+£39.70 0.223 0.319 0.006*

Referans

degerler

12-16
35-46
70-110
6.2-8.2
3.5-55
6-21

0.5-1.4

3.5-7.2

130-200
35-75

60-130

*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina goére farkin 6nemlilik testi

Ps-P4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi

HDL.: High Density Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein
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Tablo 4.4.1. Hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgularinin karsilastirilmasi (devami)

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Referans

(n:38) (n:122) (n:11) (n:29) degerler

X +SS X +SS P1 XSS XSS P2 Ps P4
Hematolojik ve
biyokimyasal bulgular
Trigliserit, mg/dL 124.7+54 .41 177.9+£124.33  0.000*  254.7+178.16  181.3£116.59 0.227 0.037* 0.896 50-160
VLDL-kolesterol mg/dL 24.9+10.88 35.5+14.86 0.193 50.9+22.63 36.2+13.31 0.910 0.093 0.098 10-30
Potasyum, mmol/L 4.7+0.61 4.8+0.63 0.318 4.0+£0.71 3.9+0.69 0.833 0.001* 0.002* 3.5-5.2
Potasyum, mmol/L(¢ikis) 3.4+0.40 3.5+0.40 0.288 - - - - -
Fosfor, mg/dL 5.4+1.40 5.8+1.46 0.155 7.3+9.88 6.3+6.39 0.018* 0.154 0.058 2.5-45
Kalsiyum, mg/dL 8.8+0.75 9.3+7.15 0.655 8.7+0.49 11.4+13.98 0.820 0.579 0.686 8.5-10.5
Sodyum, mmol/L 133.34+2.63 133.5+3.07 0.778 134.74+4.02 135.8+3.31 0.353 0.190 0.000* 135-146
C-Reaktif Protein, mg/dL 20.74+23.81 14.2+18.30 0.130 18.1+21.53 11.0+£13.07 0.206 0.754 0.372 0-10
Kt/V 1.5+0.32 1.3+£0.29 0.035 2.5£0.91 2.3£1.51 0.735 0.009* 0.003* >1/4
URR 71.8+7.66 68.8+7.85 0.042 - - - - - 65
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina goére farkin 6nemlilik testi

ps-p4:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
Kt/V: Diyaliz yeterliligi, URR: Ure Azalma Orani
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Hastalarin diyalize girme siirelerine gore bazi biyokimyasal parametrelerinin
dagilimi degerlendirildiginde; HD tedavisi alan hasta grubunda serum glikoz, kan tire
azotu, potasyum, Kt/V ve URR degerleri agisindan 10 yil ve altinda diyalize girenler
ile 10 yilin tizerinde diyalize girenler arasindaki fark istatistiksel olarak Gnemli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.2.).
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Tablo 4.4.2. Hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavi tiiriine diyalize girme siirelerine gore bazi1 biyokimyasal bulgulara ait

ortalamalarimin karsilastirilmasi

HD (n:160) SAPD (n:40)
<10 yil >10 yil <10 y1l >10 yil
(n:100) (n:60) (n:27) (n:13)
X SS X SS p X SS X SS p

Hematolojik ve biyokimyasal
bulgular
Hemoglobin, g/dL 11.1 1.38 11.6 1.70 0.068 111 1.77 11.0 2.20 0.940
Hematokrit, % 34.2 4.32 35.9 4.92 0.024* 34.2 5.65 57.0 78.45 0.169
Glukoz, mg/dL 125.6 63.31 103.0 44.43 0.011* 117.8 60.59 103.2 35.11 0.340
Total protein, g/dL 7.4 0.87 7.52 1.24 0.700 6.6 0.69 6.72 0.71 0.663
Albtimin, g/dL 3.8 0.49 3.9 0.34 0.193 3.57 0.41 3.5 0.32 0.576
Kan Ure azotu, mg/dL 23.6 7.82 20.2 8.63 0.011* 58.3 16.55 58.3 19.76 0.992
Kan Ure azotu, mg/dL (giris) 74.6 19.96 67.64 17.43 0.019* - - - - -
Kreatinin, mg/dL 3.1 1.21 3.1 1.13 0.782 10.4 3.38 10.4 2.45 0.953
Kreatinin, mg/dL (giris) 8.1 2.74 8.2 2.15 0.697 - - - - -
Urik asit, mg/dL 6.2 1.48 5.8 1.24 0.052 - - - - -
Total kolesterol, mg/dL 165.9 41.25 161.6 39.72 0.498 204.7 47.53 194.9 49.55 0.538
*p<0.05
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Tablo 4.4.2. Hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavi tiiriine diyalize girme

ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

siirelerine gore bazi biyokimyasal bulgulara ait

HD (n:160) SAPD (n:40)
<10 yil >10 yul <10 yil >10 yul
(n:100) (n:60) (n:27) (n:13)
X SS X SS p X SS X SS p

Hematolojik ve biyokimyasal
bulgular
HDL-kolesterol mg/dL 40.1 11.12 40.1 12.20 0.965 39.6 9.82 425 11.18 0.396
LDL-kolesterol mg/dL 94.9 27.46 93.80 28.50 0.801 115.7 41.88 105.3 34.27 0.396
Trigliserit, mg/dL 168.6  128.13 162.4 100.34 0.734 209.3 140.95 196.2 138.53 0.772
VLDL-kolesterol mg/dL 33.7 25.62 20.7 7.36 0.123 41.7 28.19 23.3 14.00 0.631
Potasyum, mmol/L 3.6 0.40 34 0.39 0.009* 4.1 0.65 3.93 0.71 0.438
Potasyum, mmol/L (giris) 4.8 0.66 4.7 0.58 0.237 - - - - -
Fosfor, mg/dL 5.7 1.52 5.7 1.39 0.964 7.3 8.54 6.13 6.66 0.612
Kalsiyum, mg/dL 9.7 9.06 8.7 1.07 0.313 18.75 4.68 8.62 0.67 0.293
Sodyum, mmol/L 133.1 3.27 133.8 2.64 0.142 135.3 3.57 135.7 3.52 0.704
C-Reaktif Protein mg/dL 15.5 19.17 15.9 20.56 0.908 14.8 15.46 11.7 16.35 0.556
Kt/V 1.3 0.28 1.4 0.30 0.011* 2.0 0.86 2.69 1.59 0.155
URR 67.9 8.20 70.9 7.35 0.016* - - - - -
*p<0.05

HDL.: High Density Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein, Kt/V: Diyaliz yeterliligi, URR: Ure Azalma Orani
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4.5. Hastalarin Yasam Kalite Diizeyleri

Calismaya katilan hastalarin SF-36 yasam kalite 0l¢egine gore yasam kalite
diizeyleri degerlendirilmistir. Hepatiti olan HD tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik
Ozet skoru 33.4+16.65, mental saglik 6zet skoru 37.9+£19.19; hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 63.9+24.19, mental saglik 6zet
skoru 75.7£20.55; hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet
skoru 37.7£15.54, mental saglik 6zet skoru 50.8+17.94; hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 73.1+22.40, mental saglik Ozet
skoru 84.4+17.92 puan olarak saptanmistir. Hem HD tedavisi, hem de SAPD tedavisi
alan her iki grupta da hepatiti olan hastalarin, hepatiti olmayan hastalara gore fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol gilicliigii, agri, genel saglik, fiziksel saglik 6zet skoru,
emosyonel rol giigliigii, vitalite, mental saglik, sosyal fonksiyon ve mental saglik
Ozet skoru gibi yasam kalitesine ait biitiin 6zet degerlerinin istatistiksel agidan
anlamli olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin hepatite sahip olma durumlarma gore aldiklar1 diyaliz tedavisi
acisindan farkliliklar degerlendirildiginde ise, hepatiti olan hasta grubunda SAPD
tedavisi alan hastalarin, HD tedavisi alan hastalara gore vitalite puanlari; hepatiti
olmayan hasta grubunda SAPD tedavisi alan hastalarin HD tedavisi alan hastalara
gore fiziksel rol gilicliigli, agri, mental saglik 6zet skoru puanlarmin istatistiksel

acidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmstir (p<0.05) (Tablo 4.5.1.).
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Tablo 4.5.1. Hastalarin short form-36 (SF-36) yasam Kkalite 6lcek puanlarina gore karsilastirilmasi

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+)  Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
X £SS X £SS P1 X £SS X £SS P2 Ps P4
SF-36 Alt birimleri
Fiziksel fonksiyon 51.8420.04  75.1+£29.61 0.000* 56.8+28.04 79.4+27.03 0.024* 0.512 0.517
Fiziksel rol giigliigii 14.4423.70  47.7+41.03  0.000* 11.3£25.89 67.2+39.01 0.000* 0.709 0.028*
Agn 54.2+23.84  83.5£20.01 0.000* 69.7+£19.18 92.5+13.69 0.000* 0.053 0.026*
Genel saglik 13.1+13.92  49.3£21.81 0.000* 13.1+7.83 54.13+£20.44  0.000* 0.994 0.288
Fiziksel Saglk Ozet Skoru  33.4£16.65 63.9£24.19  0.000* 37.7£15.54  73.1+22.40 0.000* 0.442 0.070
Emosyonel rol giicliigii 31.5£36.30  80.3£33.40 0.000* 51.5+£34.52  89.6+26.87 0.001* 0.112 0.118
Vitalite 1591743 64.9+£23.95 0.000* 34.5£16.19 72.5+£21.23 0.000* 0.003* 0.116
Mental saglik 52.0+£15.75  83.5+18.04 0.000* 59.2+11.14 85.3+11.77 0.000* 0.160 0.609
Sosyal Fonksiyon 52.3£22.29  73.7426.92  0.000* 57.9£21.11 90.1£25.30 0.001* 0.458 0.771
Mental Saglik Ozet Skoru ~ 37.919.19  75.7+20.55 0.000* 50.8+17.94  84.4+17.92 0.000* 0.053 0.038*

*p<0.05

P1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin onemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarinin SF-36 yasam kalite 6lgegindeki
fiziksel saglik 6zet skorlarindan almis olduklari puan ile yas (r=-0.229, p=0.004),
kronik bobrek hastalig teshis stiresi (r=-0.329, p=0.000), diyaliz siiresi (r=-0.348,
p=0.000), beden kiitle indeksi (r=0.177, p=0.025), serum kreatinin (r=0.191,
p=0.007), serum albumin (r=0.145, p=0.041) diizeyleri ile diyetle alinan enerji
(r=0.299, p=0.000) ve protein (r=0.303, p=0.000) miktarlar1 arasinda ve hemodiyaliz
hastalarinin SF-36 yasam kalite 6l¢egindeki mental saglik 6zet skorlarindan almig
olduklar1 puan ile kronik bobrek hastaligi teshis siiresi (r=-0.361, p=0.000), diyaliz
stiresi (r=-0.401, p=0.000), beden kiitle indeksi (r=0.262, p=0.001), serum kreatinin
(r=0.256, p=0.001), diizeyleri ile diyetle alinan enerji (r=0.300, p=0.000) ve protein
(r=0.325, p=0.000) miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak énemli bir iliski oldugu
saptanmustir (p<0.05) (Tablo 4.5.2.).
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Tablo 4.5.2. HD hastalarinin fiziksel saghk 6zet skoru ve mental saghk o6zet

skoru ile baz1 degiskenler arasindaki korelasyon katsayisi

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

Yas,

-0.229 0.004* -0.143 0.072
yil
KBY teshis

-0.329 0.000* -0.361 0.000*
siiresi, y1l
Diyaliz siiresi,

-0.348 0.000* -0.401 0.000*
yil
Hepatit teshis

-0.096 0.568 -0.258 0.118
siiresi, y1l
BKi,

) 0.177 0.025* 0.262 0.001*

kg/m
Hemoglobin,

-0.054 0.499 -0.056 0.485
g/dL
Serum kreatinin,

0.191 0.007* 0.256 0.001*
mg/dL
Serum albumin,

0.145 0.041* 0.137 0.084
g/dL
Serum CRP,

-0.066 0.405 -0.088 0.269
mg/dL
Diyet enerjisi,

0.299 0.000* 0.300 0.000*
kkal/giin
Diyet proteini,

0.303 0.000* 0.325 0.000*
g/giin
*p<0.05

BKI: Beden Kiitle indeksi, CRP: C-Reaktif Protein
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Calismaya katilan stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin SF-36 yasam
kalite ol¢egindeki fiziksel saglik 6zet skorlarindan almis olduklari puan ile serum
hemoglobin (r=0.443, p=0.005) diizeyleri ile diyetle alinan enerji (r=0.467, p=0.003)
ve protein (r=0.522, p=0.001) miktarlar1 arasinda ve siirekli ayaktan periton diyalizi
hastalarinin SF-36 yasam kalite 6l¢egindeki mental saglik 6zet skorlarindan almis
olduklar1 puan ile serum hemoglobin (r=0.459, p=0.003), diizeyleri ile diyetle alinan
protein (r=0.341, p=0.031) miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski

oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.5.3.).
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Tablo 4.5.3. SAPD hastalarimin fiziksel saghk 6zet skoru ve mental saghk 6zet

skoru ile baz1 degiskenler arasindaki korelasyon katsayisi

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

Yas, yil

-0.169 0.303 -0.027 0.867
Diyaliz siiresi, y1l

0.117 0.479 -0.078 0.634
Hastalik siiresi,

0.042 0.800 -0.192 0.236
yil
Hepatit teshis

0.021 0.952 0.215 0.525
siiresi, y1l
BKI, kg/m?

0.017 0.919 0.186 0.251
Hemoglobin,

0.443 0.005* 0.459 0.003*
g/dL
Serum kreatinin,

0.148 0.370 0.051 0.753
mg/dL
Serum albumin,

0.139 0.397 0.172 0.288
g/dL
Serum CRP,

-0.050 0.762 -0.054 0.742
mg/dL
Diyet enerjisi,

0.467 0.003* 0.292 0.068
kkal/giin
Diyet proteini,

0.522 0.001* 0.341 0.031*
g/giin
*p<0.05

BKI: Beden Kiitle indeksi, CRP: C-Reaktif Protein
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4.6. Hastalarn istah Durumlan

Calismaya katilan bireylerin kronik bobrek yetmezligi tanis1 almadan 6nce ve
kronik bobrek yetmezligi donemindeki istah durumlar gorsel analog skalasi ile
Tablo 4.6.1.’de tanimlanmustir. Hepatitli HD, hepatiti olmayan HD, hepatitli SAPD
ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin tiimiinde de bireylerin kronik bdbrek
yetmezligi tanist almadan Onceki istah durumlarinin, kronik bobrek yetmezligi
donemindeki istah durumlarina goére daha yiiksek oldugu ve bur farkin istatistiksel

acgidan anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.1.).

Tablo 4.6.1. Hastalarin kronik bébrek yetmezligi tanis1i almadan oOnce ve

hastalik donemindeki istah durumlar

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-)  Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
XSS X +SS X +SS X +SS
Gorsel analog skalasi
KBY 0Oncesi istah 7.4+1.00 7.3+£1.63 7.0+0.63 6.9+1.26
durumu
KBY siiresince istah 3.5+1.81 6.242.22 3.7£1.79 5.9+1.95
durumu
Fark 3.9+1.88 1.0£2.02 3.3x1.61 1.0+1.48
p 0.000* 0.000* 0.000* 0.000*
*p<0.05

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
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Tablo 4.6.2°de de hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavisinin tiiriine gore hepatit
varligi agisindan ve hastalarin hepatit varligina gore aldiklar1 diyaliz tedavisi
acisindan kronik bobrek yetmezligi tanis1 almadan 6nce ve kronik bobrek yetmezligi
donemindeki istah durumlar1 arasindaki fark incelenmistir. Hepatiti olan HD
hastalarinin (3.9+1.88) istah durumlar1 arasindaki farkin, hepatiti olmayan HD
hastalariin (1.0+£2.02) istah durumlan arasindaki farka gore ve hepatiti olan SAPD
hastalarinin (3.3+1.61) istah durumlar1 arasindaki farkin, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin (1.0+1.48) istah durumlar1 arasindaki farka gore istatistiksel agcidan daha

yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.2.).
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Tablo 4.6.2. Hastalarin kronik bobrek yetmezligi tanis1 almadan once ve hastahk donemindeki istah durumlari arasindaki fark

ortalamalarimin karsilastirilmasi

SAPD (n:40)

Hepatit (+) Hepatit (-)

HD (n:160)
Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122)
X +SS X +SS

KBY oncesi ve KBY siiresince gorsel

analog skalasi farki

KBY oncesi ve KBY siiresince gorsel

analog skalasi farki

3.9+1.88 1.0+£2.02

Hepatit (+)
HD SAPD
X +SS X £SS

3.9+1.88 3.3+1.61

0.000* 3.3%1.61

Hepatit (-)

0.000*

0.919

*p<0.05

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
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4.7. Hastalarin Beslenme Aliskanhklari ve Besin Tiiketim Durumlari

Calismaya katilan bireylerin beslenme aligkanliklart Tablo 4.7.1 ve Tablo
4.7.2’de incelenmistir. Bu tabloya gore; giinliik tiiketilen ana 6giin ve ara 6giin
tilketim ortalamalari; sirayla hepatitli olan HD hastalarinda 2.3+0.47 ve 0.8+0.75,
hepatitli olmayan HD hastalarinda 2.6+0.51 ve 1.5+1.11, hepatitli SAPD hastalarinda
2.4+0.52 ve 1.18+1.16, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda ise 2.6+0.48 ve
1.6£1.11 olarak belirlenmistir. Hepatitli HD hastalarinin ana 6giin sayis1 ve ara 6glin
sayis1, hepatitli olmayan HD hastalarina goére istatistiksel agidan anlamli olarak daha
yiiksek belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin ev disinda yemek yeme sikliklar1 sorgulandiginda ise hepatitli HD
hastalarinin (%39.5), hepatiti olmayan HD hastalarinin (%33.6), hepatitli SAPD
hastalarinin (%45.4) ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin (%41.4) cogunlugu ev
disinda "ayda bir kez" yemek yediklerini ifade etmistir (Tablo 4.7.1.).
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Tablo 4.7.1. Hastalarin beslenme aliskanhklarina gore dagilim

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29

X SS X SS P1 X SS X SS P2 P3 P4
Giinliik Ogiin Sayisi
Ana 6giin 2.3 0.47 2.6 051 0.001* 2.4 0.52 2.6 048 0253 0.399 0.704
Ara 6giin 0.8 0.75 15 1.11  0.000* 1.18 1.16 1.6 111 0.170 0.434 0.684

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Ev disinda yemek
yeme sikhigi
Hig 8 21.1 32 26.2 2 18.2 4 13.8
Her giin 1 2.6 10 8.2 - - 1 3.5
Haftada 4-6 kez 5 13.2 8 6.6 - - 5 17.2
Haftada 1-3 kez 2 5.3 16 13.1 2 18.2 5 17.2
Ayda 2-3 kez 7 18.3 15 12.3 2 18.2 2 6.9
Ayda 1 kez 15 39.5 41 33.6 5 45.4 12 414
%°=6.293 p=0.372 %*=5.574 p=0.340

*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi

ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Calismaya katilan bireylerin ev disinda yemek yerken oncelikli tercih ettikleri
yiyecekler sorgulandiginda ise, hepatitli HD (%45.2) ve SAPD (%55.6) hastalarinin
cogunlugunun ilk tercihlerinin "fast-food", hepatitli olmayan HD hastalarinin
cogunlugunun (%26.7) ilk tercihlerinin "kebap tiirleri", hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin ¢ogunlugunun (%48.0) ilk tercihlerinin "izgara c¢esitleri" oldugu

saptanmustir (Tablo 4.7.2.).
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Tablo 4.7.2. Hastalarin ev disinda yemek yerken tercih dagilimlari

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Toplam (n:200)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Tercih 1
Fast-food 14 45.2 14 15.6 5 55.6 - - 33 21.3
Pide/lahmacun/gozleme 10 32.3 22 24.4 - - 5 20.0 37 23.9
Kebap tiirleri 4 13.0 24 26.7 3 33.3 4 16.0 35 22.6
Izgara gesitleri 2 6.5 13 14.4 1 11.1 12 48.0 28 18.1
Kizartma cgesitleri - - - - - - - - - -
Sulu ev yemekileri (etli) 1 3.2 17 18.9 - - 3 12.0 21 13.5
Sulu ev yemekileri (etsiz) - - - - - - 1 4.0 1 0.6
Salata ¢esitleri - - - - - - - - - -
Tercih 2
Fast-food 1 3.2 1 1.1 2 1.4
Pide/lahmacun/gozleme 14 45.2 27 30.0 8 88.9 3 12.0 52 33.5
Kebap tiirleri 13 41.9 28 31.1 - - 11 44.0 52 335
Izgara gesitleri 3 9.7 14 15.6 - - 1 4.0 18 11.6

Kizartma cesitleri - - - - - - - - - -
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Tablo 4.7.2. Hastalarin ev disinda yemek yerken tercih dagilimlari (devami)

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-) Toplam (n:200)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Kizartma gesitleri - - - - - - - - - -
Sulu ev yemekileri (etli) - - 8 8.9 1 111 5 20.0 14 9.0
Sulu ev yemekleri (etsiz) - - 12 13.3 - - 5 20.0 17 11.0
Salata gesitleri - - - - - - - - - -
Tercih 3
Fast-food 2 6.5 5 5.6 3 333 - - 10 6.5
Pide/lahmacun/gdzleme 3 9.7 14 15.6 1 111 10 40.0 28 18.1
Kebap tiirleri 12 38.7 20 22.2 5 55.6 - - 37 23.9
Izgara ¢esitleri 9 29.0 35 38.9 - - 12 48.0 56 36.1
Kizartma cgesitleri 1 3.2 1 1.1 - - - - 2 1.3
Sulu ev yemekileri (etli) 4 12.9 10 111 - - 2 8.0 16 10.3
Sulu ev yemekleri (etsiz) - - 4 4.4 - - 1 4.0 5 3.2
Salata cesitleri - - 1 1.1 - - - - 1 0.6
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Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 enerji ve besin Ogelerinin ortalamalari
Tablo 4.7.3’de gosterilmistir. Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD
hastalarina gore giinliik diyetle aldiklari; enerji (hepatiti olmayan HD hastalarinda
1778.9+378.87 kkal, hepatitli HD hastalarinda 1473.9+273.20 kkal), viicut agirligi
basina diisen enerji (hepatiti olmayan HD hastalarinda 27.7+8.01 kkal/kg, hepatitli
HD hastalarinda 24.2+5.55 kkal/kg), protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda
63.1£16.93 ¢, hepatitli HD hastalarinda 44.5+10.28 @), viicut agirlig1 basina diisen
protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda 1.0+0.30 g/kg, hepatitli HD hastalarinda
0.7+0.19 g/kg), bitkisel protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda 28.6+8.20 g,
hepatitli HD hastalarinda 26.7+6.62 g), hayvansal protein (hepatiti olmayan HD
hastalarinda 34.5+13.18 g, hepatitli HD hastalarinda 17.7+8.56 @), proteinin toplam
diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olmayan HD hastalarinda % 14.5+2.25,
hepatitli HD hastalarinda % 12.4+1.87), karbonhidrat (hepatiti olmayan HD
hastalarinda 230.2+57.93 g, hepatitli HD hastalarinda 196.7+£53.7 g), yag (hepatiti
olmayan HD hastalarinda 64.4+21.22 g, hepatitli HD hastalarinda 54.3+16.87 @),
doymus yag (hepatiti olmayan HD hastalarinda 11.5+3.65 ¢, hepatitli HD
hastalarinda 9.842.71 @) ve kolesterol (hepatiti olmayan HD hastalarinda
221.8+£109.29 mg, hepatitli HD hastalarinda 111.4+45.29 mg) miktarlari istatistiksel
acidan anlamli olarak daha ytliksek bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin ise, protein (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 69.8+18.68 g, hepatitli SAPD hastalarinda 64.9+14.63 g), viicut
agirhig basina diisen protein (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 1.1+0.29 g/kg,
hepatitli SAPD hastalarinda 1.0+0.33 g/kg), hayvansal protein (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 40.9+14.14 ¢, hepatitli SAPD hastalarinda 35.9+13.04 Q),
proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olmayan SAPD
hastalarinda % 15.6+2.09, hepatitli SAPD hastalarinda % 14.5+1.96), karbonhidrat
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 203.24+54.48 ¢, hepatitli SAPD hastalarinda
191.4+67.65 g), karbonhidratin toplam enerjiden gelen karbonhidrat yiizdesi (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda % 45.6+7.01, hepatitli SAPD hastalarinda %
42.1£9.49), kolesterol (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 221.14+75.89 mg,
hepatitli SAPD hastalarinda 210.8+83.01 mg) ve posa (hepatiti olmayan SAPD
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hastalarinda 19.4+6.92 g, hepatitli SAPD hastalarinda 18.2+4.31 g) miktarlar1 daha
yiiksek bulunmustur (p>0.05).

Hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olan HD tedavisi alan
hastalara gore glinliik diyetle aldiklari; enerji (hepatiti olan SAPD hastalarinda
1854.0+442.19 kkal, hepatiti olan HD hastalarinda 1473.9+273.20 kkal), protein
(hepatiti olan SAPD hastalarinda 64.9+14.63 g, hepatiti olan HD hastalarinda
44.5+10.28 g), viicut agirlig1 basma diisen protein (hepatiti olan SAPD hastalarinda
1.0+£0.33 g/kg, hepatiti olan HD hastalarinda 0.7+£0.19 g/kg), hayvansal protein
(hepatiti olan SAPD hastalarinda 35.9+13.04 g, hepatiti olan HD hastalarinda
17.7+£8.56 g), proteinin toplam diyet enerjisinden gelen ylizdesi (hepatiti olan SAPD
hastalarinda % 14.5+1.96, hepatiti olan HD hastalarinda % 12.4+1.87), yag (hepatiti
olan SAPD hastalarinda 90.3+28.81 g, hepatiti olan HD hastalarinda 54.3+16.87 g),
doymus yag (hepatiti olan SAPD hastalarinda 13.6+4.11 g, hepatiti olan HD
hastalarinda 9.8+2.71 g), tekli doymamis yag (hepatiti olan SAPD hastalarinda
18.1+6.88 g, hepatiti olan HD hastalarinda 14.3+4.88 g) ve kolesterol (hepatiti olan
SAPD hastalarinda 210.8+83.01 mg, hepatiti olan HD hastalarinda 111.4+45.29 mg)
miktarlar1 daha yiiksek saptanmistir ve bu fark istatistiksel ac¢idan Onemli
bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; hayvansal protein (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 40.9+14.14 g, hepatiti olmayan HD hastalarinda
34.5+13.18 g), proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda % 15.6£2.09, hepatiti olmayan HD hastalarinda % 14.5£2.25),
yag (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 79.5+23.54 g, hepatiti olmayan HD
hastalarinda 64.4+21.22 g), yagin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda % 38.6+7.13, hepatiti olmayan HD hastalarinda %
32.3+7.52) ve tekli doymamis yag asit (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
16.4+4.84 g, hepatiti olmayan HD hastalarinda 12.7+3.82 g) miktarlar1 daha yiiksek
olarak belirlenmistir ve bu fark istatistiksel acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.7.3.).
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Tablo 4.7.3. Hastalarin giinliik diyetle enerji ve besin 6geleri tiikketim ortalamalari

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)

(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

X +8S X 88 P1 X +8S X 88 P2 P3 P4
Enerji ve
Besin Ogeleri
Enerji, kkal 1473.9+£273.20 1778.9+£378.87 0.000* 1854.0+442.19 1830.8+420.75 0.879 0.019* 0.517
Enerji, kkal/kg 24.2+5.55 27.7+8.01 0.014* 28.0+8.65 27.7+7.61 0.905 0.196 0.976
Protein, g 44.5+10.28 63.1£16.93 0.000* 64.9+14.63 69.8+18.68 0.436 0.000* 0.060
Hayvansal,g 17.74+8.56 34.5+13.18 0.000* 35.9+13.04 40.9+14.14 0.311 0.000* 0.021*
Bitkisel,g 26.7+6.62 28.6+8.20 0.219 29.0+9.85 28.9+£10.81 0.977 0.382 0.855
Protein, g/kg 0.7+0.19 1.0+0.30 0.000* 1.0+0.33 1.1+0.29 0.600 0.030* 0.234
Protein, % 12.4+1.87 14.5+2.25 0.000* 14.5+1.96 15.6+£2.09 0.149 0.002* 0.022*
CHO, g 196.7+53.7 230.2+£57.93 0.002* 191.4+67.65 203.2+54.48 0.571 0.784 0.024*
CHO, % 54.2+8.26 52.94+7.49 0.361 42.149.49 45.6+7.01 0.213 0.000* 0.000*
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gére farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin dnemlilik testi
CHO:Karbonhidrat, DY A:Doymus yag asidi, CDYA:Coklu doymamis yag asidi, TDY A:Tekli doymamig yag asidi
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Tablo 4.7.3. Hastalarin giinliik diyetle enerji ve besin 6geleri tiiketim ortalamalar: (devami)

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)

(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)

X +8S X 88 P1 X +8S X 88 P2 P3 P4
Enerji ve
Besin Ogeleri
Yag, g 54.3+£16.87 64.4+21.22 0.008* 90.3+£28.81 79.5423.54 0.231 0.002* 0.001*
Yag, % 33.2+8.33 32.3+£7.52 0.572 43.4+9.61 38.6+7.13 0.095 0.001* 0.000*
DYA, % 9.8+2.71 11.543.65 0.008* 13.6+4.11 12.7+2 .81 0.453 0.001* 0.096
CDYA, % 7.2+4.06 5.9+3.23 0.047* 9.4+5.15 7.2+4.04 0.157 0.136 0.068
TDYA, % 14.3+4.88 12.7+3.82 0.067 18.1+6.88 16.4+4.84 0.383 0.045* 0.000*
Kolesterol, mg  111.4+4529  221.8+109.29 0.000* 210.84+83.01 221.1£75.89 0.711 0.003* 0.973
Posa, ¢ 16.54+3.60 18.44+4.76 0.030* 18.24+4.31 19.44+6.92 0.605 0.191 0.339
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
CHO:Karbonhidrat, DY A:Doymus yag asidi, CDY A:Coklu doymamis yag asidi, TDY A:Tekli doymamis yag asidi
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Tablo 4.7.4’de c¢alismaya katilan hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii,
diyaliz dis1 giin ve hafta sonu giinlik diyetle enerji ve besin Ogeleri tiiketim
ortalamalarinin karsilastirilmasi verilmistir. Hepatiti olmayan HD hastalarinin,
hepatiti olan HD hastalarina gore diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta sonu giinliik
diyetle aldiklari; enerji, viicut agirligi basina diisen enerji, protein, viicut agirlig
basina diisen protein, hayvansal protein, proteinin toplam diyet enerjisinden gelen
yiizdesi, karbonhidrat, yag, doymus yag ve kolesterol miktarlar istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarina gore diyaliz
giinii, giinliik diyetin total enerjisinden gelen karbonhidrat yiizdesi; diyaliz dis1 giin
giinliik diyetle alinan ¢oklu yag asidi tiikketim ortalamast; diyaliz giinii ve hafta sonu
giinliik diyetle tiiketilen posa miktar1 daha yiiksek olarak belirlenmistir (p<0.05)
(Tablo 4.7.4.).
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Tablo 4.7.4. Hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta sonu giinliik diyetle enerji ve besin 6Zeleri tiiketim

ortalamalarimin karsilastirilmasi

HD (n:160)
Hepatit (+) (n:38) Hepatit (-) (n:122)
Diyaliz Diyaliz Dis1 Hafta Diyaliz Diyaliz Dis1 Hafta
Giinii Giin sonu Giinii Giin sonu
X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS

Enerji ve Besin
Ogeleri
Enerji, kkal
Enerji, kkal/kg
Protein, ¢
Hayvansal,g
Bitkisel,g
Protein, g/kg
Protein, %
CHO, g

CHO, %

1401.8£299.16°
23.1+5.78¢
43.3+10.63°
17.8+8.35'
25.546.76
0.7+0.20"
12.7+1.82°
180.6+56.64"
52.4+8.73"

1468.8+283.26°
24.2+551°
44.4+11.41"
17.6+9.41)
26.84+6.9
0.7+0.21™
12.442.43°
197.1£56.01°
54.5+8.58

1551.14287.61°
25.6£5.97"
45.8+11.23'
17.8+10.07%
28.0+6.9
0.8+0.21"
12.1£2.21°
212.6£56.07°
55.848.35

1722.4+£443.512
26.9+8.71°
61.0+18.36°
33.0+13.86'
28.0+9.27
0.9+0.31'
14.5+2.49°
215.5469.15"
51.1+8.89"

1761.1+388.22°
27.4+8.06°
62.5+17.68"
34.2+14.41
28.3+8.30
1.0+0.32™
14.6+2.69°
228.9+62.71°
53.248.33

1853.24361.64°
28.9+7.80"
65.7+17.27"
36.4+14.31%
29.3+8.21
1.1+0.31"
14.5+2.57°
246.4+58.17°
54.5+7.81

a-mm : Ayni satirda ayni harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak dnemlidir (p<0.05)
CHO:Karbonhidrat, DY A:Doymus yag asidi, CDY A:Coklu doymamis yag asidi, TDY A:Tekli doymamis yag asidi
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Tablo 4.7.4. Hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta sonu giinliik diyetle enerji ve besin 6Zeleri tiiketim

ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

HD (n:160)
Hepatit (+) (n:38) Hepatit (-) (n:122)
Diyaliz Giinii Diyaliz Dis1 Hafta sonu Diyaliz Giinii Diyaliz Dis1 Hafta sonu
Giin Giin
X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS X +SS

Enerji ve Besin
Ogeleri
Yag, g 54.0+17.64" 53.6+17.11" 55.2+17.74" 65.7+23.51" 63.3+21.53" 64.3+20.89"
Yag, % 34.7+8.86 32.9+8.60 31.9+8.18 34.2+8.74 32.0+8.05 30.8+7.64
DYA, % 10.4+2.77Y 9.5+2.857 9.3+2.87% 12.1+4.22Y 11.4+3.817 11.1+£3.70%
CDYA, % 7.1+4.41 7.24+4.39" 7.143.71° 6.3+3.64 5.843.32"° 5.6+3.07°
TDYA, % 15.245.18 14.2+4.78 13.6+4.99 13.544.20 12.7+4.11 12.143.83
Kolesterol, mg 112.4+46.50"  109.2+46.18% 112.6+48.36" 219.9+117.52%  219.7+109.75*  225.8+108.37"
Posa, g 16.1+4.18% 16.5+3.71 17.0+3.54™ 18.4+5.55% 18.0+4.79 18.6+4.73™

a-hh : Ayni satirda ayni1 harflerle gosterilen degerler arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05)
CHO:Karbonhidrat, DY A:Doymus yag asidi, CDYA:Coklu doymamis yag asidi, TDY A:Tekli doymamuig yag asidi
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Hemodiyaliz hastalarinin diyetle giinliik enerji ve protein alim ortalamalar
degerlendirildiginde, hepatitli hastalarin tamaminin, hepatiti olmayan hastalarin
%85.2’sinin enerji alim diizeyleri ve hepatitli hastalarin %84.2’sinin, hepatiti
olmayan hastalarin %59.0’1nin protein alim diizeyleri yetersiz olarak belirlenmistir

(p<0.05) (Tablo 4.7.5.).

Tablo 4.7.5. Hemodiyaliz hastalarinin hepatit durumlarina gore diyetle enerji ve

protein tiiketim diizeylerine gore dagilimlar:

HD (n:160)
Hepatit (+) (n:38) Hepatit (-) (n:122)
S % S %
Enerji<35 kkal/kg 38 100.0 104 85.2
Enerji>35 kkal/kg - - 18 14.8
%°=6.317 p=0.007*
Protein<1 g/kg 32 84.2 72 59.0
Protein>1 g/kg 6 15.8 50 41.0

%°=8.084 p=0.006*

*p<0.05

Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin diyetle giinliik enerji ve protein
alim ortalamalar1 degerlendirildiginde, hepatitli hastalarin %81.8’inin, hepatiti
olmayan hastalarin %82.8’inin enerji alim diizeyleri ve hepatitli hastalarin
%63.6’s1m1n, hepatiti olmayan hastalarin %72.4’iiniin protein alim diizeyleri yetersiz

olarak belirlenmistir (Tablo 4.7.6.).
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Tablo 4.7.6. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin hepatit durumlarina

gore diyetle enerji ve protein tiiketim diizeylerine gore dagilimlari

SAPD (n:40)
Hepatit (+) (n:11) Hepatit (-) (n:29)
S % S %
Enerji<35 kkal/kg 9 81.8 24 82.8
Enerji>35 kkal/kg 2 18.2 5 17.2
%*=0.005 p=0.944
Protein<1.2 g/kg 7 63.6 21 724
Protein>1.2 g/kg 4 36.4 8 27.6

%°=0.293 p=0.589

Hastalarin diyetle vitamin ve mineral alim ortalamalar1 Tablo 4.7.7°de
verilmistir. Giinliik diyetle vitaminlerden A vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6
vitamini, folat ve B12 vitamini; minerallerden ise, sodyum, potasyum, kalsiyum,
fosfor, demir, magnezyum, ¢inko ve bakir alimi agisindan hepatiti olmayan ve HD
tedavisi alan hastalar ile hepatiti olan ve HD tedavisi alan hastalarin arasindaki
farklar; gilinliik diyetle vitaminlerden A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin,
niasin, B6 vitamini, folat ve B12 vitamini; minerallerden ise, potasyum, kalsiyum,
fosfor, demir, magnezyum, ¢inko ve bakir alim ortalamalari agisindan hepatiti olan
ve SAPD tedavisi alan hastalar ile hepatiti olan ve HD tedavisi alan hastalarin
arasindaki farklar; giinliik diyetle vitaminlerden niasin; minerallerden ise, potasyum,
fosfor, demir ve ¢inko alimi agisindan hepatiti olmayan ve SAPD tedavisi alan
hastalar ile hepatiti olmayan ve HD tedavisi alan hastalarin arasindaki farklar;
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve mineral miktarlarinin NKF ve
ESPEN onerilerine gore, diyetle tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit ve
kalsiyum alimlarinin tiim hastalarda yetersiz; ayrica hepatiti olan ve HD tedavisi alan
hastalarin gilinliik diyetle A vitamini, B12 vitamini, potasyum ve demiri; hepatiti

olmayan ve HD tedavisi alan hastalarin giinliik diyetle potasyum ve demiri; hepatiti
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olan ve SAPD tedavisi alan hastalarin da gilinliik diyetle potasyum aliminin da

yetersiz oldugu saptanmistir (Tablo 4.7.7.).
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Tablo 4.7.7. Hastalarin giinliik diyetle aldiklar: vitamin ve mineral ortalamalarinin karsilastirnlmasi

HD SAPD
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
XSS X +SS P1 X +SS X £SS P2 Ps P4

Vitamin-Mineral

A vitamini, mcg RE 590.24220.62  868.6+576.23 0.004* 935.6+300.43  855.9+290.61 0.448 0.000* 0.909
Vitamin E, mg 9.9+5.91 10.4+6.07 0.619 18.0+10.01 13.549.19 0.188 0.024* 0.091
Vitamin C, mg 92.8+39.08 108.5+£55.28 0.105 106.5+34.41 116.8+86.08 0.704 0.301 0.523
Tiamin, mg 0.63£0.15 0.73£0.17 0.004* 0.77+0.16 0.82+0.36 0.627 0.014* 0.171
Riboflavin, mg 0.81+0.17 1.1+£0.28 0.000* 1.19+0.22 1.2+0.29 0.758 0.000* 0.077
Niasin, mg 7.72+2.88 10.3+3.74 0.000* 10.7+3.62 13.24+6.29 0.230 0.005* 0.002*
Vitamin Bg, mg 0.81£0.15 1.0+0.26 0.000* 1.0+.015 1.1+£0.41 0.176 0.001* 0.061
Folat, mcg 98.1+19.04 118.7424.94  0.000* 121.6+18.14 124.8+38.12  0.789 0.001* 0.291
Vitamin Bi,, mcg 1.4+0.79 3.1+£2.45 0.000* 3.4+1.38 3.2+1.99 0.816 0.001* 0.848
Sodyum, mg 1721.1+426.47 2216.9+674.56 0.000* 1983.6+£751.60 2142.5+541.88 0.462 0.142 0.581
Potasyum, mg 1474.8+316.35 1814.4+420.91 0.000* 1954.8+353.16 2113.4+744.83 0.504 0.000* 0.004*
Kalsiyum, mg 385.9492.33  525.3+164.88 0.000* 597.9+147.22  593.2+212.77 0.947 0.000* 0.062
*p<0.05

P1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gére farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi

RE: Retinol Esdegeri
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Tablo 4.7.7. Hastalarin giinliik diyetle aldiklar: vitamin ve mineral ortalamalarimin karsilastirilmasi (devami)

HD SAPD
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)

X +SS X +SS P1 X +SS X +SS P2 P3 P4
Vitamin-Mineral
Fosfor, mg 687.9+144.19  921.0+205.43 0.000* 975.6+184.18 1009.4+256.44 0.693 0.000* 0.049*
Demir, mg 7.9£1.79 9.1+2.31 0.007* 10.34+2.84 10.74+3.49 0.754 0.021* 0.021*
Magnezyum, mg 167.8+38.55 196.3+48.23  0.001*  227.2+59.81 230.5£99.84 0.919 0.000* 0.082
Cinko, mg 5.9+1.35 8.1+£2.66 0.000* 8.82+2.29 9.4+3.07 0.550 0.002* 0.021*
Bakir, mg 1.2+0.27 1.3+0.35 0.039* 1.4+0.34 1.5+0.63 0.635 0.011* 0.069
Mangan, mg 3.9+1.01 4.0+£1.34 0.517 4.1+£1.21 4.94£2.98 0.407 0.539 0.143

*|
p<0.05
p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Tablo 4.7.8’de calismaya katilan hastalarin giinliik su tiiketimleri ve giinlik
su tiikketimlerine gore dagilimlar: gdsterilmistir.

Bu tabloya gore; giinliik su tiiketim ortalamalari; hepatitli olan HD
hastalarinda 689.4+411.84 mL, hepatitli olmayan HD hastalarinda 871.3+405.63 mL,
hepatitli SAPD hastalarinda 477.2+ 211.38 mL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
iIse 862.1+454.66 mL olarak belirlenmistir. Hepatitli HD hastalarinin giinliik
tilketilen su miktari, hepatitli olmayan HD hastalarina gore; hepatitli SAPD
hastalarinin ise giinliik tiiketilen su miktar1 hepatiti olmayan SAPD hastalarina gore;
hepatitli HD hastalarinin giinliik tiikettigi su miktar ise hepatitli SAPD hastalarina
gore istatistiksel acidan 6nemli olarak daha yiiksek belirlenmistir (p<0.05).

Hepatiti olan ve HD tedavisi alan, hepatiti olan ve SAPD tedavisi alan,
hepatiti olmayan ve SAPD tedavisi alan hastalarin ¢ogunlugunun giinlik sivi
tilkketimlerinin 500-999 mL arasinda oldugu; hepatiti olmayan ve HD tedavisi alan
hastalarin ¢ogunlugunun giinliik siv1 tiiketimlerinin 1000-1499 mL arasinda oldugu
saptanmigtir (Tablo 4.7.11). HD veya SAPD tedavisi alan hastalarin hepatiti
durumlarina gore ve hepatit durumlarina gére HD veya SAPD tedavisi alan
hastalarin sivi tiikketimleri arasindaki iligki ise istatistiksel agidan anlamli

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.7.8.).
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Tablo 4.7.8. Hastalarin giinliik su tiiketimlerine gore dagilimlari

HD (n:160) SAPD (n:40)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122) (n:11) (n:29)
X SS X SS P1 X SS X SS P2 P3 P4
Su 689.4 411.84 871.3 405.63 0.017* 477.2 21138 862.1 454.66 0.001* 0.028* 0.914
Tiiketimi
(mL/giin)
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Su
Tiiketimi
(mL/giin)
0-499 12 31.6 21 17.2 5 455 6 20.7
500-999 13 34.2 41 33.6 6 54.5 11 37.9
1000-1499 11 29.9 42 34.4 - - 7 24.1
>1500 2 5.3 18 14.8 - - 5 17.2
%°=5.253 p=0.152 %°=6.231 p=0.079
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Tablo 4.7.9.’da hemodiyalize giren hastalarin diyaliz siirelerine gore bazi
biyokimyasal bulgularinin, antropometrik Ol¢limlerinin ve besin tliketimlerine ait
baz1 degerlerinin ortalamalar1 verilmistir. 10 yi1ldan daha uzun siiredir diyaliz tedavisi
alan hepatitli hastalarin (25.8+27.49 mg/dL), 10 yil ve altinda diyaliz tedavisi alan
hepatitli hastalara (11.9+12.03 mg/dL) gore serum C-Reaktif Protein diizeyleri
istatistiksel agidan onemli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05). 10 yildan daha
uzun siiredir diyalize giren hepatitli hastalarin serum albumin diizeylerinin (3.7+0.39
g/dL), hepatitli olmayan hastalara (4.0+£0.27 g/dL) gore ve 10 yil ve daha az siiredir
diyalize giren hepatiti olmayan hastalarin (3.8+0.47 g/dL) serum albumin
diizeylerinin, 10 yildan daha uzun siiredir diyalize giren hepatiti olmayan hastalara
(4.0+£0.27 g/dL) gore istatistiksel agidan Onemli olarak daha diisiik oldugu
belirlenmigtir (p<0.05). 10 yil ve altinda diyalize giren hepatitli hemodiyaliz
hastalarinin (20.7+2.19 kg/m?), hepatiti olmayan hemodiyaliz hastalarina (24.8+4.71
kg/m?) gore istatistiksel agidan 6nemli olarak beden kiitle indeksi degerlerinin daha
diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05). Triseps deri kivrim kalinligi, iist orta kol
cevresi ve viicut agirligi basina giinliik alinan protein miktar1 ortalamalar1 ise hem 10
yil ve altinda diyalize giren hepatiti olmayan hastalarda (sirasiyla 15.2+4.11 mm,
25.1£2.94 cm, 0.9+0.29 g/kg), hepatiti olan hastalara (sirasiyla 10.1£2.60 mm,
20.0+1.82 cm, 0.7+0.15 g/kg) gore; hem de 10 yilin lizerinde diyalize giren hepatiti
olmayan hastalarda (sirastyla 13.2+3.21 mm, 23.2+2.73 cm, 10.£0.31 g/kg), hepatiti
olan hastalara (sirastyla 11.3+3.80 mm, 20.9+2.76 cm, 0.7+0.22 g/kg) gore
istatistiksel agidan dnemli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05). Viicut
agirligr basina diisen enerji miktar1 da 10 yilin {lizerinde diyalize giren hepatitli
olmayan hastalarda (30.3+7.61 kkal/kg), hepatitli olan hastalara (23.9+5.74 kkal/kg)
gore istatistiksel agidan 6nemli olarak daha yiiksek saptanmistir. 10 y1l ve daha az
siiredir diyalize giren hepatiti olmayan HD hastalarinin viicut agirhigi, beden kiitle
indeksi, triseps deri kivrim kalinlig1 ve iist orta kol gevresi ortalamalarinin (sirayla
59.1+12.09 kg, 22.2+3.05 kg/m?, 13.243.21 mm, 23.2+2.73 cm) 10 yildan daha
uzun stiredir diyaliz tedavisi alan hepatiti olmayan HD hastalarina gére daha ytiksek
(sirayla 70.2+15.05 kg, 24.8+4.71 kg/m? 15.2+4.11 mm, 25.1+2.94 cm); viicut
agirligr basina diisen enerji miktarinin (10 y1l ve daha az siiredir diyalize giren

hepatiti olmayan HD hastalarinda 26.6+7.95 kkal/kg, 10 yilin iizerinde diyalize giren
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hepatiti olmayan HD hastalarinda 30.3+7.61 kkal/kg) ise istatistiksel agidan onemli
olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.9.).
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Tablo 4.7.9. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme siirelerine gore malnutrisyona, inflamasyon ve besin

tiikketimlerine ait bazi parametrelerinin karsilastirilmasi

HD (n:160)
<10 y1l (n:100) >10 y1l (n:60)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:14) (n:86) (n:24) (n:36)

X SS X SS P1 X SS X SS P2 P3 P4
C-Reaktif Protein, 11.9 12.03 145 182 0.602 258 2749 135 18.78 0.063 0.038* 0.783
mg/dL
Albumin, g/dL 3.8 041 38 0.47 0.591 3.7 039 40 0.27 0.001* 0.563 0.046*
Viicut agirhg, kg 623 862 702 1505 0.061 620 1126 59.1 12.09 0.362 0.926 0.000*
BKi, kg/m* 207 219 248 471 0000 220 335 222 305 0793 0.203 0.001*
TDKK, mm 101 260 152 411 0.000* 113 380 132 321 0.041* 0.285 0.010*
UOKC, cm 200 182 251 294 0.000* 209 276 232 273 0.003* 0.267 0.001*
Enerji, kkal/kg 247 538 266 795 0397 239 574 303 761 0.001* 0.668 0.020*
Protein, g/kg 0.7 015 09 0.29 0.003* 0.7 0.22 1.0 0.31 0.000* 0.427 0.102
*p<0.05

p1-p2:Benzer diyaliz siireleri olan hastalarin hepatit durumlarma gére farkin dnemlilik testi
P3-Pa:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin diyaliz siireleri arasindaki farkin 6nemlilik testi
BKI: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalilig1, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
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Hemodiyaliz diyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme siirelerine gore
komorbidite durumlar1 ve SGD dagilimlar1 Tablo 4.7.10°da belirtilmistir. 10 yildan
daha fazla diyalize giren hepatitli hastalarda, hepatitli olmayan hastalara gore kronik
bobrek yetmezligi disinda bagka bir hastaligin varligi durumunun istatistiksel agidan
Oonemli olarak daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05). SGD degeri ‘A’ olan birey
sayist ise hem 10 yil ve altinda diyalize giren hepatiti olmayan hastalarda, hepatiti
olan hastalara gore; hem de 10 yilin iizerinde diyalize giren hepatiti olmayan
hastalarda, hepatiti olan hastalara gére istatistiksel agidan 6nemli olarak daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.10.).
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Tablo 4.7.10. Hemodiyaliz diyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme siirelerine gore komorbidite ve Subjektif Global

Degerlendirme (SGD) dagilimlar

HD (n:160)
<10 y1l (n:100) >10 yil (n:60)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:14) (n:86) (n:24) (n:36)
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Komorbidite
Evet 12 85.7 70 84.4 23 95.8 26 72.2
Hayir 2 14.3 16 18.6 1 4.2 10 27.8
%*=0.152 p=0.696 %’=5.362 p=0.021*
SGD
5 35.7 69 80.2 5 20.8 25 69.4
B 7 50.0 16 18.6 14 58.4 11 30.6
2 14.3 1 1.2 5 20.8 - -
%°=13.073 p=0.000* %°=16.936 p=0.000*
*p<0.05
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Tablo 4.7.11.°de siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin
diyaliz siirelerine gore bazi1 biyokimyasal bulgularinin, antropometrik o6lgiimlerinin
ve besin tliketimlerine ait bazi degerlerinin ortalamalar1 verilmistir. 10 yil ve altinda
diyalize giren siirekli periton diyaliz tedavisi alan ve hepatiti olan hastalarin triseps
deri kivrim kalinli§1 ortalamalarinin (13.2+1.18 mm), 10 yil ve altinda diyalize giren
stirekli periton diyaliz tedavisi alan ve hepatiti olmayan hastalarin triseps deri kivrim
kalinlig1 ortalamalarina (14.9+£3.76 mm) gore istatistiksel olarak daha diisiik oldugu
belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.11.).
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Tablo 4.7.11. Siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme siirelerine gore malnutrisyona, inflamasyon

ve besin tiiketimlerine ait bazi parametrelerinin karsilastirilmasi

SAPD (n:40)
<10 yil (n:27) >10 yil (n:13)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:7) (n:20) (n:4) (n:9)

X SS X SS P1 X SS X SS P2 P3 P4
C-Reaktif Protein, mg/dL  10.7 1442 133 1460 0.687 311 2790 57 6.77 0.785 0.138 0.064
Albumin, g/dL 3.6 0.33 34 039 0385 34 029 35 037 0674 0425 0.649
Viicut agirhgi, kg 642 1625 703 1506 0373 792 2208 63.6 9.16 0.090 0.226 0.229
BKI, kg/m? 231 411 256 435 0193 263 525 231 217 0134 0287 0.112
TDKK, mm 132 118 149 376 0.077 135 331 135 204 1.000 0.836 0.282
UOKC, cm 230 337 266 309 0016* 247 278 260 158 0.365 0.390 0.559
Enerji, kkal/kg 277 880 262 723 0658 284 970 308 7.88 0.647 0907 0.137
Protein, g/kg 1.0 0.34 1.0 0.32 0.990 0.9 0.37 11 023 0316 0.839 0.229

*

p<0.05
p1-p2:Benzer diyaliz siireleri olan hastalarin hepatit durumlarma gére farkin dnemlilik testi
P3-Pa:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin diyaliz siireleri arasindaki farkin 6nemlilik testi
BKI: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinhigi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi
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Stirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme
stiirelerine gore komorbidite durumlart ve SGD dagilimlari Tablo 4.7.12°de
belirtilmistir. 10 yildan daha fazla diyalize giren hepatitli hastalarin, hepatitli
olmayan hastalarin ve 10 yil ve {iizerinde diyalize giren hepatitli hastalarin
tamaminda, hepatite girmeyen hastalarin ise %88.9’unda bobrek yetmezligi disinda
bagka bir hastaligin varligi belirlenmistir (p<0.05). 10 yil ve altinda diyalize giren
hepatiti olan hastalarin %28.6’sin1n, hepatiti olmayan hastalarin %85.0’min; 10 yilin
tizerinde diyalize giren hepatiti olmayan hastalarin tamaminin SGD degeri ‘A’ olarak

saptanmustir (Tablo 4.7.12.).

166



Tablo 4.7.12. Siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin diyalize girme siirelerine gore komorbidite ve Subjektif

Global Degerlendirme (SGD) dagilimlari

SAPD (n:40)
<10 yil (n:27) >10 yil (n:13)
Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:7) (n:20) (n:4) (n:9)
Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %

Komorbidite
Evet 7 100.0 20 100.0 4 100.0 8 88.9
Hayir - - - - - - 1 111
SGD

2 28.6 17 85.0 - - 9 100.0
B 2 28.6 2 10.0 4 100.0 - -

3 42.8 1 5.0
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4.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Durumu

Tablo 4.8.1°de hastalarin cinsiyete, almis olduklar1 renal replasman tedavisine
ve hepatit durumlarina gore aktivite faktorii, bazal metabolizma hizi ve enerji
harcamalar1 ortalamasi verilmistir. HD tedavisi alan hepatitli erkek hastalarin aktivite
faktor ortalamalart 1.2+0.04, HD tedavisi alan hepatiti olmayan erkek hastalarin
1.2+0.07, SAPD tedavisi alan hepatitli erkek hastalarin 1.2+0.03 ve SAPD tedavisi
alan hepatiti olmayan erkek hastalarin 1.3+0.04 olarak belirlenmistir. Hepatiti
olmayan erkek SAPD hastalarinin, hepatiti olan erkek SAPD hastalarina gére ve
hepatiti olmayan erkek HD hastalarinin, hepatiti olan erkek HD hastalarina gore
aktivite faktor ortalamalarinin istatistiksel agcidan 6nemli olarak daha yiiksek oldugu
saptanmustir (p<0.05).

HD tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin aktivite faktor ortalamalari
1.2+0.06, HD tedavisi alan hepatiti olmayan kadin hastalarin 1.2+0.05, SAPD
tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin 1.1+0.03 ve SAPD tedavisi alan hepatiti
olmayan kadin hastalarin 1.2+0.04 olarak belirlenmistir. Hepatiti olan kadin HD
hastalarinin, hepatiti olmayan kadin HD hastalarina goére aktivite faktor
ortalamalarinin istatistiksel a¢idan onemli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p<0.05).

Hastalarin bazal metabolizma hiz1 ortalamalar1 degerlendirildiginde ise;
hepatiti olmayan erkek HD hastalarinin (1689.5+£147.39), hepatiti olan erkek HD
hastalarma (1597.2+112.72) gore ve hepatiti olan erkek SAPD hastalarinin
(1729.4+85.48), hepatiti olan erkek HD hastalarina (1597.2+112.72) gore istatistiksel
acidan Onemli olarak daha yiiksek bazal metabolizma hizina sahip oldugu
belirlenmistir (p<0.05).

Ayni diyaliz tedavisini alan hem erkek hastalarin hem de kadin hastalarin en
diisiik enerji harcamasina hepatiti olan bireylerin sahip oldugu belirlenmistir
(Hepatitli HD tedavisi alan erkekler i¢in 1881.0+116.49 kkal, kadinlar igin
1548.5+92.49 kkal; hepatitli olmayan HD tedavisi alan erkekler i¢in 2058.2+202.24
kkal, kadinlar i¢in 1600.1+200.31 kkal; hepatitli SAPD tedavisi alan erkekler i¢in
2031.6+102.51 kkal, kadinlar i¢in 1573.4+213.34 Kkkal; hepatitli olmayan SAPD
tedavisi alan erkekler i¢in 2101.2+210.05 kkal, kadinlar i¢in 1698.5+162.83 kkal ).

Hepatiti olan ve HD tedavisi alan erkek hastalarin enerji harcamalari, hepatiti
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olmayan ve HD tedavisi alan erkek hastalara gore ve hepatiti olan ve HD tedavisi
alan erkek hastalarin enerji harcamalari, hepatiti olan ve SAPD tedavisi alan erkek
hastalara gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0.05)

(Tablo 4.8.1.)
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Tablo 4.8.1. Hastalarin enerji harcamasi ortalamalarimin karsilastirilmasi

HD SAPD

Hepatit (+) Hepatit (-) Hepatit (+) Hepatit (-)

X SS X SS P1 X SS X SS P2 Ps P4
Aktivite faktorii
Erkek 1.2 0.04 1.2 0.07 0.012* 1.2 0.03 1.3 0.04 0.011* 0.865 0.124
Kadin 1.2 0.06 1.2 0.05 0.008* 1.1 0.03 1.2 0.04 0.000 0.234 0.208
Bazal metabolizma hiz1
(kkal/giin)
Erkek 1597.2 112.72 1689.5 147.39 0.006* 1729.4 85.48 1692.0 137.06 0.616 0.035* 0.953
Kadin 1333.1 101.95 1317.8 143.18 0.714 1389.3 190.63 1377.4 12193 0.860 0.158 0.158
Enerji Harcamasi
(kkal/giin)
Erkek 1881.0 116.49 2058.2 202.24 0.000* 2031.6 10251 2101.2 210.05 0.467 0.023* 0.537
Kadin 1548.5 9249 1600.1 200.31 0.202 15734 213.34 1698.5 162.83 0.094 0.710 0.143
*p<0.05

p1-p2:Ayni diyaliz tedavisi alan hastalarin hepatit durumlarina gore farkin 6nemlilik testi
ps-ps:Hepatiti olan ya da olmayan hastalarin aldiklar1 diyaliz tedavileri arasindaki farkin 6nemlilik testi
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Hastalarin enerji tiiketimi ve harcamasi ortalamalarmin karsilastirilmas: da
Tablo 4.8.2°’de verilmistir. HD tedavisi alan hastalar enerji harcamasi ve enerji
tiketim ortalamalar1  agisindan incelendiginde; hepatiti olan  hastalarin
(1758.5+194.58 kkal) ve hepatiti olmayan hastalarin (1904.2+295.82 kkal) enerji
harcamasi ortalamalarinin, enerji tiiketim ortalamalarindan istatistiksel ac¢idan
anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05). SAPD tedavisi alan
hastalar enerji harcamasi ve enerji tiikketim ortalamalar1 agisindan incelendiginde ise;
hepatiti olmayan hastalarin (1892.9+£275.10 kkal) enerji harcamasi ortalamalarinin,
enerji tiiketim ortalamalarindan daha yiiksek oldugu ve hepatiti olan hastalarin ise
(1740.0+289.66  kkal) enerji harcamasi ortalamalarmin, enerji tiiketim

ortalamalarindan daha diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo 4.8.2.)
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Tablo 4.8.2. Hastalarin enerji tiikketimi ve harcamasi ortalamalarimin karsilastirilmasi

Enerji Tiiketimi  Enerji Harcamasi Fark
(kkal/giin) (kkal/giin) (kkal/giin)
X +SS X +SS X +SS p

HD (n:160)

Hepatit (+) (n:38) 1473.9+£273.20 1758.5+£194.58 -284.6+£207.34 0.000*
Hepatit (-) (n:122) 1778.9+378.87 1904.2+295.82 -125.2+389.33 0.001*
SAPD

Hepatit (+) (n:11) 1854.0+442.19 1740.0+289.66 114.0+449.62 0.420
Hepatit (-) (n:29) 1830.8+420.75 1892.9+£275.10 -62.0£374.92 0.402

*p<0.05
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Tablo 4.8.3’de hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii, diyaliz dis1 glin ve hafta
sonu olmak fiizere enerji harcamalar1 ortalamasi verilmistir. Hem hepatiti olan
hastalarin hem de hepatiti olmayan hastalarin en diisiik enerji harcamasini diyaliz
giinleri (hepatiti olan hastalar i¢in 1727.6+213.70 kkal, hepatit olmayan hastalar i¢in
1887.0+293.18 kkal) yaptiklari, her grupta da diyaliz giiniine gore diyaliz dis1 giin ve
hafta sonu enerji harcamalar1 ortalamalarinin istatistiksel olarak Onemli oranda

yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.3.).

Tablo 4.8.3. Hemodiyaliz hastalarmmin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta

sonu enerji harcamasi ortalamalarimin karsilastirilmasi

HD (n:160)
Hepatit (+) Hepatit (-)
(n:38) (n:122)
X SS X SS p
Enerji harcamasi, kkal
Diyaliz giinii 17276 213.70 1887.0 293.18 0.002*
Diyaliz dis1 glin 1764.6 201.22 1914.3 297.42 0.001*
Hafta sonu 1783.3 218.24 1911.3 298.64 0.005*

*p<0.05
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Tablo 4.8.4’de hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii, diyaliz dis1 glin ve hafta
sonu olmak iizere enerji tiiketimi ortalamasi verilmistir. Hem hepatiti olan hastalarin
hem de hepatiti olmayan hastalarin en diisiik enerji tiiketimi diyaliz gilinleri (hepatiti
olan hastalar igin 1401.84+299.16 kkal, hepatit olmayan hastalar i¢in 1722.4+443.51
kkal) yaptiklari, her grupta da diyaliz giiniine goére diyaliz dig1 giin ve hafta sonu
enerji harcamalar1 ortalamalarinin istatistiksel olarak 6nemli oranda yiiksek oldugu

belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.4.).

Tablo 4.8.4. Hemodiyaliz hastalarmin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta

sonu enerji tiikketimi ortalamalarinin karsilastirilmasi

HD (n:160)

Hepatit (+) Hepatit (-)

(n:122) (n:38)

X SS X SS p
Enerji tiikketimi, kkal
Diyaliz giinii 1401.8 299.16 1722.4 443.51 0.000*
Diyaliz dis1 glin 1468.8 283.26 1761.1 388.22 0.000*
Hafta sonu 1551.1 287.61 1853.2 361.64 0.000*

*p<0.05
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4.9. Hastalarin Diyalize Girme Siireleri ve Bazi Parametreler Arasindaki fliski
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin hemodiyalize girme siirelerinin, BKI
(r=-0.250, p=0.001), TDKK (r=-0.256, p=0.001), UOKC (r=-0.357, p=0.000), serum
hemoglobin (r=0.190, p=0.016), iirik asit (r=-0.212, p=0.007), kan iire azotu (r=-
0.300, p=0.000), diyetle enerji alim (r=-0.171, p=0.030) ve diyetle protein alim (r=-
0.216, p=0.006) diizeyleriyle 6nemli iliski gosterdigi saptanmustir (Tablo 4.9.1).

Tablo 4.9.1. Hemodiyaliz hastalarinda hastalarin hemodiyalize girme siireleri ile

bazi parametreler arasindaki iliski

Diyaliz siiresi, y1l

r p
BKIi, kg/m* -0.250  0.001*
iki diyaliz aras1 agirhk farki, kg 0.137 0.084
TDKK, mm -0.256  0.001*
UOKC, cm -0.357  0.000*
Gorsel analog skalasi (hastalik siiresince) 0.137 0.084
Serum C-reaktif protein, mg/dL 0.121 0.126
Serum hemoglobin, g/dL 0.190 0.016*
Serum albumin, g/dL 0.029 0.718
Serum total kolesterol, mg/dL -0.045 0.571
Serum LDL- kolesterol, mg/dL -0.005 0.946
Serum HDL-kolesterol, mg/dL 0.006 0.940
Serum trigliserit, mg/dL -0.042 0.597
Urik asit, mg/dL -0.212  0.007*
Kreatinin, mg/dL -0.117 0.140
Kan iire azotu, mg/dL -0.300 0.000*
Diyetle enerji alimi, kkal/giin -0.171  0.030*
Diyetle protein alimu, g/giin -0.216  0.006*

*

p<0.05
BKi: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinligi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi,
HDL.: High Density Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein
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Stirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin siirekli ayaktan periton
diyalizine girme siirelerinin, BKI (r=-0.221, p=0.170), TDKK (r=-0.200, p=0.215),
UOKC (r=-0.306, p=0.000), gorsel analog skalasi (r=-0.137, p=0.084), serum C-
reaktif diizeyi (r=-0.306, p=0.825), hemoglobin (r=0.105, p=0.517), albumin (r=-
0.110, p=0.498), total kolesterol (r=-0.209, p=0.197), LDL-kolesterol (r=-0.207,
p=0.201), HDL-kolesterol (r=-0.164, p=0.311), trigliserit (r=0.134, p=0.412),
kreatinin (r=-0.051, p=0.753), kan iire azotu (r=0.119, p=0.465), diyetle enerji alim
(r=0.292, p=0.068) ve diyetle protein alim (r=0.163, p=0.314) diizeyleriyle 6nemli
iliski gostermedigi saptanmugtir (Tablo 4.9.2.)

Tablo 4.9.2. Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda hastalarin diyalize

girme siireleri ile bazi1 parametreler arasindaki iliski

Diyaliz siiresi, y1l

r p
BKIi, kg/m” -0.221  0.170
TDKK, mm -0.200 0.215
UOKC, cm -0.306  0.055
Gorsel analog skalasi (hastalik siiresince) 0.137 0.084
Serum C-reaktif protein, mg/dL 0.036 0.825
Serum hemoglobin, g/dL 0.105 0.517
Serum albumin, g/dL -0.110  0.498
Serum total kolesterol, mg/dL -0.209  0.197
Serum LDL- kolesterol, mg/dL -0.207 0.201
Serum HDL-kolesterol, mg/dL -0.164  0.311
Serum trigliserit, mg/dL 0.134 0.412
Kreatinin, mg/dL -0.051 0.753
Kan iire azotu, mg/dL 0.119 0.465
Diyetle enerji alimi, kkal/giin 0.292 0.068
Diyetle protein alimi, g/giin 0.163 0.314

x|

p<0.05
BKI: Beden Kiitle indeksi, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalinligi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi,
HDL.: High Density Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi, bobrekle ilgili veya bobrek dist bir nedene bagh
olarak nefronlarin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz bir sekilde kaybolmasi sonucunda
ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. Kronik bobrek hastaligi, bobregin primer bir
hastaligmma bagli olabilecegi gibi multisistem bir hasar icinde bdbregin de
zedelenmesine bagli olabilir (168).

Bobrekler homeostazin  devaminda  kritik role sahiptirler. Bdbrek
fonksiyonlar1 azaldik¢a idrar yapma ve endokrin fonksiyonlar1 da bozularak, biitiin
sistemleri etkileyen komplikasyonlar gelisir. Bu komplikasyonlarin tedavisinde diyet
oOnerileri, kan basinct ve voliim kontrolii, fosfat baglayici, kalsitriol ve eritropoietin
kullanim1 6nemli yer tutar. Birgok komplikasyon optimal tedavi ile 6nlenebilir veya
hafifletilebilir. Bobrek hastaliginin erken saptanmasi, ilerlemesini geciktirecek
gelisimler, eslik eden durumlarin kontrolii, renal replasman tedavilerine hazirlik ve
diyalizin zamaninda baslatilmast bobrek yetersizligi olan hastalarin prognozunun
diizeltilmesinde olduk¢a 6nemlidir (169).

Kronik hastaliklar insanin yasamini, yasam kalitesini etkileyen, bozan
hastaliklardir. Yasam kalitesi kavrami, bireyin kendi yasaminin degerlendirilisine
dayanan 6zel algi, duygu ve bilis siireclerinin bir biitlinii olarak tanimlanir ve bireysel
iyilik durumunun bir anlatimidir. Diinya Saglk Orgiitii’'ne gore yasam Kkalitesi,
bireylerin, hayat icerisindeki durumlarini, ait olduklar1 kiiltiirel yapt ve degerler
sistemi baglaminda, algilama ve degerlendirme bi¢imidir. Kronik bobrek yetmezligi,
kisinin tiim yasamini ve saglik bilesenlerini etkileyen, fiziksel ve ruhsal etkileri olan
bir rahatsizliktir. Renal replasman tedavilerindeki artan bilgi ve teknolojiye ragmen,
SDBY hastalarinin morbidite ve mortalitesi hala yiiksektir. SDBY olan hastalarda
yasam kalitesi ile morbidite ve mortalite arasinda ¢ok yakin iligki saptanmastir.

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinin tedavisinde uygulanan diyaliz
yontemi, kisa donemde fiziksel sorunlara bagli rol giigliikleri ve genel saglik
algilanmasinda bozulmaya neden olurken uzun donemde fiziksel islevsellikte ve
genel saglik algisinda bozulma ile fiziksel ve emosyonel sorunlara bagli rol

giicliiklerine yol agmaktadir. Ayrica bu hastalarda normal topluma kiyasla basta
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anksiyete ve depresyon olmak iizere, daha ¢ok ruhsal sorunlar ortaya ¢ikmaktadir.
Diyaliz hastalarinda yasam kalitesini etkileyen faktorler arasinda hemoglobin,
hematokrit diizeyi; albumin, kan iire azotu, fosfor, kalsiyum gibi biyokimyasal
parametreler; Kt/V orani, diyaliz siiresi, iiremi belirtilerinin siddeti ve bobrek disi
eslik eden ek hastaliklar gelmektedir. Kronik bobrek hastalifinin ilerlemesi ile
birlikte de beslenme ve metabolik problemler daha sik karsilasilan durumlardir (170).

Diyalize giren kronik bobrek yetmezligi olan hastalara uygulanan beslenme
programi, tedavide onemli rol oynamaktadir. Tibbi beslenme tedavisinin baslica
amaci, beslenmenin diizeltilmesi ve/veya korunmasi, ilerlemekte olan nefron
kaybinin olusturdugu sistemik komplikasyonlarin ve hastanin istahinin diizeltilmesi,
protein katabolizmasinin en az diizeye indirgenmesi, sivi elektrolit bozukluklarin
arttirmadan hasta bdobregin yiikiinii hafifleterek optimum beslenme diizeyinin

saglanmasi, malnutrisyona neden olmamaktir (171).

Hastalarin Genel Ozellikleri, Hastahk ve Tedavi ile Ilgili Durumlar

Calismaya, hemodiyaliz ve stirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan son
donem bobrek yetmezlikli 12371 (%61.5) erkek, 77’si (%38.5) kadin olmak iizere
toplam 200 hasta alinmistir. Hastalarin yas ortalamast 53.1+11.52 yil olarak
belirlenmi; erkek %70.7’sinin ve kadin hastalarin %66.2’sinin en fazla 51-64 yas
grubunda dagildig1 gozlenmistir (Tablo 4.1.1.).

TND tarafindan 23 ilde 10.748 eriskinin katilimi ile gerceklestirilen CREDIT
calismasi, Tiirkiye’de eriskinlerin yiizde 15.7’sinde KBH bulundugunu gostermistir.
Bu oran, basit bir hesapla iilkemizde 7 milyondan fazla KBH’li kisi bulundugu, yani
her 6-7 eriskinden birinin bobrek hastasi oldugu anlamina gelmekte ve sorunun
boyutunun iilkemiz i¢in tahmin edilenin ¢ok tizerinde olduguna dikkat ¢ekmektedir.
Diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu tahmin edilmektedir. Diger
deyisle, genel olarak her 9-10 eriskinin birinde degisik derecelerde bobrek hastaligi
oldugu diistintilmektedir (172).

Tiirkiye’de TND’nin 2013 verilerine gore, 52678 hemodiyaliz hastasinin
%98.6’s1n1n erigkin yas simirlar icerisinde oldugu ve en fazla 45-64 yas arasinda

dagilim gosterdigi; 4537 hemodiyaliz hastasinin %89.77’sinin eriskin yas sinirlar
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icerisinde oldugu ve en fazla 45-64 yas arasinda dagilim gosterdigi rapor edilmistir
(173).

Diinyada ise, 2013 USRDS sonuglarina goére hemodiyalize ve periton
diyalizine giren hasta popiilasyonunun en fazla 45-64 yas arasinda oldugu
bildirilmistir (174).

Bu ¢alismada erkeklerin % 64.2’sinin, kadinlarin da %89.5’inin herhangi bir
iste caligmadiklar1 belirlenmistir. Erkek hastalarin %16.3°1i, kadin hastalarin ise
%13.0’1 kronik bobrek yetmezligi hastaliklarindan dolayr calisamadiklarini ifade
etmislerdir (Tablo 4.1.1.). Is hayat1 bircok diyaliz hastas1 i¢in sadece ekonomik boyut
acisindan yararlt olmayip ayni zamanda kisilerin psikolojik durumu ve fiziksel
fonksiyonlariin gelisimi igin gereklidir (175).

Yapilan bir arastirmada da, hemodiyaliz tedavisi alan son dénem bobrek
yetmezlikli hastalarin, periton diyaliz tedavisi alan son dénem bdbrek yetmezlikli
hastalara gore hastaliga bagli nedenlerden 6tiirii isi birakma oranlarinin daha yiiksek
oldugu belirlenmistir. Kronik bobrek yetmezligi hastaligi bireyin fiziksel ve
emosyonel durumunu zaten bozan bir kronik hastaliktir. Dolayisiyla bireylerin is
hayatindan da kopmasi, bireyin iginde bulundugu durumun daha da koétiilesmesine
neden olabilmektedir. Bu yiizden diyaliz programlarinin gelistirilmesine ve bireyin
diyaliz merkezlerine bagimliliginin azaltilmasina 6nem verilmelidir (176).

Diyaliz hastalarinin ¢alisma durumlarini inceleyen bir arastirmada da,
Italya’da diyaliz merkezlerinde 571 hastanin %35’inin yarim ya da tam giin
caligabildigini, %9.5’unun belirli saatlerde ¢alistigini ve %355.5’inin ise ¢alismadig
saptanmustir (177).

KBH’nin gelisimi ve olumsuz sonuglari agisindan risk artisina yol agan
durumlar ve etkenler “risk faktorleri” olarak tanimlanir. Risk faktorleri bobrek
hasarina yatkinlik yaratan “duyarhilik faktorleri”, bobrek hasarini dogrudan baslatan
“baslatic1 faktorler”, olusmus bobrek hasarinin ilerlemesine katkida bulunan
“progresyon faktorleri” ve bobrek yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi arttiran
“son donem faktorleri” olarak sayilabilir (172).

Gegmiste KBH’ye gotiiren en Onemli neden glomeriilonefritler iken,

giinimiizde altta yatan en sik nedenler diyabet ve hipertansiyondur. Diyabetik
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nefropati tiim 1rk ve etnik kokenlerde ilk sirada yer almaktadir, bunu sirasiyla
hipertansiyon ve glomerulonefri tizlemektedir (174).

TND Bobrek Kayit Sistemi verileri Turkiye’de de benzer bir tabloyu
gostermektedir. Ulkemizde SDBY nedenleri arasinda diyabet ve hipertansiyon
oranlar1 zamanla giderek artmis, glomeriilonefritlerin orani ise azalmistir (174).

2012 yili verilerine gore SDBY’li hastalarin % 64.0’ inda etyolojik neden diyabet
(%36.6) veya hipertansiyondur (%27.4) (173).

Bu calismada hastalarda KBY hastaliginin olusmasinda birincil nedenler
incelendiginde, tiim hasta grubunda hastalarin %35.5’inin hipertansiyona, %17.0’1nin
diyabete, %11.5’inin polikistik bobrek hastaligina, %10.0’mnin vezikoiireteral
refliiye, %6.0’1n1n bobrek tasina, %4.0’mnin glomerulonefrite, %2.5’inin sistoinozise,
%2.0’1n1n IgA nefropatisine bagli KBY hastas1 olduklar1 saptanmistir. %11.5’inin ise
etiyolojisi bilinmemektedir (Tablo 4.2.1.).

HD ve SAPD hastalarinin diyalize girme siire ortalamalari sirasiyla 8.2+7.43
yil ve 6.8+4.60 yildir. Her iki grupta da hastalarin cogunlugunun (HD tedavisi alan
hastalar %62.5, SAPD tedavisi alan hastalar %67.5) 10 yi1l ve daha az siiredir
diyalize girdikleri saptanmistir (Tablo 4.2.1.).

Acchiardo ve Smith (178), 122 hemodiyaliz hastasi {izerinde yaptiklari
calismada diyalize girme siiresi ortalamasini 5.65 yil olarak bulmuslardir.

Toplam 515 diyaliz hastasinin yer aldigi bir diger arastirmada ise;
hemodiyaliz hastalariin (%59.4) ve siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin
(%38.6) cogunlugunun 18 ay ve tizerinde diyaliz tedavisi aldig1 belirlenmistir (179).

Hemodiyaliz ve periton diyalizi, hastalarin bu hastalia bagimliligim
arttirarak, hastalarin fiziksel ve emosyonel olarak daha da kotiilesmesine neden
olarak yagsam kalitelerini diistirmektedir. Renal replasman tedavileri arasinda yer alan
bobrek transplantasyonu, hastalara sagladigi yiiksek yasam kalitesi ile modern tibbin
en biiyiik avantaji olarak kabul edilmektedir. Bu yiizden renal replasman tedavisi
yontemlerinden transplantasyon isleminin ¢ogalmasi icin kadavra ve canli dondr
nakillerinin arttirilmasi gerekmektedir (180).

Tiirkiye’de 2012 yili verilerine gore transplantasyon uygulanan hasta sayisi
8.000” dir (%12.9) (172).
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2012 yilt USRDS verilerine gore ise Amerika’da 17.305 bobrek transplantasyonunun
yapildig1 ifade edilmistir (174).

Calismaya katilan hastalarin daha 6nce bobrek transplantasyonu olma durumu
sorgulanmistir ve HD hastalarinin %17.5’inin, SAPD hastalarinin ise %7.5’inin
0zgeemislerinde bobrek transplantasyonu olduklar: belirlenmistir (Tablo 4.2.1.).

NKF/KDOQI kilavuzlarina gore kronik bobrek hastaligi igin ailede kronik
bobrek hastaligi varligi, yag, etnik koken degistirilemez risk faktorleri arasindadir
(181).

Hastaligin etiyolojik faktorlerini belirlemek ig¢in 495 kronik bobrek hastasi
lizerinde yapilan bir arastirmada ise, hastalarin %20.0° min ailesinde de kronik
bobrek hastaligi oldugu belirlenmistir (182).

Calismaya katilan hastalarin ailelerinde KBY hastaligi bulunma durumlar
incelendiginde, HD tedavisi alan hastalarin %31.3’liniin, SAPD tedavisi alan
hepatitli hastalarin  ise  %27.5’inin  ailelerinde KBY hastaligt  bulundugu
belirlenmistir. Hastalarin yakinlik derecesine bakildiginda, hem HD (%42.9)
tedavisi, hem de SAPD (%54.5) tedavisi alan hastalarin ¢ogunlugunun anne ve
babasinda kronik bobrek yetmezligi varligi saptanmistir (Tablo 4.2.2.).

Ilerlemis yas, proteiniiri, diyabet, yiiksek kan basinci, Afrika-Amerikan etnik
koken, yiikselmis serum kreatin diizeyi (veya azalmis glomertiler filtrasyon hizi) son
donem bobrek yetmezligi i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak belirlenmistir (183).

Yiiksek kan basinct son donem bobrek yetmezlikli hastalarda siklikla goriilen
bir komplikasyon olmakla birlikte, kronik bdbrek hastaligi progresyonunu
hizlandiran bir komorbit ve kronik bobrek hastaligi icin etiyolojik bir faktordiir
(184).

Ozellikle proteiniirili hastalarda kan basincinin kontroliiniin kronik bdbrek
hastalig1 ilerlemesini yavaslattigi yapilan ¢alismalar ile bildirilmistir (185).

Bu sebeplerle, kronik bobrek hastalari i¢in kan basincinin 130/80 mmHg; maksimum
140/90 mmHg altinda olmasi 6nerilmektedir (186).

Hastalarin KBY dis1 diger hastaliklariin dagilimina bakildiginda, HD
hastalarinin %81.9’unda, SAPD hastalarinin %97.5’inde KBY disinda bagka bir
kronik hastalik varligiin s6z konusu oldugu goriilmektedir. Hem HD (%34.5)
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hastalarinin, hem de SAPD (%30.7) hastalarinin ¢ogunlugunun KBY disinda sahip
olduklar1 hastaligin hipertansiyon oldugu belirlenmistir (Tablo 4.2.3.)

Kronik bobrek hastas1 28.244 birey iizerinde yapilan ¢alismada hipertansiyon
varhig1 %28.0 olarak belirlenmistir (187).

HD hastalarmin %47.5° inin, SAPD hastalarinin ise %60.0° mmn KBY
hastaliklarindan dolay1 hastanede en az bir kez kaldiklar1 belirlenmistir. HD hastalari
toplamda 2.1+1.34 kez ve 18.5£15.43 giin; SAPD hastalar1 ise toplamda 2.3+1.52
kez ve 14.4+11.63 giin hastanede kalmiglardir (Tablo 4.2.4).

Amerika’da 134 hemodiyaliz hastas1 iizerinde yapilan bir ¢alismada da
hastanede kalma siiresi ortalamasi 12.2+21.1 giin olarak bulunmustur (188).

Bir diger ¢alismada da, periton diyaliz hastalarinda peritonit sikliginin
tekrarlamasi ile hastaneye yatis ve 10 glinden fazla hastanede kalis sikliginin arttig
belirlenmistir (189). Bu ¢alismada da SAPD hastalarinin, HD hastalarina goére daha
fazla ‘hastaliklarindan dolay1 hastanede en az bir kez kaldiklari’ belirlenmistir (Tablo
4.2.4).

HD tedavisi alan erkeklerin %19.5’1 ve kadinlarin %18.2°si hepatit
hastaligina sahip oldugu; SAPD tedavisi alan erkeklerin %3.3’linlin ve kadinlarin ise
%9.1’1nin hepatitli olduklar1 belirlenmistir (Tablo 4.2.5.).

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda enfeksiyon 6nemli mortalite
nedenleri arasindadir. Hepatit C ve B, diyaliz hastalarinda ve nakilli hastalarda
yasam kalitesini ve beklentisini azaltmaktadir (190).

Hepatit B kan, cinsel yol, paylasilan ya da tekrar tekrar kullanilan siringalar
yoluyla ve hamilelik ya da dogum sirasinda hepatitli anneden bebege gecerken;
hepatit C esas olarak parenteral yolla bulasir. HBV'de oldugu gibi, enfeksiyon
kaynaklarimin basinda kan ve kan {irlinleri yer almaktadir. Bu yiizden hepatit B ve
hepatit C viriislerine diyaliz tedavisi alan hastalarda rastlanmaktadir (191).

Hemodiyaliz hastalarinda kroniklesme olasiliginin fazla olmasi ve renal
transplantasyona engel olabilmesi nedeni ile hepatit B infeksiyonunun 6nemi daha
fazladir. Akut HBV enfeksiyonu gegiren hastalarin % 5- 10’unda kronik enfeksiyon
gelisir iken diyaliz hastalarinda kroniklesme oranmi % 80’lere ulasabilir. Asilama
programinin yaygin bir sekilde uygulanmasi, eritropoietin uygulamasi ve HBs

antijeni pozitif hastalarin makine ve odalarinin ayrilmasi hepatit B korunmasinda
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onemli rol oynamistir. Hepatit C virusu hemodiyaliz hastalarinda kronik karaciger
hastaliginin en sik nedenidir. Hepatit C virus infeksiyonu, iilkemizde hemodiyaliz
tinitelerinin en 6nemli ve en sik karsilasilan sorunlarindan birisidir. HCV infeksiyonu
nozokomiyal bir infeksiyon olarak da kabul edilebilir. Hemodiyaliz tnitelerinde bu
viriisiin nozokomiyal yol ile bulagsmasi da 6nem tasimaktadir (192).

Bu hastalarda % 20-60 Anti-HCV pozitifligi, % 8-25 HCV-RNA pozitifligi
bildirilmistir. HCV enfeksiyonu riski diyaliz siiresi ve kan transfiizyonu sayisi ile
paralellik gosterdiginden kan irlinleri enfeksiyonun olast kaynagi olarak
goriilmektedir. Bazi arastirmacilar ¢evre yiizeylerinin kontaminasyonunun HCV
transmisyonu i¢in bir yol oldugunu diisiinmektedir, bu da evrensel Onlemler i¢in
gerekliligi kuvvetlendirmektedir (193).

Kronik HD hastalarinda 2013 yili sonu itibariyla hepatit serolojisi su
sekilde bulunmustur; HBsAg(+) %4.01, Anti-HCV(+) %5.94, HBsAg(+), Anti-
HCV(+) %0.70, HBsAg(-), Anti-HCV(-) %88.35’dir. 2013 yili sonu itibariyla
kronik PD hastalarinda hepatit serolojisi su sekilde bulunmustur, HBsAg(+)
%2.60, Anti-HCV(+) %2.72, HBsAg(+), Anti-HCV(+) %0.25, HBsAg(-), Anti-
HCV(-) %94.43"diir (172).

Diinyadaki hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin anti-HCV antikor prevalansi
%10-55 olarak bildirilmektedir. Kuzey Avrupa iilkelerinde %5’in altinda iken
Japonya’da %30-50 sikliginda bildirilmektedir. HBV prevalans: ise; ABD’de % 1,
Italya’da % 5.9, Brezilya’da % 12, Asya pasifik iilkelerinde %1.3-14.6 olarak
belirlenmistir (194).

Ulkemizde farkli diyaliz merkezlerinde tedavi edilen vakalarm Hepatit B, C
seroprevalanslarinin ve seropozitif olgularda kroniklesme oranlarimin belirlenmesi
amaci ile yapilan bir aragtirmada, A, B, C merkezlerinde HBsAg seropozitifligi
sirastyla % 7.21, % 5.66, % 2.38 iken D merkezinde HBsAg seropozitifligi
saptanamamistir. Anti HCV seropozitifligi A merkezinde % 9.27, B’de % 15.09,
C’de % 11.90, D’de % 5.88 olarak belirlenmistir. Seropozitif bulunan 35 olgunun iki
yillik izlemi sonunda hepatit C pozitif olgularin % 25’inde, hepatit B pozitif
olgularin % 18.1’inde kroniklesme saptanmistir (195).
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Haftada 3 kez olmak iizere 8-144 ay arasinda degisen siirelerde hemodiyaliz
uygulanan 62 hastadan 5’inde (%8.1) HBsAg, 24 hastada (%38.6) ise anti-HBS
pozitif olarak bulunmustur (196).

Hemodiyaliz hastalarinda HCV infeksiyonunun sikliginin ve epidemiyolojik
ozelliklerinin aragtirilmasi amaglanan bir ¢alismada; rutin olarak hemodiyalize giren
yas ortalamasi 58.6+£13.9 yil ve ortalama diyaliz siiresi 4.84+3.9 (1-19) yil olan kronik
bobrek yetmezligi olan 100 hasta incelenmistir. Calismaya dahil edilen 100 hastanin
16’sinda anti-HCV ve HCV RNA testlerinden en az biri pozitif olarak saptanmustir.
Hastalardan 10’unda anti-HCV pozitifligi, 11’inde  HCV RNA pozitifligi
belirlenmistir. AntiHCV’si pozitif olan 10 hastadan 5’inin HCV RNA’s1 pozitif; anti-
HCV’si negatif olan 90 hastanin 6 (%6.7)’sinda HCV RNA pozitif bulunmustur
(197).

HCV ve HBV oranlarinin cinsiyet ile iligkisinin arastirildig1 ¢aligmalarda;
Huraib, anti-HCV (+) oraninin erkek cinsiyette; Chen ve Khattab ise anti-HCV (+)
oraninin kadinlarda daha yiiksek oldugunu bildirmistir (198).

Hemodiyaliz hastalarinda, periton diyalizi hastalarina gore hepatit
prevalansinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu durumun olas1 mekanizmalari
ise su sekilde aciklanmaktadir; periton diyalizi hastalar1 daha iyi rezidual renal
fonksiyona, daha fazla eritropoetin iiretimine, daha az kirmizi kan hiicresi
hasarlanmasina sahiptir. Hemodiyaliz hastalarinin, daha fazla kan nakline ihtiyag
duymalar1 enfeksiyon riskini arttirmaktadir. Periton diyalizi hastalar1 ile damar yolu
erisimi kurulmas1 gerekmektedir. Periton diyalizi hastalarima egitim verilirken
ailelerine de egitim verilmektedir. Bu durum da hem aileleri hem de hastalar
enfeksiyon riskine karsi daha ¢ok bilinglendirmektedir (199).

Hepatitli ve hepatiti olmayan HD hastalarinin diyalize girme siire ortalamalar:
sirastyla 13.5£8.65 yil ve 6.6£6.20 yil, hepatitli ve hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin diyalize girme siireleri ise sirasiyla 8.7£3.52 yil ve 6.1+4.81 yildir.
Hepatitli HD hastalarinin %63.2’sinin 10 yildan daha fazla; hepatitli olmayan HD
hastalarmin  %70.5’inin, hepatitli SAPD hastalariin  %63.6’smin  ve hepatitli
olmayan SAPD hastalarinin %69.0’min 10 y1l ve daha az siiredir diyalize girdikleri
saptanmistir. Hepatitli HD hastalarinin, hepatiti olmayan HD hastalarina gére hem

kronik bobrek yetmezligi tani siirelerinin, hem de son dénem bobrek yetmezligine
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iligkin aldiklar1 hemodiyaliz tedavisine girme siirelerinin istatistiksel olarak onemli
6l¢iide daha uzun olduklart belirlenmistir (p<0.05). Ayrica hepatitli HD ve hepatiti
olmayan HD hastalarinin kronik bobrek yetmezligi teshis siirelerinin ve diyalize
girme siirelerinin  arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulundugu
saptanmistir (p<0.05). Hepatitli HD hastalarinin, hepatitli SAPD hastalarina gore
kronik bobrek yetmezligi teshis ve diyalize girme siirelerinin istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.2.6).

Anti-HCV  pozitif hemodiyaliz hastalarinin hemodiyaliz siiresine gore
dagilimlar incelendiginde; Anti-HCV pozitifligi bes yilin altinda ve bes-on yil
arasinda hemodiyalize girenlerde istatistiksel olarak anlamli bulunmazken, on yilin
tizerinde hemodiyalize girenlerde Anti-HCV pozitifligi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (200).

Bobrek transplantasyonlu hastalarin  en 6nemli Olim nedenleri,
kardiovaskiiler hastaliklar ve enfeksiyonlardir (103).

Mathurin ve ark. (201) vyaptiklar1 bir arastirmada ise, 834 bobrek
transplantasyonlu hastadan transplantasyondan 10 yil sonra HCV’si bulunan
hastalarin, HCV’si olmayan hastalara gore daha diisiik sag kalim ve daha yiiksek
rejeksiyon oranlarinin varligi tespit edilmistir.

Bir meta analiz ¢alismasinda pozitif anti-HCV antikor durumunun, 6liim ve
rejeksiyon riski agisindan bagimsiz ve 6nemli bir risk faktorii oldugu belirlenmistir
(115).

Calismaya katilan hastalarin daha 6nce bobrek transplantasyonu olma durumu
sorgulanmistir ve hepatiti olan HD hastalarinin %26.3’{iniin, hepatiti olmayan HD
hastalariin %14.8’inin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin ise %10.3linlin
0zgeemislerinde bobrek transplantasyonu olduklar: belirlenmistir.

HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %34.2’sinin, hepatiti olmayan hastalarin
%30.3’1iniin ve SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin %36.4 {iniin, hepatiti olmayan
hastalarin ise %?24.1’inin ailelerinde KBY hastaligi bulundugu belirlenmistir.
Hastalarin yakinlik derecesine bakildiginda, hepatiti olan (%38.5) ve olmayan
(%40.0) HD hastalar1 ile hepatiti olan (%50.0) ve olmayan (%57.1) SAPD
hastalarinin ¢ogunlugunun anne ve babasinda hastaligin varli§i saptanmistir (Tablo

4.2.7).
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Mendez ve ark. (202), anti-HCV pozitif 225 hastanin 4530 aile bireylerinde
HCV enfeksiyon sikligin1 arastirmis ve %4.9 oraninda anti-HCV pozitifligi
bulmuslardir.

Yapilan bir arastirmada da, HD tedavisi alan HCV’li hastalarin %30.8’inin
ailesinde de hepatit varlig1 tespit edilmistir (203). Ulkemizde ise aile i¢i HCV bulas
orani %0-4.2 arasinda degismektedir (204).

Hastalarin Antropometrik, Kan Basinci ve SGD Olgiimleri

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda en sik kullanilan antropometrik
Olctimler beden kiitle indeksi, triseps deri kivrim kalinlig1 ve iist orta kol g¢evresi
Ol¢timleridir (107).

Bu ¢aligmada hastalarin viicut agirhigi, boy uzunlugu, beden kiitle indeksi,
triseps deri kivrim kalinlhigi ve {ist orta kol c¢evresi Olglimleri ortalamalarina
bakilmistir (Tablo 4.3.1., Tablo 4.3.2., Tablo 4.3.3.). Diyaliz dncesi ve sonrasi agirlik
fark ortalamasinin hepatitli erkek hastalarda (2.0+0.64 kg), hepatiti olmayan erkek
hastalara gore (1.3+1.99 kg) ve hepatitli kadin hastalarda (1.9+0.48 kg), hepatiti
olmayan kadin hastalara gore (1.2+0.52 kg) istatistiksel agidan énemli olarak daha
fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.3.1.). Burrowes ve ark. (205), 442
hemodiyaliz hastasi iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, iki diyaliz arasindaki agirlik farki
2.5 kg’in iizerinde olan hastalarda hastanede kalma siirelerinin ve morbidite
gostergelerinin olumsuz yonde etkilendigini bulmuslardir.

Erkeklerin ortalama beden kiitle indeksi degerlerinin HD tedavisi alan
hepatitli hastalarda 21.6+3.01 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda 24.1+4.43 kg/m?,
SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarda 21.0+2.76 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda
24.3+3.99 kg/m2 olarak saptanarak, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05). Kadinlarin ortalama beden kiitle indeksi degerlerinin ise HD tedavisi alan
hepatitli hastalarda 22.4+3.31 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda 23.7+5.22 kg/m?,
SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarda 24.0+5.77 kg/mz, hepatiti olmayan hastalarda
25.4+4.93 kg/m2 olarak saptanarak, hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD hastalar1 ile
hepatiti olan HD ve hepatiti olan SAPD hastalarinin ortalama beden kiitle indeksi
degerleri acisinda fark istatistiksel olarak Oonemli bulunmustur (p<0.05). Diinya

Saglik Orgiitii’niin BKI siniflandirmasi agisindan erkek hastalar degerlendirildiginde,
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HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %16.7’sinin, hepatitli olmayan hastalarin
%6.2’sinin zayif (BKi<18.5 kg/m?) oldugu; HD tedavisi alan hepatitli hastalarin
%4.1°1nin, hepatitli olmayan hastalarin %34.3’iiniin, SAPD tedavisi alan hepatitli
hastalarin %25.0’min ve hepatiti olmayan hastalarin ise %50.0’min hafif sisman
(BKi= 25.0-29.9 kg/m?) ve sisman (>30 kg/m?) olduklar1 belirlenmistir ve HD
tedavisi alan hastalar icin BKI gruplar1 dagilimlari arasindaki fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05). HD tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin
%14.3’{iniin, hepatitli olmayan hastalarin %12.2’sinin; SAPD tedavisi alan hepatitli
hastalarin %28.6’smin, hepatitli olmayan hastalarin %13.3’{iniin zayif (BKIi<18.5
kg/m?®) oldugu; HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %28.6’smin, hepatitli olmayan
hastalarin 9%36.6’sinin, SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin %42.9’unun ve
hepatiti olmayan hastalarin ise %60.0’min hafif sisman (BKi= 25.0-29.9 kg/m?) ve
sisman (>30 kg/m?) olduklari belirlenmistir.

ERA/EDTA’nin  BKI  smiflandirmasi  agisindan  erkek  hastalar
degerlendirildiginde, HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %87.5’inin, hepatitli
olmayan HD hastalarinin %43.2’sinin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin ise
%42.9’unun zayif (BKi<23.0 kg/m?) oldugu belirlenmistir ve HD tedavisi alan
hastalar icin BKI gruplar1 dagilimlari arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05).

HD tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin %57.1 inin, hepatitli olmayan HD
hastalarinin %48.8’inin ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin %28.6’siin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarnin ise %26.7’sinin zayif (BKi<23.0 kg/m?) oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.3.2. ve Tablo 4.3.3.). Genel saglikli popiilasyonda BKI ile
mortalite arasinda pozitif iliski mevcutken, yapilan bircok calismada hemodiyalize
giren hastalarda BK1 ile mortalite arasinda negatif bir iliski saptanmistir (206).

Diyaliz hastalarinda en sik kullanilan diger antropometrik yontemler ise
TDKK ve UOKC &lgiimleridir. Bu dl¢iimler ucuz ve giivenilir yontemler olmalar
sebebiyle genis kullanim alanlarina sahiptirler (207). Triseps deri kivrim kalinligi
Olgtimlerinin ortalamasi erkek hepatitli HD hastalar1 i¢in 9.8£2.91 mm, hepatiti
olmayan HD hastalar1 i¢in 14.343.47 mm, hepatitli SAPD hastalar1 i¢in 12.7+1.93
mm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse 13.1+£1.77 mm olarak; kadin hepatitli
HD hastalar1 i¢in 12.6+3.62 mm, hepatiti olmayan HD hastalar i¢in 15.2+4.79 mm,
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hepatitli SAPD hastalari i¢in 13.6+2.17 mm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse
15.8£3.97 mm olarak belirlenmistir. Hem erkek hem de kadin hepatiti olan ve
hepatiti olmayan HD hastalarinin triseps deri kivrim kalinlik ortalamalar1 agisindan
fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2. ve Tablo 4.3.3.).

Hemodiyalize giren hastalarin nutrisyonel degerlendirilmesinde viicut
agirhiginin ve deri kivrim kalinliginin indirekt metot olup olmadiginin arastirildig: bir
caligmada; 28 diyaliz hastas1 ile 28 saglikli bir yil siiresince takip edilmistir ve
bireylerin viicut agirligi, boy uzunluklar1 ve triseps deri kivrim kalinliklar
Olciilmiistiir. Calismanin sonunda viicut agirligi ve TDKK’ nin diyaliz hastalarinda
kontrol grubuna gore Onemli derecede diisiik oldugu saptanmistir ve TDKK
Olclimlerinin malnutrisyonu tespit etmede onemli bir antropometrik 6l¢iim oldugu
belirlenmistir (208).

Erkek hastalarin iist orta kol g¢evresi Olgiimlerinin ortalamasi hepatitli HD
hastalar1 i¢in 20.1+2.35 cm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢in 24.8+£2.69 cm,
hepatitli SAPD hastalar1 i¢in 24.84+2.09 cm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse
26.5£1.74 cm olarak; kadin hepatitli HD hastalar1 i¢in 21.4+2.54 cm, hepatiti
olmayan HD hastalar1 i¢in 24.1£3.52 cm, hepatitli SAPD hastalar igin 23.1+3.61
cm, hepatitli olmayan SAPD hastalar1 i¢inse 26.3+3.43 cm olarak belirlenmistir.
Hem erkek hem de kadinlarda hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD hastalarinin;
hepatiti olan SAPD ve HD hastalarinin ve hepatiti olmayan SAPD ve HD
hastalarinin {ist orta kol ¢evre ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel a¢idan onemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.2. ve Tablo 4.3.3.).

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki Ulusal Komite’nin ve Avrupa
Hipertansiyon Birligi’nin kilavuzlarina gore, optimal kan basincinin iist sinir1 120/80
mm Hg’dir. Diyabet ve KBY varliginda hedef deger <130/80 mm Hg; 1 gram ve
tizerinde proteiniirisi olanlarda ise <125/75 mm Hg’dir (209-210). Bu ¢alismada ise,
sistolik ve diyastolik kan basing ortalamalarinin hepatiti olmayan HD ve SAPD
hastalarinda normal sinirlar igerisinde oldugu belirlenmis, toplam hastalar igin
sistolik kan basinci ortalamasi 126.6+16.21 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi
81.9£13.67 mmHg olarak saptanmistir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
hastalarinin diastolik kan basinci ortalamalar1 acisindan fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.4.). 23 hemodiyaliz 22 periton diyalizi
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hastas1 lizerinde yapilan bir arastirmada, hemodiyaliz hastalarinin, periton diyaliz
hastalarina gore kan basinci kontroliinde daha etkili olduklar1 belirlenmistir. Bu
durum da su sekilde agiklanmaktadir; hemodiyaliz hastalar1 siklikla hemodiyaliz
linitesine gittigi ve bu hastalarin kan basinci her diyaliz seansi1 dncesi ve sonrasinda
ol¢iildiigi i¢in daha ¢ok kontrol altinda tutulmaktadir (211).

Yapilan c¢aligmalarda, subjektif global degerlendirmenin kolay, ucuz ve
giivenilir bir yontem olmasi nedeniyle renal replasman tedavisine baglayan diyaliz
hastalarinda  beslenme  durumlarmin  saptanmasinda  kullaniminin  arttig1
belirtilmektedir. Bu caligmada subjektif global degerlendirme sonuglarina gore
hastalar; iyi beslenen, orta derecede malniitrisyonlu ve agir malniitrisyonlu olarak
tanimlanmistir (212). Calismaya katilan hastalarin subjektif global degerlendirme
sonuglart incelendiginde, hepatit olan HD hastalarinin %26.3’{iniin, hepatiti olmayan
HD hastalarinin %77.0’1n1n, hepatiti olan SAPD hastalarinin %18.2’sinin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinin ise %89.7’sinin iyi beslenmis (A) grubunda oldugu;
hepatit olan HD hastalarinin  %55.3’lintin, hepatiti olmayan HD hastalarinin
%22.1’inin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %54.5’ inin, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin ise %6.9’unun orta derecede malniitrisyonlu (B) olduklar1 tespit
edilmistir. Hepatit olan HD hastalarmin %18.4’linlin, hepatiti olmayan HD
hastalarinin  %0.8’inin, hepatiti olan SAPD hastalarinin %27.3’linlin, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinin ise %3.4’liniin agir malniitrisyonlu (C) olduklar
belirlenmistir (Tablo 4.3.5.). Sanabria ve ark., 437 hemodiyaliz ve 486 periton
diyalizi hastasi1 iizerinde yapmis olduklar1 bir arastirmada, hemodiyaliz hastalarin
%38.7’sinin agir malnutrisyonlu, %31.6’sinin orta derecede malnutrisyonlu; periton
diyaliz hastalarmin ise %8.2’sinin agir malnutrisyonlu, %39.72’ sinin orta derecede
malnutrisyonlu oldugu belirlenmistir (213). Yas ortalamasi 50+4 yil olan 283 SAPD
hastas1 lizerinde yapilan bir arastirmada ise, hastalarinin %25.08’ inin iyi beslendigi,
%67.84’ iinlin hafif malnutrisyonlu oldugu, %7.07" sinin ise ciddi malnutrisyonlu
oldugu belirlenmistir (214).

Hepatit hem genel populasyonda hem de son donem bobrek yetmezligi
hastalarinda inflamatuar parametrelerin artmasi ve beslenme durumunun bozulmasi
ile iligkili hastaliklardan birisidir. 95 hepatiti olan, 58 hepatiti olmayan hemodiyaliz

hastas1 {izerinde yapilan bir arastirmada hepatitli hastalarin malnutrisyon-
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inflamasyon skorlarinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (215). Bu ¢alismada da,
hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD hastalarinda ve hepatiti olan ve hepatiti
olmayan SAPD hastalar1 arasinda SGD degerleri agisindan fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.3.5.).

Hastalarin Hematolojik ve Biyokimyasal Bulgular:

Diyaliz hastalarinin hem hastaliga iliskin seyrinin degerlendirilmesinde hem
de beslenme durumlarmi degerlendirmesinde hastaya ait hematolojik ve
biyokimyasal bulgular 6nemli bir yer tutmaktadir.

Mehrota ve ark. (216) yapmis olduklar1 ¢alismada HD ve SAPD uygulanan
hastalar1 beslenme parametreleri acisindan karsilastirdiklarinda SAPD uygulanan
hastalarda diyaliz tedavisinin basinda diyalizattan protein kaybinin daha fazla
olmasindan dolayr hipoalbumineminin goriildiiglini ve hipoalbumineminin
malnutrisyon riskine neden oldugunu belirtmislerdir. Amerika’da diyaliz hastalarinin
yaklagik olarak 2/3’ti disiik albumin diizeyine sahiptir. The National Kidney
Foundation Kidney Disease Quality Outcome Initiative tarafindan da serum
albuminin diizenli olarak o6lgiilmesi protein-enerji malnutrisyonu gostergesinde en
uygun yontemlerden biri olarak kabul edilmektedir (217). Tiirkiye’ de ise periton
diyalizi hastalarinda hipoalbiiminemi orani hemodiyalizden daha yiiksektir (PD'de
%28.8, HD’de % 13.1) (173). Ancak HD ve SAPD tedavilerindeki aminoasit
kayiplarindan dolayr serum albiimin degerinin HD ve SAPD uygulanan hastalarin
karsilastirilmasinda iyi bir niitrisyonel parametre olmadigi da vurgulanmaktadir
(218). Bu calismada ise hepatiti olmayan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum
albumin (hepatiti olmayan HD hastalarinda 3.9+£0.42 g/dL, hepatitli SAPD
hastalarinda 3.5+0.38 g/dL) diizeyleri ve hepatiti olan HD ve hepatiti olmayan HD
hastalar1 arasindaki serum albumin (hepatiti olan HD hastalarinda 3.7+0.39 g/dL,
hepatitli HD hastalarinda 3.9+0.42 g/dL), acisindan fark istatistiksel agidan énemli
oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).

Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi hemodiyaliz hastalarinda sik
rastlanan bulgulardir. Bu c¢alismada ise, toplam hastalarin hematolojik ve
biyokimyasal bulgular1 referans degerlerle karsilastirildiginda; biitiin  hasta
gruplarinda serum fosfor diizeyleri (hepatitli HD hastalarinda 5.4+1.40 mg/dL,
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hepatiti olmayan HD hastalarinda 5.8+1.46 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda
7.3+£9.88 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 6.3+6.39 mg/dL) yiiksek;
hepatiti olmayan HD (133.5+3.07 mg/dL) ile hepatitli (133.3+2.63 mg/dL) HD
hastalarinda serum sodyum diizeyleri diisik bulunmustur (Tablo 4.4.1.). SAPD
tedavisi alan hastalarin hepatit durumlar1 arasindaki serum fosfor degerleri (hepatitli
SAPD hastalarinda 7.3£9.88 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 6.3+6.39
mg/dL) agisindan fark istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05).
Hepatiti olan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum potasyum (hepatitli HD
hastalarinda 4.7+0.61 mmol/L, hepatitli SAPD hastalarinda 4.0+0.71 mmol/L)
diizeyleri agisindan fark istatistiksel a¢idan onemli oldugu bulunmustur (p<0.05).
Hepatiti olmayan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum potasyum (hepatiti
olmayan HD hastalarinda 4.8+0.63 mmol/L, hepatitli SAPD hastalarinda 3.9+0.69
mmol/L) ve sodyum (hepatiti olmayan HD hastalarinda 133.5+3.07 mg/dL, hepatitli
SAPD hastalarinda 135.843.31 mg/dL) diizeyleri agisindan fark istatistiksel agidan
o6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.).

%47.3°ti hemodiyaliz, %52.7°si periton diyaliz tedavisi alan toplam 923
hastanin  yasam kalitesi ve kan biyokimyasal parametreleri agisindan
degerlendirildigi bir arastirmada, hemodiyaliz hastalarinin periton diyaliz hastalarina
gore serum kreatin, kalsiyum diizeylerinin daha yiiksek, fosfor degerlerinin ise daha
diisiik oldugu belirlenmistir (HD; serum kreatin: 7.21+3.0 mg/dL, serum kalsiyum:
8.8+1.6 mg/dL, serum fosfor: 4.35+1.4 mg/dL, PD; serum kreatin: 7.15+3.5 mg/dL,
serum kalsiyum: 8.7+1.9 mg/dL, serum fosfor: 4.6+1.4 mg/dL) (213). Dislipidemi,
sadece kardiyovaskiiler hastaliklar icin degil, ayn1 zamanda progresif KBY icin de
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Dislipidemi derecesi renal fonksiyon bozukluguyla
paralel seyreder. Hayvan modellerinde, yiiksek oranda yag iceren bir diyet, makrofaj
infiltrasyonu ve kopiik hiicre formasyonuna yol acarak glomeriiloskleroza neden
olur. Dislipidemi, glomeruler kapiller endotelyal ve mezangiyal hiicrelerle
podositlerde hasara neden olur (219). Bu calismada da, hastalarin hematolojik ve
biyokimyasal bulgular1 referans degerlerle karsilastirildiginda; hepatiti olmayan
(181.3£116.59 mg/dL) SAPD hastalarinda serum trigliserit diizeyleri yiiksek olarak
belirlenmistir. HD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlari arasindaki serum total

kolesterol (hepatitli HD hastalarinda 151.5+28.90 mg/dL, hepatiti olmayan HD
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hastalarinda 167.4+42.74 mg/dL), trigliserit (hepatitli HD hastalarinda 124.7+54.41
mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 177.9+124.33 mg/dL) degerleri agisindan
fark istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Hepatiti olan HD ve
SAPD hastalar1 arasindaki serum total kolesterol (hepatitli HD hastalarinda
151.5+£28.90 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 196.5+£54.66 mg/dL), trigliserit
(hepatitli HD hastalarinda 124.7+54.41 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda
254.7+178.16 mg/dL); hepatiti olmayan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum
total kolesterol (hepatiti olmayan HD hastalarinda 167.4+42.74 mg/dL, hepatitli
SAPD hastalarinda 199.7+46.80 mg/dL), LDL Kkolesterol (hepatiti olmayan HD
hastalarinda 96.0+£28.77 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 114.0+£39.70 mg/dL)
diizeyleri acisindan fark istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05)
(Tablo 4.4.1.).

Diyalize baglama siiresi ortalama 2.9 yil olan %38’i HCV’li hemodiyaliz,
diyalize baslama siiresi 4.1 yil olan %62’si HCV’si olmayan hemodiyaliz hastasinin
olusturdugu toplam 58 son donem bobrek yetmezlikli hastanin kan biyokimyasal
parametreleri incelendiginde HCV’li hastalarin serum albumin, kreatin, kolesterol,
trigliserit, HDL, LDL, CRP diizeylerinin daha diisiik; BUN, HOMA-IR, iirik asit,
ferritin, hematokrit diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (215). Bir baska
calismada ise, yiiksek trigliserit ve diisik HDL kolesterol seviyelerinin renal
disfonksiyon riskini artirdigr bildirilmistir. Orta yashh normal renal fonksiyonlu
11000 hastada yapilan bu calismada 3 yillik takipte hipertrigliseridemi serum
kreatinininde 0.4 mg/dL’lik bir artisa yol agmustir (220).

KBY hastalarinda, GFR’nin diismesine ve eritropoetin azalmasina bagl
olarak en 6nemli komplikasyon olarak anemi gelisir. Diisiik Hb ve Htc diizeyleri ile
yiiksek kalp ve damar hastaliklarina bagli mortalite ve morbiditenin iligkili oldugu
bildirilmistir (221). Ayrica anemi, KBY nin progresyonu icin bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Anemi, renal dokuda hasara yol acan doku hipoksisi icin belirleyici bir
gostergedir. Nefron sayist azalmiskisilerdeki tiibiiler hiicre hipoksisinin nedeni, kalan
nefronlardaki tiibiil hiicrelerinin artan oksijen tiikketimi ve azalan interstisyel kapiller
sayisidir. Doku hipoksisinin 6nemli sonuglar1 vardir: Hipoksi, tiibiiler hiicrelerin
transforming biliyiime faktorii beta ve endotelin-1 gibi profibrotik molekiilleri

tiretmesine yol acar, ekstraselller matriksi ve oksijen tiiketimini artirarak reaktif
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oksijen tiriinlerinin {retimine neden olup KBY progresyonunu hizlandirir (222).
Hastalarin  hematolojik ve  biyokimyasal bulgulart referans degerlerle
karsilastirildiginda; biitiin hasta gruplarinda serum hemoglobin diizeyleri [hepatitli
HD hastalarinda 11.5+1.43 g/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 11.4£1.61 g/dL,
hepatitli SAPD hastalarinda 10.5+1.92 g/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
11.3£2.03 g/dL] diisiik olarak belirlenmistir. Tirkiye’ de ise serum hemoglobin
degeri < 10 g/dL olan hasta prevalansinin hemodiyaliz hastalarinda % 17.8, periton
diyaliz hastalarinda ise % 20.9 oldugu bilinmektedir (173). Griva ve ark. (223)
yapmis olduklari bir arastirmada; hemodiyaliz hastalarinin, periton diyalizi
hastalarma gore istatistiksel agidan Onemli olarak albumin ve hemoglobin
degerlerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Kopple ve ark. (224) da yaptiklar
caligmada 6504 hemodiyaliz hastasinda hemoglobin diizeyini 9.9 g/dL bulmuslardir.
Bu nedenle hastalarin hepsi hematolojik ila¢ kullanmaktadirlar.

Uremik hastalarda siklikla goriilen anemi ve malniitrisyon da ayni1 zamanda
hepatit igin bir risk faktoriidiir (198). Bu ¢alismada da, hepatitli SAPD hastalarinin
(10.5£1.92 g/dl), hepatiti olmayan SAPD hastalarina (11.3£2.03 g/dL) gbre serum
hemoglobin diizeyleri daha diisiik olarak belirlenmistir. Kalantar-Zadeh ve ark.
yaptiklar1 bir arastirmada 12074 HCV’li hemodiyaliz hastas1 ile 1590 HCV’si
olmayan diyaliz hastas1 kan biyokimyasal parametreleri acisindan da
karsilastirilmistir. HCV(+) hastalarinin, HCV(-) hastalarina gore istatistiksel agidan
onemli olarak serum albumin, ferritin, kalsiyum degerlerinin daha yiiksek; kreatin,
fosfor, AST degerlerinin ise daha diisiik oldugu belirlenmistir (101). Bir baska
calismada ise, diyaliz hastalarindaki diislik serum transferin diizeyi, diisiik anti-HBV
asitlamasi cevabi ile iligkili bulunmustur (225). Shan ve ark. yaptiklart bir
aragtirmada, HCV’si olmayan hemodiyaliz hastalarinin, HCV’si olan hastalara gore
serum ferritin ve diizeylerinin istatistiksel agidan 6nemli olarak daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (226).

Serum  kreatinin  diizeyleri KBY hastalarinda beslenme durumu
gostergelerinden biridir (107). Serumda kan iire azotu (BUN) diizeyleri bobrek
fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in en sik kullanilan testtir. Asir1 protein alimi,
amino asit infizyonu, hizlanmig katabolizma, steroid kullanimi, diyaliz tedavisi

serum BUN diizeyini etkileyen baslica faktorlerdir (5).
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Toplam hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 referans degerlerle
karsilastirildiginda; bu c¢alismada biitiin hasta gruplarinda serum kan {ire azotu
(hepatitli HD hastalarinda 66.0+20.06 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda
72.4+18.38 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 55.0+16.01 mg/dL, hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 59.6+19.23 mg/dl) yiiksek; biitiin hasta gruplarinda serum
kreatinin (hepatitli HD hastalarinda 7.7£2.22 mg/dL, hepatiti olmayan HD
hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 10.5+2.59 mg/dL, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 10.4+2.94 mg/dL) yiiksek olarak belirlenmistir.

Diger ¢aligmalarda da benzer sonuglar elde edilmistir (227-228).

HD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlari arasindaki serum kan iire azotu
(hepatitli HD hastalarinda 66.0+20.06 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda
72.4+18.38 mg/dL), kreatinin (hepatitli HD hastalarinda 7.7+2.22 mg/dL, hepatiti
olmayan HD hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL) diizeyleri acgisindan fark istatistiksel
acidan onemli oldugu bulunmustur (p<0.05). Hepatiti olan HD ve SAPD hastalar1
arasindaki serum kan iire azotu (hepatitli HD hastalarinda 66.0+20.06 mg/dL,
hepatitli SAPD hastalarinda 55.0+16.01 mg/dL), kreatinin (hepatitli HD hastalarinda
7.742.22 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 10.5+2.59 mg/dL), diizeyleri agisindan
fark istatistiksel acidan énemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.4.1.). Avram
ve ark, uzun siire hemodiyalize giren hastalarda, diyalize girme siiresi arttik¢a serum
kreatinin seviyesinin anlaml olarak yiikseldigini bildirmislerdir (229). Bu ¢alismada
da diyalize girme siiresi arttik¢a serum kreatinin diizeylerinin de arttig1 belirlenmistir
(p>0.05, Tablo 4.9.2.). Araujo ve ark. (231) 344 hemodiyaliz hastasinda yaptiklar
caligmada serum BUN diizeyi 69.4+23.6 mg/dL bildirirken (230), HCV’li HD
hastalarinin hemoglobin (HCV+:8.78+5.41 mg/dL, HCV-:8.94+5.22 mg/dL) ve
serum albumin (HCV+:2.50+£1.59 mg/dL, HCV-:2.94+1.54 mg/dL) diizeyleri
HCV’si olmayan hastalara gére daha diisiik; serum BUN diizeyi (HCV+:84.67+40.99
mg/dL, HCV-:81.16+42.37 mg/dL) ise daha yiiksek olarak belirlenmistir.

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda, artmis serum proinflamatuvar
sitokin diizeyleri ile bu hastalarda siklikla goriilen malniitrisyon ve inflamasyon
iliskisi morbidite ve mortalite ile iligkilidir (232). Diyaliz hastalarinin %20-30’unda
enfeksiyon gelisebilmektedir ve bu hastalarin %20-30’u da enfeksiyondan dolayi

kaybedilebilmektedir. Sepsis de, normal populasyona goére diyaliz tedavisi alan

194



hastalarda daha sik karsimiza cikmaktadir ve sepsise bagli mortalite riski daha
fazladir (233). Bu ¢aligmada ise, hastalarin hematolojik ve biyokimyasal bulgulari
referans degerlerle karsilastirildiginda; dort hasta grubunda serum C-reaktif protein
diizeyleri (hepatitli HD hastalarinda 20.7+23.81 mg/dL, hepatiti olmayan HD
hastalarinda 14.2+18.30 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 18.1+21.53 mg/dL,
hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 11.0+13.07 mg/dL) yiiksek olarak
belirlenmistir. Yapilan bir aragtirmada, serum CRP diizeylerinin ve IL-6 diizeylerinin
malnutrisyon-inflamasyon skoru ile pozitif korele oldugu belirlenmistir. CRP
degerleri yiiksek olan bireylerin SF-36 yasam kalite dlgegi skorlar1 diisiik olarak
saptanmistir (234). Kalantar-Zadeh ve ark. (101) yaptiklari bir arastirmada,
hemodiyaliz tedavisi alan HCV’li hastalarin, HCV’si olmayan hastalar gore
malnutrisyon-inflamasyon kompleks sendrom skorlarinin, CRP gibi inflamatuar
bulgularinin istatistiksel agidan 6enmli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir. C-
reactive protein diizeyleri agisindan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin
karsilastirildigr bir arastirmada, HBV’si olmayan hastalarin serum CRP diizeyi
8.87+1.24 mg/dL, HBV’si olan hastalarin CRP diizeyi 9.91+£0.58 mg/dL olarak
belirlenmistir (235).

Hepatit viriisiiniin varlig1 klerens derecesini etkileyebilmektedir. Dacko ve
Holley’in (236) 32 hepatit B’li son donem bobrek yetemezligi olan ve periton diyaliz
tedavisi alan hasta lizerinde yaptiklar1 bir arastirmada, HBV’li hastalarin haftalik
Kt/Voranlarmin 1.96, HBV’li olmayan hastalarin Kt/v oranlarinin 2.12 oldugu
belirlenmistir. Yapilan bir bagka arastirmada ise; hemodiyaliz hastalarinin, periton
diyalizi hastalarina gore istatistiksel agidan O6nemli olarak Kt/V degerleinin daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (223). Bu ¢alismada ise; hepatiti olan HD hastalarinin
(1.5+£0.32), hepatiti olmayan HD hastalarma (1.3+0.29) ve hepatiti olan SAPD
hastalarinin (2.5+0.91), hepatiti olmayan SAPD hastalarina (2.3+1.51) gore Kt/V

oranlar1 daha yiiksek olarak belirelnmistir.
Hastalarin Yasam Kalite Diizeyleri

KBY yasami tehdit eden, 6nemli Olgiide is giici kaybina ve g¢esitli

komplikasyonlara yol acan, hemen hemen her yas grubunu etkileyen bir hastaliktir.
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Son donem bobrek yetmezligi ve hepatit gibi bir hastaliga sahip olma hastanin
yagamini her zaman etkilemektedir (237).

Diyaliz hastalar1 icin kaliteli yasam ise; hastaligin varligina ragmen kisinin
kendisini fiziksel, mental ve sosyal yonden iyi hissetmesi demektir. Son donem
bobrek yetmezligi hastalarinin tedavisinde uygulanan diyaliz yontemi, kisa donemde
fiziksel sorunlara bagli rol giicliikleri ve genel saglik algilanmasinda bozulmaya
neden olurken uzun dénemde fiziksel islevsellikte ve genel saglik algisinda bozulma
ile fiziksel ve emosyonel sorunlara bagl rol giicliiklerine yol agmaktadir. Ayrica bu
hastalarda normal topluma kiyasla basta anksiyete ve depresyon olmak iizere, daha
cok ruhsal sorunlar ortaya ¢ikmaktadir. Diyaliz hastalarinda yasam kalitesinin kotii
olmasi ise morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Agri, kasinti,
uykusuzluk gibi semptomlar, kormorbid durumlar (diyabet, kardivaskiiler hastalik),
komplikasyonlar (anemi, malnutrisyon, kemik hastali§i, ndropati), diyet
kisitlamalari, diyaliz {initesine bagimli olma, is kaybi, depresyon, anksiyete,
hemoglobin, hematokrit diizeyi; albumin, kan iire azotu, fosfor, kalsiyum gibi
biyokimyasal parametreler; Kt/V orani, diyaliz siiresi, tiremi belirtilerinin siddeti gibi
durumlar ise diyaliz hastalarinda yagam kalitesini etkileyen faktorlerdendir.

Hepatit gibi karaciger hastaliklar1 da; kronik bobrek hastaliklarinda hastanin
yasam kalitesininin, beslenme ve fizyolojik durumununun daha koti bir seyir
izlemesine neden olan; hastalarin morbidite ve mortalitesini arttiran bir hastaliktir
(126,238).

Ozellikle diyaliz tedavisi alan iiremik hastalarda enfeksiyonlar ise; koruyucu
bariyerlerin 6zelligini kaybetmesi, yabanci maddeler i¢in bakteri afinitesi,
biyouyumsuzluk, iiremik toksin retansiyonu, D vitamini rezistanst ve eksikligi ve
malnutrisyon gibi nedenlerden dolay1 siklikla hastaligin, hastaneye siklikla yatisin ve
mortalitenin en biiyliik nedenlerinden bir tanesi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu
durum da, tiremik enfeksiyon hastalarinda yasam kalitesini etkilemektedir (233).

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda yasam kalitesin incelendigi
aragtirmalar irdelendiginde; hem hemodiyaliz hem de periton diyalizi hastalarinda
yasam kalitesine ait sonuglarin geliskili oldugu goriilmektedir. Baz1 calismalarda
hemodiyaliz hastalarinin fiziksel olarak iyi olma durumlarinin daha yiiksek oranda

oldugu belirlenmistir. Ancak fiziksel iyi olma halinin diyaliz siiresi uzadik¢a ve
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diyalize bagslanilan ilk iki senede olumsuz oldugu saptanmigtir. Periton diyalizi
hastalarinda ise, hastalarin yasam kalitesinin peritonit veya diisiik serum albumin
diizeyi gibi durumlardan olumsuz etkilendigi bildirilmistir.

Mental sagliga iliskin yapilan calismalarda ise, hemodiyaliz hastalarinin
periton diyalizi hastalarina gore daha fazla depresif semptom sergiledigi
belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalari, hemodiyaliz makinalarima bagimlidir ve bu
bagimlilik bireylerdeki 6zgiirliik duygusunu koreltmektedir. Diyaliz merkezlerinde
gecirilen uzun siireler de hastalarin birbirlerinden olumsuz etkilenmelerine neden
olabilmektedir. Bu durum da, hemodiyaliz hastalarinda depresyon gelismesini
tetiklemektedir. Depresyon ve besinsel yetersizlikler de hemodiyaliz hastalarinda
intihar girisim oranlariin artmasina neden olmaktadir (239).

Periton diyaliz hastalarinin tedaviye bagimliliklarinin daha az olmasi ve
besinsel kisithiliklarinin hemodiyalize gore daha az olmasi nedeniyle psikolojik
yonden daha avantajlidirlar (240).

Diyaliz tedavisi alan son dénem bdbrek yetmezligi olan hastalarin yasam
kalitelerinin incelendigi bir aragtirmada, periton diyaliz hastalarinin SF-12 mental
saglik 6zet skoru, Kidney Disease Quality of Life Scale puanlari, Diinya Saglik
Orgiitii yasam kalitesi 6lgeginin bilesenlerinden psikolojik saglik puanlari, hastane
anksiyete ve depresyon Olcegi puanlari hemodiyaliz hastalarina gore daha yiiksek
olarak belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalarinin ise SF-12 fiziksel saglik 6zet skoru,
Diinya Saglk Orgiiti yasam Kkalitesi lgeginin bilesenlerinden fiziksel saglik
puanlari, periton diyaliz hastalarina gore daha yiiksek olarak belirlenmistir (223).
Yapilan bir bagka aragtirmada, serokonversiyon HBV ve HBC’li hastalarinda SF-36
skorlarinin daha yiiksek Back Depresyon Olgegi sonuglarmin daha diisiik oldugu
belirlenmistir. Serokonversiyon orani bagimsiz olarak albumin ve fiziksel komponent
skoru ile pozitif; back depresyon 6lgegi puani ile negatif iliski bulunmustur (241). Bu
calismada da, hastalarin SF-36 yasam kalite Olgegine gore yasam kalite diizeyleri
degerlendirilmistir ve hepatiti olan HD tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet
skoru 33.4£16.65, mental saglik o6zet skoru 37.9+£19.19; hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 63.9+24.19, mental saglik 6zet
skoru 75.7£20.55; hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet
skoru 37.7+£15.54, mental saglik 6zet skoru 50.8+17.94; hepatiti olmayan HD
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tedavisi alan hastalarin fiziksel saglik 6zet skoru 73.1+£22.40, mental saglik Ozet
skoru 84.4+17.92 puan olarak saptanmistir. Hem HD tedavisi, hem de SAPD tedavisi
alan her iki grupta da hepatiti olan hastalarin, hepatiti olmayan hastalara gore fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol giicliigii, agri, genel saglik, fiziksel saglik 6zet skoru,
emosyonel rol giicligii, vitalite, mental saglik, sosyal fonksiyon ve mental saglik
Ozet skoru gibi yasam kalitesine ait biitiin 6zet degerlerinin istatistiksel agidan
anlamli olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin hepatite sahip olma durumlarina gore aldiklar1 diyaliz tedavisi
acisindan farkliliklar degerlendirildiginde ise, hepatiti olan hasta grubunda SAPD
tedavisi alan hastalarin, HD tedavisi alan hastalara gore vitalite puanlari; hepatiti
olmayan hasta grubunda SAPD tedavisi alan hastalarin HD tedavisi alan hastalara
gore fiziksel rol giligliigli, agri, mental saglik 6zet skoru puanlarinin istatistiksel
acidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmstir (p<0.05) (Tablo 4.5.1.).
Benzer GFR’lere sahip, 170 son donem bobrek yetmezlikli hasta aldiklar1 diyaliz
tedavi yontemlerine gore yasam kalitesi agisindan degerlendirilmistir. Hemodiyaliz
hastalarinin, periton diyalizi hastalarina gére mental saglik 6zet skorlar1 daha yiiksek,
fiziksel saglik 6zet skorlari ise daha diisiik olarak belirlenmistir (Mental saglik 6zet
skoru; HD: 47.6+10.7, SAPD: 45.9+10.6, Fiziksel saglik 6zet skoru; HD: 25.248.8,
SAPD: 30.1£6.5). Hastalarin diyalize baslama siiresi ve yas ortalamasi arttik¢a, hem
fiziksel saglik 6zet skorlarinin hem de mental saglik 6zet skor puanlarinin azaldig
belirlenmistir (242). Bu ¢alismada ise, hemodiyaliz hastalarin SF-36 yasam kalite
Olcegindeki fiziksel saglik 6zet skorlarindan almis olduklari puan ile diyaliz siiresi
(r=-0.348, p=0.000) arasinda ve hemodiyaliz hastalarin SF-36 yasam Xkalite
Ol¢egindeki mental saglik 6zet skorlarindan almis olduklar1 puan ile diyaliz siiresi
(r=-0.401, p=0.000) arasinda istatistiksel olarak onemli bir iliski oldugu saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 4.5.2.).

Hastalarin Beslenme Durumlari

Yeterli ve dengeli beslenme, yagamin her asamasinda oldugu gibi kronik
bobrek hastaliginda da biiyilk onem tasimaktadir. Bireyin gittikce azalan yasam
kalitesinin yiikseltilmesinde, hastaligin ilerlemesi ile olasabilecek komplikasyonlarin

Onlenmesi ve/veya geciktirilmesinde beslenme temel faktordiir. Diyalize giren kronik
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bobrek yetmezligi olan hastalarda tibbi beslenme tedavisinin baslica amaci,
beslenmenin diizeltilmesi ve/veya korunmasi, ilerlemekte olan nefron kaybinin
olusturdugu sistemik komplikasyonlarin ve hastanin istahinin diizeltilmesi, protein
katabolizmasimin en az diizeye indirgenmesi, sivi elektrolit bozukluklarini
arttirmadan hasta bobregin yiikiinii hafifleterek optimum beslenme diizeyinin
saglanmasi, malnutrisyona neden olmamaktir (171).

Diyaliz hastalarinda 6zellikle metabolik asidoz (iskelet kasindaki dall1 zincirli
aminoasit katabolizmasini arttirma), kronik inflamasyon, yetersiz beslenme, diyalizin
yetersiz olmasi, sodyum, potasyum ve fosfor gibi besin 6gelerinin diyette
kisitlanmasiyla lezzet almada azalma ve istahsizlik, diyaliz islemi sirasindaki
besinsel kayiplar, hormonal, metabolik degisiklikler, peritonit riski, anemi, SAPD'de
diyaliz sivisinin karinda yaratti§i dolgunluk hissi hastalarin, 6nerilen protein ve
enerji ihtiyaclarin1 karsilayamamalarina neden olmaktadir. Ayrica tiremik toksinlerin
viicutta birikimi, inflamasyon ve inflamatuar sitokinlerin artmasi sonucunda,
hastalarin protein ve enerji alimini azaltmaktadir. Kronik bobrek hastaligina hepatit
gibi bir hastaligin da eklenmesi ile bu hastaligin organizmaya getirdigi yiiklerden
dolay1 (hastalik komplikasyonlari, medikal tedavi, stres gibi faktorler, hastanin
istahinin azalmasi, yetersiz besin tiiketimi, besin 6gelerinin malabsorbsiyonu, artmis
intestinal protein kaybi, azalmis protein sentezi, artmis yag oksidasyonu, insiilin
direnci, katabolizmanin hizlanip besin ogeleri arasindaki negatif denge) hastanin
beslenme durumu bozulabilmektedir (243).

Hepatit gibi karaciger hastaliklarinda hastaligin ilerlemesi ile birlikte serum
leptin diizeyinin arttigina ve besin alimmnin azaldigina dair ¢alismalar vardir (244).
Hepatitli hastalarin % 68.1’inin yetersiz enerji besin 6gesi aldigi belirlenmistir (245).
Ayrica tremik hastalarda hepatitin tedavisinde kullanilan interferonun, renal
tiibiillerden metabolizmasi azalmaktadir ve ila¢ birikimi s6z konusudur. Bu durum
da, hastalarda grip gibi semptomlara, nétropeniye, trombositopeniye, néropsikiyatrik
semptomlara, hematolojik anormalliklere, diyareye, dermatite, kontrolsiiz
hipertansiyona, kalp yetmezligine, perikardite, hemolitik anemiye, anoreksiyaya ve
malnutrisyona neden olmaktadir (246).

Son donem bobrek yetemezligi hastalarinda siklikla karsimiza ¢ikan

malnutrisyon, liremi, ilerlemis yas, baskilanmis immiin sistem gibi durumlar da
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hepatit tedavisindeki asilamaya olan cevabin azalmasina neden olmaktadir (235).
Fabrizi ve ark. (247) yapmis olduklar1 bir arastirmada, zayif beslenme durumunun
kronik bobrek hastaligi olan bireylerde daha diisiik HBV seroproteksiyon ile iliskili
oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada da hastalarin giinliik diyetle enerji ve besin
Ogeleri tiiketim ortalamalar1 saptanmistir. NKF Onerilerine gore son donem bobrek
yetemezligi olan hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan
hastalarda giinliik enerji alimi 60 yasin altindaki bireylerde 35 kkal/kg, 60 yasin
istiindekilerde ise 30-35 kkal/kg olarak belirlenmistir (248). Bu ¢alismada ise dort
gruptaki hastalarin da NKF enerji gereksinmesi Onerilerini  karsilamadigi
belirlenmistir [Hepatit(+) HD:24.2+5.55, Hepatit(-) HD: 27.748.01, Hepatit(+)
SAPD: 28.0+8.65, Hepatit(+) SAPD: 27.7+7.61] (Tablo 4.7.3.). Yokoyama ve ark.
(249) 70 hemodiyaliz hastasinin besin tiiketim siklik formu ile enerji alimlarim
saptamaya yonelik yaptiklar bir arastirmada, hastalarin %54.3” linlin yetersiz enerji
alimma sahip oldugu belirlenmistir. Bir diger arastirmada, HD hastalarin viicut
agirliklart basina diisen enerji 30.8 kkal/kg olarak belirlenmistir (250). Bu ¢alismada
da, hepatiti olan HD hastalarinin tamaminin, hepatiti olmayan HD hastalarinin ise
%85.2’sinin giinliik viicut agirligl basina diisen enerjilerinin 35 kkal altinda oldugu
saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.3.). Yapilan bir calismada da HD ve SAPD
uygulanan hastalarda, SAPD hastalarinin enerji alimmim HD hastalarina gore daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (251). Bu c¢alisgmada da benzer sonug olarak hepatiti
olan SAPD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarina gore viicut agirlig1 basia diisen
enerji miktarlar1 daha yiiksek bulunmustur. Enfeksiyon da besin alimn etkileyen bir
durum oldugundan hepatiti olmayan HD hastalarmin (27.7+8.01 kkal/kg), hepatiti
olan HD hastalarina (24.2+5.55 kkal/kg) gore viicut agirligt basma diisen enerji
miktarlari istatistiksel agidan 6nemli olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.7.3.).
Diyetin giinliik protein igerigi hemodiyaliz hastalar1 i¢in 1.2 g/kg, siirekli
ayaktan periton diyaliz hastalar1 i¢cin 1.2-1.3 g/kg olmasi ve bu proteinin en az
%50’sinin biyolojik degeri yiiksek olan besinlerden karsilanmasi Onerilmektedir
(248). Bu ¢alismada ise hastalarin diyetle giinliik protein alim ortalamasi ve proteinin
toplam enerjiden gelen yiizdesi sirasiyla, hepatitli HD hastalarinda 0.7+0.19 g/kg,
%12.4+1.87, hepatiti olmayan HD hastalarinda 1.0+0.30 g/kg, %14.5+2.25, hepatitli
SAPD hastalarinda 1.0+£0.33 g/kg, %14.5+1.96 ve hepatiti olmayan SAPD
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hastalarinda 1.1+0.29 g/kg, %15.6+2.09 olarak bulunmustur (Tablo 4.7.3.). HD ve
SAPD hastalarinin giinliik diyet ile protein tiiketim ortalamalarinin degerlendrilmesi
icin planlanmis bir arastirmada, HD hastalarmin giinliik diyet ile tiikettikleri viicut
agirligina diisen protein miktarinin 0.98+0.45 g; SAPD hastalarinin ise 1.19+0.44 ¢
oldugu belirlenmistir (252). HEMO c¢alismasinda, 1387 hemodiyaliz hastasinin
%80’inin giinliik protein aliminin 6nerilen 1.2 g/kg dan az; %53 tinde ise 1g/kg’dan
daha diisiik oldugu bulunmustur (205). Bu c¢alismada ise giinlik diyet ile
aldiklari, viicut agirligi basma diisen protein miktar1 1 g’ den az olan hepatitli HD
hastalariin oranmin %84.2, hepatiti olamayn HD hastalarinin oranmin ise %59.0
oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.7.5.). Acchiardo ve ark. (178) da
hemodiyaliz hastalarinda diyetle protein aliminin 0.8 g/kg altina diistiigiinde giinliik
enerji alimi gozetilmeksizin malniitrisyon riskine bagl olarak mortalite ve hastanede
kalma siirelerinin uzayacagl sonucuna varmiglardir. 94 hemodiyaliz hastasinin ii¢
giinliik besin tiiketim kaydi ile beslenme durumunun degerlendirildigi bir arastirmada
hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 protein miktarlarimin 1.08 + 0.35 g oldugu
belirlenmistir (253).

Protein alimin yeterli olmast hem son dénem bdbrek yetmezliginde siklikla
gordiiglimiiz protein-enerji malniitrisyonunu 6nlemek hem de hepatit gibi enfeksiyon
hastaliklarin bakteriyel direnci kirmak ve immiin sistemi giiclendirmek admna
onemlidir (254). Ancak bu ¢alismada, hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan
HD hastalarina gore giinlilk diyetle aldiklari; protein (hepatiti olmayan HD
hastalarinda 63.1+16.93 g, hepatitli HD hastalarinda 44.5+10.28 g), viicut agirhig
basina diisen protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda 1.0+0.30 g/kg, hepatitli HD
hastalarinda 0.7+£0.19 g/kg), bitkisel protein (hepatiti olmayan HD hastalarinda
28.6+£8.20 g, hepatitli HD hastalarinda 26.7+6.62 g), hayvansal protein (hepatiti
olmayan HD hastalarinda 34.5+13.18 g, hepatitli HD hastalarinda 17.7+8.56 g),
proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olmayan HD hastalarinda
% 14.542.25, hepatitli HD hastalarinda % 12.4+1.87) istatistiksel agidan anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7.3.). Naylor ve ark. (214)
yaptiklart bir arastirmada da, hem HD hem de SAPD hastalarmin giinliik diyetle
tilkettikleri enerji ve protein diizeylerinin NKF Onerilerine gore yetersiz oldugu

belirlenmistir. 283 SAPD hastasinin beslenme durumunu saptamak icin yapilan bir
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aragtirmada, hastalarin diyetle ortalama enerji ve protein tiiketimlerinin NKF
oOnerilerinin altinda oldugu belirlenmistir (255). Bu ¢alismada da, hepatiti olan SAPD
tedavisi alan hastalarin, hepatiti olan HD tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle
aldiklar1; protein (hepatiti olan SAPD hastalarinda 64.9+14.63 g, hepatiti olan HD
hastalarinda 44.5+10.28 g), viicut agirlig1 basina diisen protein (hepatiti olan SAPD
hastalarinda 1.0+0.33 g/kg, hepatiti olan HD hastalarinda 0.7+0.19 g/kg), proteinin
toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olan SAPD hastalarinda %
14.5+1.96, hepatiti olan HD hastalarinda % 12.4+1.87) ve hepatiti olmayan SAPD
tedavisi alan hastalarin, hepatiti olmayan HD tedavisi alan hastalara gore giinliik
diyetle aldiklari; proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda % 15.6+2.09, hepatiti olmayan HD hastalarinda % 14.5+£2.25)
daha ytiksek olarak belirlenmistir ve bu fark istatistiksel agidan dnemli bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.7.3.). Bunun nedenlerinin; SAPD grubundaki hastalarin HD
hastalarinda oldugu gibi haftada 3 giin diyalize girmedikleri i¢in hastaneye bagiml
olmamalari, sosyal yasantilarinin daha iyi ve diyetlerinin daha serbest olmasi, diyete
uyumlarmin artmasi ve bdylece Onerilen diyetleri daha iyi tiikketmeleri oldugu
disiiniilmektedir. Bu caligmada da, hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin,
hepatiti olan HD tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle aldiklari hayvansal
protein (hepatiti olan SAPD hastalarinda 35.9+13.04 g, hepatiti olan HD hastalarinda
17.7+£8.56 g) ve hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olmayan
HD tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; hayvansal protein (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 40.9+14.14 g, hepatiti olmayan HD hastalarinda
34.5+13.18 g) daha yiiksek olarak belirlenmistir ve bu fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.7.3.). Ancak yapilan arastirmalarda, kisa donemde
protein c¢esitliliginin bobrek fonksiyonlar: iizerine etkisi olmadigi, uzun dénemde
hem tiiketilen protein miktarinin hem de protein ¢esidinin bdbrek fonksiyonlari
tizerine etkisinin olabilecegi bildirilmistir (256). Yapilan baska bir c¢alismada
hemodiyaliz hastalarinin hemodiyaliz giinii protein ve karbonhidrat alimlar ile
hemodiyalize girmedikleri giindeki protein ve karbonhidrat alimlar1 arasindaki farkin
onemli oldugu (p<0.05), hemodiyalize girilen giinlerde daha az enerji ve protein
alimlart oldugu rapor edilmistir (257). Bu calismada ise, hem hepatitli HD

hastalarmin hem de hepatiti olmayan HD hastalarinin diyaliz giinlerine gore, diyaliz
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dis1 giinlerinde giinliik diyetleri ile birlikte tiiketmis olduklar1 ortalama enerji, viicut
agirlig1 bagina diisen enerji, protein ve karbonhidrat degerlerinin istatistiksel agidan
Oonemli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<<0.05) (Tablo 4.7.4.).

Diyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar siklikla goriilmektedir ve son
donem bobrek yetmezligi hastalari i¢in dnemli bir mortalite nedenidir. Bu nedenle
aldiklar1 yag miktarinin yeterli diizeyde olmasi (enerjinin %30-35) istenilmektedir
(258). Serum HDL diizeyi disiikliginiin - bobrek klerensini  azalttigi  ve
vazokonstriiksiyonu arttirdigi; serum LDL diizeyi yiiksekliginin ise renin-anhiotensin
sistemi aktive ettigi, IL-6 ve diger sitokinlerin aktivasyonuna neden oldugu, nitrik
oksit sentezini azalltigi bilinmektedir (259). Bu caligmada ise, hastalarin giinliik
diyetleri ile aldiklar1 enerjinin yagdan gelen oranina bakildiginda hepatiti olan ve
hepatiti olmayan SAPD hastalarinin diyet enerjisinin yagdan gelen yiizdesinin
[Hepatit(+) SAPD: %43.4+9.61, Hepatit(-) SAPD: %38.6+£7.13] Oneriler iizerinde
oldugu saptanmigtir (Tablo 4.7.3.).

Diyetle alinan yag miktari ve enerjinin yagdan gelen oram1 kadar diyetle
tilketilen yaglarin oriintiisii de olduk¢a Onem tasimaktadir (260). Amerikan Kalp
Birligi (AHA)’ ne gore diyet enerjisinin toplam yagdan gelen oraninin < %30,
doymus yag asidinin < %10, tekli doymamis yag asidinin %10-15, ¢oklu doymamis
yag asidinin ise %7-8 olarak onerilmektedir (261). Bu ¢alismada hastalarin giinliik
diyetlerinin yag asidi Oriintiisiine bakildiginda, hepatiti olan HD hastalar1 disinda
diger hastalarin doymus yag asidini [Hepatit(-) HD: %11.5£3.65, Hepatit(+) SAPD:
%13.6+4.11, Hepatit(-) SAPD: %12.742.81]; hepatiti olan ve hepatiti olmayan
SAPD hastalarinin tekli doymamis yag asidini [Hepatit(+) SAPD: %18.1+6.88,
Hepatit(-) SAPD: %16.44+4.84]; hepatiti olan SAPD hastalarinin ¢oklu doymamis
yag asidini (%9.4+5.15) oOneriler iizerinde tiikettigi belirlenmistir (Tablo 4.7.3.).
Ayrica NKF ve AHA’ya gore SDBY olan hastalarda giinliik diyetle kolesterol
tiketim miktarinin <200 mg/dL olmas1 hedeflenmektedir. Bu calismada diyet
kolesterolii ortalama hepatiti olan HD hastalarinda 111.4+45.29 mg, hepatiti olmayan
HD hastalarinda 221.4+109.29 mg, hepatiti olan SAPD hastalarinda 210.8+83.01
mg, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 221.1+75.89 mg olarak belirlenmistir
(248,261). 30 hemodiyaliz ve 30 siirekli ayaktan periton diyaliz hastasi ile

planlanmis bir aragtirmada, periton diyaliz tedavisi alan bireylerin (24.1+31.7 mg),
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hemodiyaliz tedavisi alan bireylere (184.1+44.7 mg) gore diyet kolesterol
diizeylerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (262).

SDBY olan hastalarda protein sinirlandirildigi i¢in enerji karbonhidratlardan
ve yaglardan saglanmaktadir. SAPD hastalarinin, HD hastalarina gore diyalizattan
glukoz emiliminin g6z Oniinde bulundurulmasi gerekmektedir. Normal periton
transport kapasitesine sahip siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinda giinliik
diyalizat glukozunun yaklasik %601 emilmektedir. Bu deger yaklasik 24 saatte 100-
200 g arasindadir. Diyalizattan emilen yogun karbonhidrattan dolay1 bu hastalar
siklikla hiperglisemi, hipertrigliseridemi ve/veya hiperkolestorolemi agisindan risk
altindadir (248). Bu yiizden de hastalarin diyetlerindeki karbonhidrat tiirii ve miktari
onem kazanmaktadir. Bu calismada, hem hepatiti olan SAPD hastalarinin, hepatiti
olan HD hastalarina gore [Hepatit(+) SAPD: %42.149.49, Hepatit(+) HD:
%354.2+8.26]; hem de hepatiti olmayan SAPD hastalarinin, hepatiti olmayan HD
hastalarina gore [Hepatit(-) SAPD: %45.6+7.01, Hepatit(-) HD: %52.9+7.49] giinliik
diyetle tiikettikleri enerjinin karbonhidratta gelen ylizdesi daha diisiik olarak
belirlenmistir.

Bireylerin posa tliketimleri incelendiginde her dort hasta grubunun da giinliik
diyetle alinan posa miktarlarinin onerilen diizeyin altinda oldugu goriilmektedir.
Hem HD’de (p<0.05), hem SAPD’de (p>0.05)hepatitli hastalarin hepatitli olmayan
hastalara gore de giinliik diyetle alinan posa miktar1 daha diigiik olarak belirlenmistir
(Tablo 4.7.3.). Bunun nedeni hastalarin diyetlerinin ve diyetlerinde posa kaynagi
olan besinlerin miktarlarinin smirli olmasindandir. Hem HD hem de SAPD
uygulanan hastalarda posa kaynagi olan sebze, meyve, kurubaklagiller, mercimek,
bulgur gibi potasyum ve fosfordan zengin besinlerin de tiikketilmesi sakincali oldugu
i¢in tiiketilmemektedir.

Diyaliz hastalarinda diyetle vitamin ve mineral alimlarinda yetersizlik
goriilebilmektedir. Bu ¢alismada da hastalarin giinliik diyetle aldiklar1 vitamin ve
minerallerin dagilimina bakilmistir (Tablo 4.7.7.).

Hemodiyaliz hastalarinda 6zellikle B grubu vitaminlerin diyetle yetersiz
alimi, diyalizat yolu ile kayiplarin olmasi, emilim ve renal metabolizmanin

bozuklugu nedeniyle yetersizlikleri s6z konusudur.
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B grubu vitaminleri plazma homosistein diizeyinin ayarlanmasinda 6nemli
gorevlere sahiptir. Homosistein metabolizmasinda gérevli olan metilentetrahidrofolat
rediiktaz aktivitesinde azalma, homosistein seviyesini etkilemektedir. Bu nedenle
metilentetrahidrofolat rediiktaz folat metabolizmasinda 6nemli bir enzimdir (263).
B12 vitamini ve riboflavin ise homosistein metabolizmasinda kofaktor olarak gorev
yapmaktadir. B6 vitamini ise transsiilfiirasyon yolunda kofaktdr vitamin olarak gorev
yapmaktadir. Dolayisiyla B grubu vitaminlerin eksikligi kalp damar hastaliklar1 ve
norolojik  hastaliklar gibi  pek ¢ok hastalik i¢in risk faktorii olan
hiperhomosisteinemiye sebep olabilmekte, metabolik sorunlara yol agabilmektedir
(264-265).

E vitamini, C vitamini ve A vitamini antioksidant 6zellik gosteren ve pek ¢ok
kronik hastalik i¢in morbidite ve mortaliteyi azaltan vitaminlerdir. E vitamini hiicre
membranlarini serbest radikallerin oksidadif hasarindan korumaktadir. C vitamini
vitaminler icerisinde oksidasyon kabiliyeti en ¢ok olan vitamindir. Askorbik asit suda
eriyen peroksil radikallerini ve/veya lipit peroksidasyon iirlinlerini etkisiz hale
getirmektedir (266). A vitamini ise hiicre farklilagmasinin engellenmesinde, hiicre
biitiinliiglinin  korunmasinda ve doku biitiinliiglinlin  saglanmasinda gorevli
vitaminlerdendir (267). Ayrica 6zellikle C vitamini basta olmakla birlikte A
vitamini ve E vitamini immiin sistemin giiclenmesinde rol alan vitaminler olmasi
nedeniyle de hepatit hastaligi i¢in Onemlidir (268). Diyaliz hastalarinin besin
tiketim sikliklar1 incelendiginde antioksidanlarin yetersiz miktarda tiiketildigi
bulunmustur. Ancak bu ¢alismada dort gruptaki hastalarin giinliik diyetle aldiklar E
vitamini ve C vitamini ortalamalar ile hepatiti olan HD hastalar1 digindaki hastalarin
A vitamini ortalamalarinin oneriler dogrultusunda oldugu belirlenmistir (Tablo
4.7.7)).

Calismaya katilan tiim hastalarin diyetle tiikettikleri giinliik ortalama tiamin,
riboflavin, niasin, Bg vitamini ve folat degerlerinin NKF, ESPEN ve EPBG
Onerilerinin altinda kaldig1 belirlenmistir. Hastalarin diyetle tiikettikleri giinliik B1
vitamini degerleri ise, hepatiti olan HD hastalar1 disinda NKF, ESPEN ve EPBG
onerileri dogrultusundadir (Tablo 4.7.7.). Diyalize giren hastalar da, ozellikle B
grubu vitaminlerinden zengin olan besinlerin aynt zamanda potasyum ve fosfor

iceriklerinin de yiiksek olmasi nedeniyle sinirlandirmaktadir.
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Bu c¢alismada, HD ve SAPD grubundaki hastalarin potasyum ve fosfor
alimlan karsilastirildiginda, hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD
hastalarina gore; hepatiti olan SAPD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarina gore
ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin, hepatiti olmayan HD hastalarina gore giinliik
diyetleri ile daha fazla potasyum ve fosfor tiikettigi belirlenmistir (p<0.05). Her dort
hasta grubunda da, giinliik diyetle tiiketilen potasyum ve fosfor miktar1 onerilen
diizeylerdedir (Tablo 4.4.7).

Diyaliz hastalarinin diyetlerinde sodyumdan dolay1 tuz kisitlamasi oldugu
icin Dbesinleri tuzsuz tiikketmektedirler. Bu ¢alismada da hastalarin Oneriler
dogrultusunda sodyum alimlarinin oldugu goriilmektedir [Hepatit(+) HD:
1721.14426.47 mg, Hepatit(-) HD: 2216.9+674.56 mg, Hepatit(+) SAPD:
1983.6+751.60, Hepatit(-) HD: 2142.5+541.88] (Tablo 4.7.7).

Deniz iiriinleri, et, yamurta, tam tahillar ve kurubaklagillerin ¢inkonun en iyi
kaynaklar1 olmasi nedeniyle diyalize giren son donem bdbrek yetmezlikli hastalarda
cinko yetersizligine rastlanmaktadir. Cinko yetersizligi koku degismesi, lezzet
degismesi, yara iyilesmesinde gecikme, istahsizlik, depresyon, anksiyete, diyare gibi
semptomlarin olusmasina neden olmakta ve hastalarin enfeksiyona karsi agik hale
gelmesine neden olmaktadir (269). Ayrica ¢inko peritona ait zarar gormiis
mezotelyal hiicrelerin onarilmasinda gorevlidir. Bu anlam da periton diyaliz hastalar
icin giinlik diyetleri ile yeterli ¢inko almak oOnemli olabilmektedir (270).
Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine yapilacak ¢inko eklemesinin de beslenme
durumunu destekleyecegi belirtilmistir (271). Bu calismada ise her dort grubun da
ginliik diyetleri ile tiiketmis olduklar1 ortalama ¢inko miktarlarinin Gnerilen
degerlerin altinda oldugu belirlenmistir (Tablo 4.7.7).

Anemi, kronik bobrek hastaliginda goriilen en dnemli komplikasyonlarindan
birisidir (272). Bu ¢alisamada, hem hepatiti olan hem de hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin gilinliik diyetleri ile aldiklar1 ortalama demir degerlerinin Onerilen
diizeyde oldugu goézlemlenirken, hem hepatiti olan hem de hepatiti olmayan HD
hastalarmin giinliilk diyetleri ile aldiklar1 ortalama demir degerlerinin Onerilen

diizeyin altinda oldugu belirelnmistir (Tablo 4.7.7).
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Hastalarin Enerji Harcamasi

Sedanter yasam, pek ¢ok kronik hastalik olusumuna zemin hazirlayan énemli
bir risk faktoridiir. Fiziksel aktivite, kan basincim1 ve biyokimyasal parametreleri
kontrol altina almaktadir. Diyaliz tedavisi alan son donem bdbrek yetmezligi
hastalarinda, katabolik durumlardan dolayr fiziksel aktivite diizeyi azalmakta; bu
durum da diyabet, anemi, kemik ve mineral bozukluklari, obezite, kas kiitlesi
kaybma ve sarkopeniye neden olmaktadir. Ayrica son doenm bdbrek yetmezligi
hastalig1 yasin ilerlemesi ile daha siklikla goriildiigii i¢in yaslilarin zaten kisith olan
fiziksel aktivite durumu daha da azlamaktadir.

Egzersizin yararli etkilerine ragmen ise genellikle hemodiyaliz hastalari,
sedanter saglikli bireylerden daha az aktiftir. Amerika’ da hemodiyaliz hastalarinin
%50’ den daha azinin haftada en az bir kere egzersiz yaptig1 bilinmektedir (273).

Saglikli kontroller ile hemodiyaliz hastalarin 5 gilinliik fiziksel aktivite
kaydi ile enerji harcamalarinin belirlendigi bir aragtirmada; HD hastalarinin enerji
harcamasi (2,202 + 283 kkal/giin), saglikli bireylere (2,514 + 307 kkal/giin) gore
daha diigiikk bulunmustur (274). Bu calismada ise HD tedavisi alan hastalar enerji
harcamasi ve enerji tiilketim ortalamalar1 agisindan incelendiginde; hepatiti olan
hastalarin (1758.5+194.58 kkal) ve hepatiti olmayan hastalarin (1904.2+295.82 kkal)
enerji harcamasi ortalamalarinin, enerji tiikketim ortalamalarindan istatistiksel agidan
anlamli olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05). SAPD’li hepatiti
olmayan hastalarin ise (1892.9+275.10 kkal) enerji harcamasi ortalamalarinin, enerji
tilkketim ortalamalarindan daha yiiksek oldugu ve hepatiti olan hastalarin ise
(1740.0+289.66  kkal) enerji harcamasi ortalamalarmin, enerji tiiketim
ortalamalarindan daha diisiik oldugu belirlenmistir. (Tablo 4.8.2.).

SAPD hastalari, SAPD uygulamasini hergiin ve devamli yapabildiginden
sosyal yasamlari, kendilerine vakit ayirabilme durumlari HD’e gore daha fazladir.
Ayrica SAPD uygulayan hastalarin hemodiyalizdeki gibi diyaliz sonrast bulanti,
kusma, halsizlik gibi yan etkiler olmadigindan fiziksel aktiviteleri daha fazladir
(275). Ancak bu galismada, hepatiti olan SAPD hastalarinin ve hepatiti olan HD
hastalarina gore ve hepatiti olmayan SAPD hastalarinin hepatiti olmayan HD
hastalarina gore enerji haracamalarinin daha diisiik oldugu belirlenmistir (Tablo

4.8.2).
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Yapilan bir aragtirmada hem HD (-322 kkal), hem de SAPD (-427 kkal)
tedavisi alan hastalarin enerji alimlarinin, enerji harcamalarindan daha az oldugu ve
negatif enerji dengesinin oldugu belirlenmistir (276). Bu ¢alismada da, hepatiti olan
HD (-284.6+207.34), hepatiti olmayan HD (-125.2+389.33) ve hepatiti olmayan
SAPD hastalarinin  (-62.0+374.92) da negatif enerji dengesine sahip oldugu
goriilmektedir (Tablo 4.8.2.).

Hemodiyaliz hastalarinin diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta sonu olmak
lizere enerji harcamalar1 ortalamalar1 incelendiginde, hem hepatiti olan hastalarin
hem de hepatiti olmayan hastalarin en diisiik enerji harcamasini diyaliz giinleri
(hepatiti olan hastalar i¢in 1727.6+213.70 kkal, hepatit olmayan hastalar igin
1887.0+293.18 kkal) yaptiklari, her grupta da diyaliz giinline gore diyaliz dis1 giin ve
hafta sonu enerji harcamalar1 ortalamalarin istatistiksel olarak 6nemli oranda
yiikksek oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.8.3.). Avesani ve ark. (275),
yaptiklar1 calismada ise, hemodiyaliz hastalarmin diyaliz giinii enerji harcamasi
ortalamalarinin (1864+408 kkal), diyaliz dis1 giin enerji harcamasi ortalamalarina

(1985+484) gore istatistiksel agidan 6nemli olarak daha diisiik oldugu belirlenmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1.

10.

11.

12.

Calismaya, hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan son
donem bobrek yetmezlikli 123’1 (%61.5) erkek, 77’s1 (%38.5) kadin olmak
iizere toplam 200 hasta alinmistir.

Hastalarin yas ortalamas1t 53.1+11.52 yil (erkeklerde 53.2+11.06 yil,
kadinlarda 53.1+12.28 yil) olarak belirlenmistir.

Calismadaki erkek (%70.7) ve kadin (%66.2) hastalarin ¢ogunlugu 51-65 yas
grubundadir.

Erkek hastalarin %78.0°1, kadin hastalarin ise %54.5’1 evlidir.

Erkeklerin ¢cogunlugu (%31.7) lise mezunu; kadinlarin (%36.4) ise ilkokul
mezunudur.

Erkeklerin % 64.2°sinin, kadinlarin da %89.5’inin herhangi bir iste
calismadiklar1 belirlenmistir.

Dort hasta grubunda hastalarin = %35.5’inin  hipertansiyona, %17.0’1nin
diyabete, %11.5’inin polikistik bobrek hastaligina, %10.0’min vezikoiireteral
refliiye, %6.0’mnin bobrek tasina, %4.0’min glomerulonefrite, %2.5’inin
sistoinozise, %2.0’min IgA nefropatisine bagli KBY hastast olduklari
saptanmistir.

HD ve SAPD hastalarinin hastalik siiresi ortalamalar1 sirayla 10.8+8.41 ve
8.9+5.36 yildir.

HD tedavisi alan hastalarinin %53.8°1, SAPD tedavisi alan hastalarin %50.0°1
10 y1l ve altinda siiredir kronik bobrek yetmezligi hastasidir.

HD ve SAPD hastalarimin diyalize girme siire ortalamalar1 sirasiyla 8.2+7.43
yil ve 6.8+4.60 yildir.

HD  hastalarinin =~ %17.5’inin, SAPD  hastalarmin  ise  %7.5’inin
0zgegmislerinde bobrek transplantasyonu olduklar1 belirlenmistir.

HD tedavisi alan hastalarin %31.3’linlin, SAPD tedavisi alan hepatitli

hastalarin ise %27.5’inin ailelerinde KBY hastalig1 bulundugu belirlenmistir.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Hem HD (%42.9) tedavisi, hem de SAPD (%54.5) tedavisi alan hastalarin
cogunlugunun anne ve babasinda kronik bobrek yetmezligi vardir.

HD hastalarinin %81.9’unda, SAPD hastalarinin %97.5’inde KBY disinda
bagka bir kronik hastalik vardir.

Hem HD (%34.5) hastalarinin, hem de SAPD (%30.7) hastalarinin
cogunlugunun KBY disinda sahip olduklar1 hastalik hipertansiyondur.

HD hastalarinin =~ %47.5’i, SAPD hastalarmin  ise  %60.0’1  KBY
hastaliklarindan dolay1 hastanede en az bir kez kalmislardir.

HD hastalar1 toplamda 2.141.34 kez ve 18.5£15.43 giin; SAPD hastalar1 ise
toplamda 2.34+1.52 kez ve 14.4+11.63 giin hastanede kalmislardir.

HD tedavisi alan erkeklerin %19.5’inde ve kadinlarin %18.2°sinde hepatit
hastalig1 vardir.

SAPD tedavisi alan erkeklerin %3.3’li ve kadinlarin ise %9.1°1 hepatitlidir.
Hepatitli HD, hepatitli olmayan HD, hepatitli SAPD ve hepatitli olmayan
SAPD hastalarinin hastalik siiresi ortalamalari sirayla 16.2+8.21 y1l, 9.2+7.78
yil, 10.0£3.76 yil ve 8.5£5.85 yildir.

Hepatitli HD hastalarinin = %71.1°inin, hepatitli SAPD hastalarinin
%72.7’sinin, hepatiti olmayan SAPD hastalarinin ise %58.6’simin 10 yildan
daha fazla siiredir kronik bobrek yetmezligi hastasi olduklar1 belirlenmistir.
Hepatitli ve hepatiti olmayan HD hastalarinin diyalize girme siire ortalamalar1
sirasiyla 13.5+£8.65 y1l ve 6.6+6.20 yil, hepatitli ve hepatiti olmayan SAPD
hastalarinin diyalize girme siireleri ise sirasiyla 8.7+3.52 yil ve 6.1+4.81
yildir.

HD tedavisi alan hepatitli hastalarin %34.2’sinin, hepatiti olmayan hastalarin
%30.3’linlin ve SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarin %36.4’liniin, hepatiti
olmayan hastalarin ise %24.1’inin ailelerinde KBY hastalig1 vardir.

Hepatiti olan (%38.5) ve olmayan (%40.0) HD hastalar1 ile hepatiti olan
(%50.0) ve olmayan (%57.1) SAPD hastalarinin ¢ogunlugunun anne ve
babasinda hepatit vardir.

Hem hepatitli olan HD (%29.5) ve SAPD (%25.0) hastalarinin, hem de
hepatitli olmayan HD (%36.5) ve SAPD (%33.9) hastalarinin ¢gogunlugunun
KBY disinda sahip olduklar1 hastalik hipertansiyondur.
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26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

HD (%73.7) ve SAPD (%81.8) tedavisi alan hastalarin ¢ogunlugunda hepatit
C varlig1 saptanmustir.

Hastalarin hepatit varliginin teshis siiresi 8.2+5.39 yil olarak belirlenmis olup
hepatitli HD hastalarinin hepatit teshis siirelerinin (9.1+5.67), hepatitli SAPD
hastalarinin teshis siirelerine (5.442.97) gore daha fazladir (p<0.05).

HD tedavisi alan erkek ve kadin hastalarin diyaliz 6ncesi agirlik ortalamalari
hepatitli hastalar icin sirasiyla, 65.0£9.62 kg ve 62.5+11.15 kg; hepatiti
olmayan erkek ve kadin hastalar i¢in sirasiyla, 72.3+13.33 kg ve 60.3+16.10
kg’dir.

Hepatitli erkek hastalarin kuru agirlik ortalamalari 63.0£9.58 kg, hepatiti
olmayan erkek hastalarin 70.9+12.87 kg;  hepatitli kadin hastalarin
60.6+11.10 kg, hepatiti olmayan kadin hastalarin ise 59.0+16.08 kg’dir
(p<0.05).

Diyaliz 6ncesi ve sonrasi agirlik fark ortalamasinin hepatitli erkek hastalarda
(2.0+£0.64 kg), hepatiti olmayan erkek hastalara gore (1.3£1.99 Kkg) ve
hepatitli kadin hastalarda (1.9+0.48 kg), hepatiti olmayan kadin hastalara
gore (1.2+0.52 kg) daha fazla oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerlerinin HD tedavisi alan hepatitli
erkek hastalarda 21.6+3.01 kg/m?, hepatiti olmayan hastalarda 24.1+4.43
kg/m? SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarda 21.0+2.76 kg/m? hepatiti
olmayan hastalarda 24.3+3.99 kg/m? dir (p<0.05).

Triseps deri kivrim kalinligi (TDKK) 6l¢iimlerinin ortalamasi erkek hepatitli
HD hastalarinda 9.842.91 mm, hepatiti olmayan HD hastalarinda 14.3+3.47
mm, hepatitli SAPD hastalarinda 12.7+1.93 mm, hepatitli olmayan SAPD
hastalarinda 13.1+£1.77 mm’dir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD
hastalarinin  triseps deri kivrim kalinlik ortalamalart agisindan fark
istatistiksel agidan anlamlidir (p<0.05).

Erkek hastalarin iist orta kol c¢evresi (UOKC) olgiimlerinin ortalamasi
hepatitli HD hastalarinda 20.1£2.35 cm, hepatiti olmayan HD hastalarinda
24.8+£2.69 cm, hepatitli SAPD hastalarinda 24.8+2.09 cm, hepatitli olmayan
SAPD hastalarinda 26.5+1.74 cm’dir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan HD

hastalariin; hepatiti olan SAPD ve HD hastalarinin ve hepatiti olmayan
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34.

35.

36.

37.

38.

SAPD ve HD hastalarinin iist orta kol ¢evre ortalamalari agisindan fark
istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (p<0.05).

Ortalama beden kiitle indeksi (BKI) degerleri, HD tedavisi alan hepatitli
kadmn hastalarda 22.4+3.31 kg/m? hepatiti olmayan hastalarda 23.7+5.22
kg/m? SAPD tedavisi alan hepatitli hastalarda 24.0+5.77 kg/m?, hepatiti
olmayan hastalarda 25.4+4.93 kg/m?’dir. Hepatiti olan ve hepatiti olmayan
HD hastalar1 ile hepatiti olan HD ve hepatiti olan SAPD hastalarinin ortalama
beden kiitle indeksi degerleri agisinda fark istatistiksel olarak Onemlidir
(p<0.05).

Kadin triseps deri kivrim kalinligi (TDKK) 6l¢iimlerinin ortalamasi hepatitli
HD hastalar1 i¢in 12.6+3.62 mm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢in
15.244.79 mm, hepatitli SAPD hastalar1 i¢in 13.6+2.17 mm, hepatitli
olmayan SAPD hastalari i¢inse 15.8+3.97 mm olarak belirlenmistir. Hepatiti
olan ve hepatiti olmayan HD hastalarimin triseps deri kivrim kalinlik
ortalamalar1 agisindan fark istatistiksel agidan anlamlidir (p<0.05).

Kadin hastalarin iist orta kol g¢evresi (UOKC) 6lgiimlerinin ortalamasi
hepatitli HD hastalar1 i¢in 21.4+2.54 cm, hepatiti olmayan HD hastalar1 i¢in
24.143.52 cm, hepatitli SAPD hastalar1 i¢in 23.1+3.61 cm, hepatitli olmayan
SAPD hastalar1 iginse 26.3+£3.43 cm olarak belirlenmistir. Hepatiti olan ve
hepatiti olmayan HD hastalarinin; hepatiti olan SAPD ve HD hastalarinin ve
hepatiti olmayan SAPD ve HD hastalarinin iist orta kol ¢evre ortalamalari
acisindan fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05)

Tim hastalar i¢in sistolik kan basinci ortalamasi 126.6+16.21 mmHg,
diyastolik kan basinci ortalamasit 81.9+13.67 mmHg’dir. Hepatiti olan ve
hepatiti olmayan HD hastalarinin diastolik kan basinci ortalamalar1 agisindan
fark istatistiksel agidan 6nemlidir (p<0.05).

Hepatit olan HD hastalarinin %18.4°1i, hepatiti olmayan HD hastalarinin
%0.8’1, hepatiti olan SAPD hastalarinin %27.3’i, hepatiti olmayan SAPD
hastalariin ise %3.4’1 agir malniitrisyonludur (C). Hepatiti olan ve hepatiti
olmayan HD hastalarinda ve hepatiti olan ve hepatiti olmayan SAPD hastalar1

arasinda SGD degerleri agisindan fark istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
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39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Biitin hasta gruplarinda serum hemoglobin diizeyleri [hepatitli HD
hastalarinda 11.5+£1.43 g/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 11.4+1.61
g/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 10.5+1.92 g/dL, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinda 11.3+2.03 g/dL] referans degerlerinin altindadir.

Hepatiti olmayan HD hastalarinda (115.3+59.10 mg/dL) ve hepatitli SAPD
hastalarinda (133.5£60.95 mg/dL) serum glukoz diizeyleri referans
degerlerine gore yiiksektir.

Biitiin hasta gruplarinda serum kan iire azotu (hepatitli HD hastalarinda
66.0+£20.06 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 72.4+18.38 mg/dL,
hepatitli SAPD hastalarinda 55.0+16.01 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD
hastalarinda 59.6+19.23 mg/dL) referans degerlerine gore yiiksektir.

Biitiin hasta gruplarinda serum kreatinin diizeyleri (hepatitli HD hastalarinda
7.7+2.22 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 8.2+2.50 mg/dL, hepatitli
SAPD hastalarinda 10.5+2.59 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
10.4+2.94 mg/dL) referans degerlerine gore yiiksektir.

Hepatiti olmayan HD (177.9+124.33 mg/dL) ile hepatitli (254.7+178.16
mg/dL) ve hepatiti olmayan (181.3+£116.59 mg/dL) SAPD hastalarinda serum
trigliserit diizeyleri referans degerlerine gore yliksektir.

Biitiin hasta gruplarinda serum fosfor diizeyleri (hepatitli HD hastalarinda
5.4+1.40 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda 5.8+1.46 mg/dL, hepatitli
SAPD hastalarinda 7.3£9.88 mg/dL, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
6.3+6.39 mg/dL) referans degerlerine gore yiiksektir.

Hepatiti olmayan HD (133.5+£3.07 mg/dL) ile hepatitli (133.3+2.63 mg/dL)
HD hastalarinda serum sodyum diizeyleri referans degerlerinin altindadir.
Dort hasta grubunda serum C-reaktif protein diizeyleri (hepatitli HD
hastalarinda 20.7+23.81 mg/dL, hepatiti olmayan HD hastalarinda
14.2+18.30 mg/dL, hepatitli SAPD hastalarinda 18.1+21.53 mg/dL, hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 11.0£13.07 mg/dL) referans degerlerine gore
yiiksektir.

HD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlari arasindaki serum kan {ire azotu,
kreatinin, total kolesterol, trigliserit, Kt/VV ve URR degerleri agisindan fark

istatistiksel acidan dnemlidir (p<0.05).
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48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

SAPD tedavisi alan hastalarin hepatit durumlar arasindaki serum glikoz ile
fosfor degerleri agisindan fark istatistiksel agcidan dnemlidir (p<0.05).

Hepatiti olan HD ve SAPD hastalar1 arasindaki serum kan fiire azotu,
kreatinin, total kolesterol, trigliserit, potasyum ve Kt/V; hepatiti olmayan HD
ve SAPD hastalar1 arasindaki serum total protein, albumin, kan iire azotu,
kreatinin, total kolesterol, LDL kolesterol, potasyum, sodyum diizeyleri
acisindan fark istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05).

HD tedavisi alan hasta grubunda serum glikoz, kan iire azotu, potasyum,
Kt/V ve URR degerleri agisindan 10 yil ve altinda diyalize girenler ile 10
yilin iizerinde diyalize girenler arasindaki fark istatistiksel olarak onemlidir
(p<0.05).

Hepatiti olan hasta grubunda SAPD tedavisi alan hastalarin, HD tedavisi alan
hastalara gore vitalite puanlari; hepatiti olmayan hasta grubunda SAPD
tedavisi alan hastalarin HD tedavisi alan hastalara gore fiziksel rol gii¢liigi,
agr1, mental saglik 6zet skoru puanlar1 daha yiiksektir (p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinin SF-36 yasam kalite dlcegindeki fiziksel saglik 6zet
skorlarindan almis olduklar1 puan ile yas (r=-0.229, p=0.004), kronik bobrek
hastalig1 teshis siiresi (r=-0.329, p=0.000), diyaliz siiresi (r=-0.348, p=0.000),
beden kiitle indeksi (r=0.177, p=0.025), serum kreatinin (r=0.191, p=0.007),
serum albumin (r=0.145, p=0.041) diizeyleri ile diyetle alinan enerji (r=0.299,
p=0.000) ve protein (r=0.303, p=0.000) miktarlar1 arasinda iliski vardir
(p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinin SF-36 yasam kalite 6l¢egindeki mental saglik 6zet
skorlarindan almis olduklar1 puan ile kronik bobrek hastaligi teshis siiresi (r=-
0.361, p=0.000), diyaliz siiresi (r=-0.401, p=0.000), beden kiitle indeksi
(r=0.262, p=0.001), serum kreatinin (r=0.256, p=0.001), diizeyleri ile diyetle
alman enerji (r=0.300, p=0.000) ve protein (r=0.325, p=0.000) miktarlari
arasinda iliski vardir (p<0.05).

Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalariin SF-36 yasam kalite dl¢cegindeki
fiziksel saglik 6zet skorlarindan almis olduklari puan ile serum hemoglobin
(r=0.443, p=0.005) diizeyleri ile diyetle alinan enerji (r=0.467, p=0.003) ve
protein (r=0.522, p=0.001) miktarlar1 arasinda iliski vardir (p<0.05).
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55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

Siirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin SF-36 yasam kalite 6l¢egindeki
mental saglik 6zet skorlarindan almis olduklari puan ile serum hemoglobin
(r=0.459, p=0.003), diizeyleri ile diyetle alinan protein (r=0.341, p=0.031)
miktarlar1 arasinda iliski vardir (p<0.05).

Hepatitli HD, hepatiti olmayan HD, hepatitli SAPD ve hepatiti olmayan
SAPD hastalarinin tiimiinde bireylerin kronik bdbrek yetmezligi tanisi
almadan onceki istah durumlari, kronik bobrek yetmezligi donemindeki istah
durumlarina gore daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olan HD hastalarinin (3.9+£1.88) istah durumlar1 arasindaki fark,
hepatiti olmayan HD hastalarinin (1.0£2.02) istah durumlar arasindaki farka
gore daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olan SAPD hastalarinin (3.3+1.61) istah durumlar1 arasindaki fark,
hepatiti olmayan SAPD hastalarinin (1.0+1.48) istah durumlar1 arasindaki
farka gore daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatitli HD hastalarinin ana 6giin sayist ve ara 0glin sayisi (sirastyla
2.3+0.47, 0.8+0.75), hepatitli olmayan HD hastalarina (sirasiyla 2.6+0.51,
1.5+1.11) gore istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiliksek belirlenmistir
(p<0.05).

Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarina goére giinliik
diyetle aldiklari, enerji (hepatiti olmayan HD hastalarinda 1778.9+378.87
kkal, hepatitli HD hastalarinda 1473.9+273.20 kkal), viicut agirligi basina
diisen enerji (hepatiti olmayan HD hastalarinda 27.7+8.01 kkal/kg, hepatitli
HD hastalarinda 24.2+5.55 kkal’kg) miktarlar1 daha yiiksek bulunmustur
(p<0.05).

Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarina gore giinliik
diyetle aldiklar1, protein, viicut agirligi basina diisen protein, bitkisel protein,
hayvansal protein, proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi daha
yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalarma gore giinliik
diyetle aldiklari, karbonhidrat (hepatiti olmayan HD hastalarinda
230.2+£57.93 g, hepatitli HD hastalarinda 196.7+53.7 g) miktarlar1 daha
yiiksek bulunmustur (p<0.05).
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67.

68.

Hepatiti olmayan HD hastalarinin, hepatiti olan HD hastalaria gore giinliik
diyetle aldiklari, yag (hepatiti olmayan HD hastalarinda 64.4+21.22 g,
hepatitli HD hastalarinda 54.3+16.87 g), doymus yag (hepatiti olmayan HD
hastalarinda 11.54+3.65 g, hepatitli HD hastalarinda 9.8+2.71 g) ve kolesterol
(hepatiti olmayan HD hastalarinda 221.8+109.29 mg, hepatitli HD
hastalarinda 111.4+45.29 mg) miktarlar1 daha yiiksek bulunmustur (p<0.05).
Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, protein (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 69.8+£18.68 g, hepatitli SAPD hastalarinda 64.9+14.63 g),
viicut agirligi basina diisen protein (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
1.1+0.29 g/kg, hepatitli SAPD hastalarinda 1.0+0.33 g/kg), hayvansal protein
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 40.9+14.14 g, hepatitli SAPD
hastalarinda 35.9+13.04 g), proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda % 15.6+£2.09, hepatitli SAPD
hastalarinda % 14.5+£1.96) miktarlar1 daha yiliksek bulunmustur (p>0.05).
Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, karbonhidrat (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda 203.2+54.48 g, hepatitli SAPD hastalarinda
191.4+67.65 g), karbonhidratin toplam enerjiden gelen karbonhidrat yiizdesi
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda % 45.6+7.01, hepatitli SAPD
hastalarinda % 42.1+9.49) ve posa (hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
19.4£6.92 g, hepatitli SAPD hastalarinda 18.244.31 g) miktarlar1 daha
yiiksek bulunmustur (p>0.05).

Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, kolesterol (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 221.1£75.89 mg, hepatitli SAPD hastalarinda
210.8+83.01 mg) miktarlar1 daha yiiksek bulunmugtur (p>0.05).

Hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olan HD tedavisi alan
hastalara gore giinlik diyetle aldiklari, enerji (hepatiti olan SAPD
hastalarinda 1854.0+442.19 kkal, hepatiti olan HD hastalarinda 18.2+4.31
kkal) miktarlar1 daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olan HD tedavisi alan
hastalara gore giinliik diyetle aldiklari, protein (hepatiti olan SAPD
hastalarinda 64.9+14.63 g, hepatiti olan HD hastalarinda 44.5+10.28 g), viicut
agirhig1 basia diisen protein (hepatiti olan SAPD hastalarinda 1.0+0.33 g/kg,
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69.

70.

71.

72.

hepatiti olan HD hastalarinda 0.7+0.19 g/kg), hayvansal protein (hepatiti olan
SAPD hastalarinda 35.9+13.04 g, hepatiti olan HD hastalarinda 17.7+£8.56 g),
proteinin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti olan SAPD
hastalarinda % 14.5+1.96, hepatiti olan HD hastalarinda % 12.4+1.87)
miktarlart daha ytiksektir (p<0.05).

Hepatiti olan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olan HD tedavisi alan
hastalara gore giinliik diyetle aldiklari, yag (hepatiti olan SAPD hastalarinda
90.3+28.81 g, hepatiti olan HD hastalarinda 54.3+16.87 g), doymus yag
(hepatiti olan SAPD hastalarinda 13.6+4.11 g, hepatiti olan HD hastalarinda
9.842.71 g), tekli doymamis yag (hepatiti olan SAPD hastalarinda 18.1+6.88
g, hepatiti olan HD hastalarinda 14.3+4.88 g) ve kolesterol (hepatiti olan
SAPD hastalarinda 210.8+83.01 mg, hepatiti olan HD hastalarinda
111.4+45.29 mg) miktarlar1 daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; hayvansal protein
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda 40.9+14.14 g, hepatiti olmayan HD
hastalarinda 34.5+13.18 g), proteinin toplam diyet enerjisinden gelen ytizdesi
(hepatiti olmayan SAPD hastalarinda % 15.6+2.09, hepatiti olmayan HD
hastalarinda % 14.5+2.25) miktarlar1 daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olmayan SAPD tedavisi alan hastalarin, hepatiti olmayan HD
tedavisi alan hastalara gore giinliik diyetle aldiklari; yag (hepatiti olmayan
SAPD hastalarinda 79.5£23.54 g, hepatiti olmayan HD hastalarinda
64.4+£21.22 g), yagin toplam diyet enerjisinden gelen yiizdesi (hepatiti
olmayan SAPD hastalarinda % 38.6+7.13, hepatiti olmayan HD hastalarinda
% 32.3+7.52) ve tekli doymamis yag asit (hepatiti olmayan SAPD
hastalarinda 16.4+4.84 g, hepatiti olmayan HD hastalarinda 12.7+3.82 g)
miktarlar1 daha yiiksektir (p<0.05).

Hepatiti olmayan HD hastalariin, hepatiti olan HD hastalarina gére diyaliz
giinii, giinliik diyetin total enerjisinden gelen karbonhidrat yiizdesi; diyaliz
dis1 giin giinliik diyetle alinan ¢oklu yag asidi tiiketim ortalamasi; diyaliz
giinii ve hafta sonu giinliik diyetle tiiketilen posa miktar1 daha yiiksektir
(p<0.05).
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74.
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77.

78.

79.

Hepatitli hastalarin tamaminin, hepatiti olmayan hastalarin %85.2’sinin enerji
alim diizeyleri ve hepatitli hastalarin %84.2’sinin, hepatiti olmayan hastalarin
%359.0’1n1n protein alim diizeyleri 6nerilerin altindadir (p<0.05).

Stirekli ayaktan periton diyalizi hastalarinin diyetle giinliikk enerji ve protein
alim ortalamalar1 degerlendirildiginde, hepatitli hastalarin  %81.8’inin,
hepatiti olmayan hastalarin %82.8’inin enerji alim diizeyleri ve hepatitli
hastalarin %63.6’s1inin, hepatiti olmayan hastalarin %72.4’{iniin protein alim
diizeyleri onerilerin altindadir.

Giinliik diyetle vitaminlerden A vitamini, tiamin, riboflavin, niasin, B6
vitamini, folat ve B12 vitamini; minerallerden ise, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, demir, magnezyum, ¢inko ve bakir alimi agisindan hepatiti
olmayan ve HD tedavisi alan hastalar ile hepatiti olan ve HD tedavisi alan
hastalarin arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).
Ginliik diyetle vitaminlerden A vitamini, E vitamini, tiamin, riboflavin,
niasin, B6 vitamini, folat ve B12 vitamini; minerallerden ise, potasyum,
kalsiyum, fosfor, demir, magnezyum, ¢inko ve bakir alim ortalamalar
acisindan hepatiti olan ve SAPD tedavisi alan hastalar ile hepatiti olan ve HD
tedavisi alan hastalarin arasindaki farklar istatistiksel olarak oOnemli
bulunmustur (p<0.05).

Gilinliik diyetle vitaminlerden niasin; minerallerden ise, potasyum, fosfor,
demir ve ¢inko alimi agisindan hepatiti olmayan ve SAPD tedavisi alan
hastalar ile hepatiti olmayan ve HD tedavisi alan hastalarin arasindaki farklar;
istatistiksel olarak onemli bulunmustur (p<0.05).

Giinliik su tiiketim ortalamalari; hepatitli olan HD hastalarinda 689.4+411.84
ml, hepatitli olmayan HD hastalarinda 871.3+405.63 ml, hepatitli SAPD
hastalarinda 477.24211.38 ml, hepatiti olmayan SAPD hastalarinda
862.1+454.66 ml’dir.

HD tedavisi alan hepatitli erkek hastalarin aktivite faktor ortalamalari
1.2+0.04, HD tedavisi alan hepatiti olmayan erkek hastalarin 1.2+0.07, SAPD
tedavisi alan hepatitli erkek hastalarin 1.2+0.03 ve SAPD tedavisi alan

hepatiti olmayan erkek hastalarin 1.3+0.04’diir.
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84.
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86.

87.

88.

Hepatiti olmayan erkek SAPD hastalarinin, hepatiti olan erkek SAPD
hastalarina gore ve hepatiti olmayan erkek HD hastalarinin, hepatiti olan
erkek HD hastalarina gore aktivite faktor ortalamalar1 daha yiiksektir
(p<0.05).

HD tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin aktivite faktor ortalamalari
1.2+0.06, HD tedavisi alan hepatiti olmayan kadin hastalarin 1.2+0.05, SAPD
tedavisi alan hepatitli kadin hastalarin 1.1+0.03 ve SAPD tedavisi alan
hepatiti olmayan kadin hastalarin 1.2+0.04 olarak belirlenmistir.

Hepatiti olan kadin HD hastalarinin, hepatiti olmayan kadin HD hastalarina
gore aktivite faktor ortalamalari daha yiiksektir (p<0.05).

Ayni diyaliz tedavisini alan hem erkek hastalarin hem de kadin hastalarin en
diisiik enerji harcamasina hepatiti olan bireylerin sahip oldugu belirlenmistir.
Hepatiti olan ve HD tedavisi alan erkek hastalarin enerji harcamalari, hepatiti
olmayan ve HD tedavisi alan erkek hastalara gore ve hepatiti olan ve HD
tedavisi alan erkek hastalarin enerji harcamalari, hepatiti olan ve SAPD
tedavisi alan erkek hastalara gore daha diisiik bulunmustur (p<0.05).

Hepatiti olan hastalarin (1758.5+194.58 kkal) ve hepatiti olmayan hastalarin
(1904.24295.82 kkal) enerji harcamasi ortalamalarmin, enerji tiiketim
ortalamalarindan daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Hepatiti olmayan hastalarin  (1892.9+275.10 kkal) enerji harcamasi
ortalamalari, enerji tiiketim ortalamalarindan daha yiiksek ve hepatiti olan
hastalarin (1740.0+289.66 kkal) enerji harcamasi ortalamalari, enerji tiiketim
ortalamalarindan daha diisiiktir.

Hem hepatiti olan hastalarin hem de hepatiti olmayan hastalarin en diisiik
enerji harcamasi diyaliz giinlerindedir (hepatiti olan hastalar igin
1727.6+£213.70 kkal, hepatit olmayan hastalar i¢in 1887.0+293.18 kkal), her
grupta da diyaliz giiniine gore diyaliz dis1 giin ve hafta sonu enerji
harcamalari ortalamalar1 yiiksektir (p<0.05).

Hem hepatiti olan hastalarin hem de hepatiti olmayan hastalarin en diisiik
enerji tiiketimi diyaliz giinleridir (hepatiti olan hastalar i¢cin 1401.8+299.16
kkal, hepatit olmayan hastalar igin 1722.4+443.51 kkal).
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89. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin hemodiyalize girme siireleri, BKI (r=-
0.250, p=0.001), TDKK (r=-0.256, p=0.001), UOKC (r=-0.357, p=0.000),
serum hemoglobin (r=0.190, p=0.016), iirik asit (r=-0.212, p=0.007), kan {ire
azotu (r=-0.300, p=0.000), diyetle enerji alim (r=-0.171, p=0.030) ve diyetle
protein alim (r=-0.216, p=0.006) diizeyleriyle dnemli iliski gostermektedir.

90. Siirekli ayaktan periton diyaliz tedavisi alan hastalarin siirekli ayaktan periton
diyalizine girme siireleri, BKI (r=-0.221, p=0.170), TDKK (r=-0.200,
p=0.215), UOKC (1=-0.306, p=0.000), gorsel analog skalas1 (r=-0.137,
p=0.084), serum C-reaktif diizeyi (r=-0.306, p=0.825), hemoglobin (r=0.105,
p=0.517), albumin (r=-0.110, p=0.498), total kolesterol (r=-0.209, p=0.197),
LDL-kolesterol (r=-0.207, p=0.201), HDL-kolesterol (r=-0.164, p=0.311),
trigliserit (r=0.134, p=0.412), kreatinin (r=-0.051, p=0.753), kan iire azotu
(r=0.119, p=0.465), diyetle enerji alim (r=0.292, p=0.068) ve diyetle protein
alim (r=0.163, p=0.314) diizeyleriyle 6nemli iliski gostermektedir.

6.2. Oneriler

Kronik bobrek yetmezligi ve karaciger hastaliklari; yasam kalitesini azaltan,
morbidite ve mortalite riski yiiksek ve Omiir boyu diyet tedavisi gerektiren oldukca
onemli kronik hastaliklardir. Var olan mortalite ve morbidite orani yiiksek bir
hastaliga, hepatit gibi bir hastaligin da eklenmesiyle birlikte hastalarin yagsam
kaliteleri daha da riskli hale gelmektedir.

Diyaliz tedavisi goren hastalar i¢in diyet tedavisi, son donem bdbrek
yetmezligi olan hastalarin tedavi programimin en 6nemli bolimiidiir. Son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarin gerek diyalize bagli gelisen komplikasyonlardan,
gerekse  hastaliga  bagli  gelisen  komorbitlerden  beslenme  durumu
etkilenebilmektedir. Bu metabolik yiike bir de hepatit gibi bir enfeksiyon varliginin
eklenmesi son donem bdbrek yetmezlikli hastalarin beslenme durumunun ve yasam
kalitelerinin daha da bozulmalarina neden olmaktadir. Bu yiizden hastalara diyet
onerisinde bulunabilmek, diyete uyumu kolaylastirmak, hastalik komplikasyonlarinin
ortaya cikisini engellemek ya da geciktirmek, hastalarin yasam kalitelerini arttirmak

icin bu hastalarin diyet uygulamalarint bilmek, hastaya erken miidahalede
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bulunabilmek adina 6nemlidir. Hastalara beslenme egitimi vermek ise bu anlamda 6n
plana ¢ikmaktadir.

Hemodiyalize giren hastalarda, hastalarin siklikla goriilen protein enerji
malniitrisyonuyla karsilasmamak icin diyetleri planlanirken, yeterli enerji ve protein
icermesi yani sira diyetin toplam yag, kolesterol, doymus ve doymamis yag asidi,
antioksidan vitamin ve mineral igeriklerinin Oneriler dogrultusunda olmasi
saglanmalidir. Diyetlerin ara oglinlerine hastalarin  enerjilerini  arttirabilecek
yiyecekler eklenebilmelidir. Hastalarin makro ve mikro besin 6geleri gereksinmeleri
saglanamadig1 durumlarda ise, hastalarin enerji agiklarini kapatabilmek i¢in diisiik
proteinli iriinler, enteral irlinler ya da intradiyalitik beslenme uygulamalari
yapilmali; diyaliz hastalarinin yetersiz aldiklart mikro besin dgeleri i¢in de vitamin-
mineral preperatlarinin doktor kontroliinde kullanimlar1 6nerilmelidir.

Diyaliz hastalarinda yasam kalitelerinin belirlenmesinde ve malniitrisyon
tanis1 ve derecesini degerlendirmesinde tek bir degerlendirme yontemi net sonucu
ortaya ¢ikaramayacagi icin kullanilmamalidir. Bu nedenle malniitrisyon tanisi
koyarken birden fazla kriter dikkate alinmalidir. Malniitrisyonu belirlemek igin
serum albiimin, BUN, kolesterol, kreatinin, prealbiimin, subjektif global
degerlendirme, BKI, iist orta kol gevresi, triseps deri kivrim kalinligi, biyoekelektrik
empedans gibi parametrelerin ve 6l¢eklerin bir arada kullanilmasi gerekmektedir.

Sonu¢ olarak planlanan bu calisma ile hepatitli hemodiyaliz ve siirekli
ayaktan periton diyaliz programinda olan hastalarin beslenme durumlarinin
belirlenmesinin diyaliz hastalarinda onerilen beslenme tedavilerinin standartlarinin
gelistirilmesine temel olusturacag diisiiniilmektedir. Daha fazla hasta iizerinde ve
daha uzun siireli izlem galigmalarinin yapilmas ile hepatitli HD ve SAPD uygulanan

hastalarin beslenme tedavilerinin etkilerinin daha iyi goriilebilecegi diisiiniilmektedir.
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1. ARASTIRMANIN ADI
Kronik Bobrek Yetmezlikli Hepatiti Olan ve Olmayan Diyaliz Hastalarinin
Beslenme Durumlarinin, Baz1 Biyokimyasal Bulgularmin, istah ve Yasam Kalite

Diizeylerinin Belirlenmesi

2. GONULLU SAYISI

Bu arastirmada yer almasi 6ngoriilen toplam géniillii sayisini; Baskent Universitesi
Hastanesi Ankara Hemodiyaliz Unitesi ve Siirekli Ayaktan Periton Diyaliz
Unitesi’nde Kasim 2013-Ocak 2014 tarihleri arasinda diyalize giren tiim hastalar

olusturmaktadir.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in dngdriilen siire 3 giindiir.

4. ARASTIRMANIN AMACI
Hepatitli hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyalizi uygulanan kronik bobrek
yetmezIligi olan hastalarin beslenme durumlarinin, bazi kan ve idrar degerlerinin,

istah ve yasam kalite diizeylerinin belirlenmesi amaciyla planlanip yiiriitiilecektir.
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5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI
Bu arastirmaya dahil edilebilmeniz i¢in gereken kosullar sunlardir:
1. 20-64 yas aras1 olmaniz

2. Baskent Universitesi Hastanesi Diyaliz Merkezinde diyalize giriyor olmaniz

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Sizlere iliskin bazi bilgilerin ve beslenme aliskanliklarinin elde edilmesi i¢in goktan
sec¢meli ve agik uglu sorularin bulundugu anket formu uygulanacaktir.

Beslenme durumunuzu saptayabilmek i¢in ¢alisma siiresince 3 giinliik besin tiiketim
kayitlariniz arastirmaci tarafindan alinacaktir.

Fiziksel aktivite durumunuzu saptayabilmek i¢in ¢alisma siiresince 24 saatlik fiziksel
aktivite formu arastirmaci tarafindan doldurulacaktir.

Yasam kalite diizeyinizi belirleyebilmek i¢in yasam kalite Olgegi arastirmaci

tarafindan doldurulacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI
Goniilliinilin, doldurulmasi gereken formlar hakkinda dogru bilgi verme sorumlulugu

vardir.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Aragtirmamiz yalnizca bilimsel amagh 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 diisiiniilmektedir.
9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RiSKLER

Arastirmadan kaynaklanabilecek bir risk yoktur. Olasi bir soruna karsi gerekli

tedbirler tarafimizca alinacaktir.
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10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Aragtirma nedeniyle zararlanma durumu s6z konusu degildir.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda
kaldiginizda Sorumlu Arastiriciy1 dnceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in 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 ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar::
Prof.Dr.Siren SEZER, Baskent Universitesi Ankara Hastanesi, 5. Sok. N0:48 06490
Bahgelievler / Ankara

fs: 0312 2238684 Cen:-

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER
Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya aragtirmadan kaynaklanabilecek giderler i¢in

sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir.

13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Baskent Universitesi’ dir.

14. GONULLUYE HERHANGI BIR ODEME YAPILIP YAPILMAYACAGI
Bu arastirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun diginda 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
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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, arastirma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya arastirmaya bagli veya aragtirmadan bagimsiz
gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin
izniniz olmadan sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uygulanan tedavide
herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

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

amacla 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 bagldir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
arastirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de

karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.

Aragtirmadan ¢ekilmeniz ya da arastiric1 tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,

sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amacla kullanilabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI
Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve

sonuglar en kisa silirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
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arastirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

aragtirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.

(Katilimcinmin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Uzm. Dyt. Esra KOSELER 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
“katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyiikk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin 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
¢ekilecegimi 6nceden bildirmemim uygun olacagmin bilincindeyim). Ayrica, tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 tutulabilirim.

Aragtirma 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 davranisla 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 goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 4 sayfalik metni okudum ve so6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana
yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ylriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
gontlliliik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi
haklar1 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

ISimMm SOYISIM ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK
EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM  SOYISIM  ve
GOREVI

ADRES

TELEFON

TARIH
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EK-2: Etik Kurul Onay1

KARAR
KARAR TARIH]I KARAR SAYISI PROJE NO
23/10/2013 13/106 KA13/219

Saglik Bilimleri Enstitiisii / Beslenme ve Di etetik Béliimii 6grencisi Uzm. Dyt. Esra Késeler
tarafindan yiiriitiilecek olan KA |3 vitve TRromik bobrek yetmezlikli- hepatiti olan ve
olmayan diyaliz hastalarinin beslenme durumlarinin, bazi biyokimyasal bulgularinin, istah ve
yasam kalite diizeylerinin belirlenmesi” baghkl aragtirma projesi Girisimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve etik agidan uygun olduguna karar verildi.

m-hlq L. /\ p\/\

® Prof. Dr. Hakan OZKARDI S ® Prof. Dr. Afas PIRAT

)

Wad lracts,
® Prof. Dr. Fiisun ONER FYU'BOGT 1 ¢ Prof Dr. Hulusi B. ZEYNELOGLU
)
e Prof. Dr. DERBENT ® Prof. Dr. Neslihan ARHUN
L Oy O ,
. @\; Seyra ERBEK o Opr. Go . YILDIRIM

AN
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EK-3: Anket Formu

Kronik Bobrek Yetmezlikli Hepatiti Olan ve Olmayan Diyaliz Hastalarinin
Beslenme Durumlarinin, Bazi Biyokimyasal Bulgularinin, istah ve Yasam

Kalite Diizeylerinin Belirlenmesi Anket Formu

Bu calisma Baskent Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii Ogretim Gorevlisi
Esra KOSELER’in doktora tez calismasi olarak yiiriitiilmektedir. Anket formundaki sorular1 doldurmaniz1 rica
ediyoruz. Veriler yalnizca bilimsel amagli olarak degerlendirilecek ve etik kurallara 6zen gosterilecektir.

Katiliminiz igin tesekkiir ederiz.

Anket No:

Hasta Adi-Soyadi:

Protokol no:

Hasta;

o Hepatit (+) hemodiyalize giriyor

o Hepatit (-) hemodiyalize giriyor

0 Hepatit (+) stirekli ayaktan periton diyalizine giriyor

0 Hepatit (-) siirekli ayaktan periton diyalizine giriyor

1. Yas: .o

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
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5. Mesleginiz nedir? .........ccooovevviieiinniieeninnns

6. Su anda calisiyor musunuz?

a- Calistyor  b- Calismiyor

7. Calistyorsaniz giinde kag saat ¢alistyorsunuz? ................ saat/giin

8. Calismiyorsaniz ¢alismama nedeninizi belirtiniz.
a- Emekli

b- Hastaliga iliskin nedenlerden dolay1

c- Diger

9. Nerede yasiyorsunuz?

a- Kirsal b- Kentsel

10. Sosyal giivenceniz var mi1? Varsa nedir?
a- Yok

b- SSK

c- Emekli Sandig1

d- Bagkur

e- Yesil kart

11. Toplam ailedeki kisi sayis1 nedir? ......
12. Ailedeki toplam ¢ocuk sayisi nedir? ......

13. Siz ailenizdeki kaginci gocuksunuz? ......

14. Aile oykiisiinde kronik bobrek yetmezligi olan var m1? Varsa ailede kimde kronik

bobrek yetmezligi oldugunu liitfen belirtiniz.
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15. Bobrek yetmezligi disinda doktor tanist almig bir hastaliginiz var mi?

a- Evet  b- Hayir

16. Cevabiniz ‘Evet’ ise, var olan diger hastaliklariniz nelerdir?

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

18. Kronik bobrek hastaliginizin nedeni nedir? ...........coceveeveriencenienen.

19. Diyalize girdiginiz toplam siire nedir? .................. ay

20. Haftada kag kez ve ne kadar siireyle (saat) diyalize giriyorsunuz?

21. Daha 6nce su anda almis oldugunuz diyaliz tedavisinden farkli bir diyaliz

tedavisi aldiniz mi?

a- Evet b- Hayir

22. Cevabiiz ‘Evet’ ise bu diyaliz tiiriine ne kadar siire girdiniz? ............ ay

23. Hastaligimiz nedeniyle hastanede kaldiniz m1? Kaldiysaniz ka¢ kez ve ne kadar

siireyle hastanede kaldiniz?

a- Evet (coveeeieenn, Kez, ..o ay) b-Hayir

25. Daha once bobrek nakli oldunuz mu?

a- Evet b- Hayir

26. Cevabiiz ‘Evet’ ise ne zaman bobrek nakli oldunuz? ......... yilinda

257



27. Sigara i¢iyor musunuz?

28. Sigara iciyorsaniz ne kadar ve ne miktarda i¢iyorsunuz?

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

29. Diizenli olarak alkollii igecek tiiketme aligkanliginiz var m1?

a- Evet (...... ay) b- Hayir c- Igiyordum brraktim (...... ay)

30. Cevabiiz ‘Evet’ ise, ne siklikla ve ne kadar alkol tiiketiyorsunuz?

Giinde/haftada/ayda ............. bardak/kadeh/sise/kutu......... (bira/sarap/raki/votka vb.)

31.Egzersiz yapabiliyor musunuz?
a- Evet, her giin diizenli

b- Evet, haftada 1-2 giin

c- Evet, haftada 3-4 giin

d- Evet, haftada 5-6 giin

e- Diizensiz

f- Hi¢ yapmiyorum

32. Eger egzersiz yapiyorsaniz hangi tiir egzersizi, ne kadar siireyle yaptyorsunuz?

33. Kronik bdbrek yetmezligi tanist almadan once genellikle oldugunuz viicut

agirhgi nedir? .......... kg

34. Yasaminiz siiresince sahip oldugunuz en diisiik viicut agirli§i nedir ve bu viicut

agirligina ne zaman sahip oldunuz?

258



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

a- Hastaliga iliskin nedenlerden

b- Ameliyat

c- Kendi istegi

37. Bir gilinde yaklasik kag¢ su bardagi su tiiketiyorsunuz? ............. su bardagi

38. Ev disinda hangi siklikla yemek yersiniz?
a- Hig

b- Her giin

c- Haftada 4-6 kez

d- Haftada 1-3 kez

e- Ayda 2-3 kez

f- Ayda 1 kez

g- Diger (Belirtiniz) .........

39. Ev disinda yemek yerken tercih ettiginiz yiyecek tiirleri nedir? (Liitfen tercih
siraniza gore belirtiniz.)

.......... Fast-food (hamburger, pizza, kumpir vb.)

.......... Pide / lahmacun / gbzleme

.......... Kebap tiirleri

.......... Izgara gesitleri

.......... Kizartma gesitleri

.......... Sulu ev yemekleri (etli)

.......... Sulu ev yemekleri (etsiz)

.......... Salata gesitleri

259



Sadece hepatit hastaligi olan bireylerin cevaplayacagi sorular

40. Aile oykiisiinde karaciger hastaligi var mi1? Varsa ailede kimde oldugunu liitfen

belirtiniz.

41. Hepatit tiirliniiz nedir? ...................

42. Hepatit hastaliginizin teshis siiresi nedir? ..................... ay

43. Oncelikli hastaliginiz hangisidir?
a- Kronik bobrek yetmezligi  b- Hepatit

44. Her hangi bir hepatit tedavisi aliyor musunuz? Her hangi bir tedavi aliyorsaniz

liitfen ne tiir bir tedavi oldugunu belirtiniz.
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EK-4: Besin Tiiketim Kaydi

24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

) Besinler Miktar Artik Net ) Miktar
Ogunler | Besinler veya — _ miktar | lgcecekle | _
/ hazirlanirke | Ol6U | Agirlik % % r Olgli | Agirhk
yemekle n igine @) (9
r koyulan
malzemeler
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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EK-5: Beslenme Onerileri

KBY HASTALARI iCIN GUNLUK GEREKSINMELER

HEMODIYALIZ PERITON DIYALIZi
Enerji (kkal/kg/giin) 30-35 30-35
Protein (g/kg/giin) 1.0-1.4 1.2-15
Karbonhidrat (%TE) 50-60 50-60
Yag (%TE) 25-35 25-35
Sodyum (mg/giin) 1000-4000 2000-4000
Potasyum (mg/giin) 2000-3000 2000-4000
Fosfor (mg/giin) 800-1000 800-1000
Kalsiyum (mg/giin) 800-1200 800-1200
A Vitamini (mcg/giin) 700-900 700-900
C Vitamini (mg/giin) 75-100 75-100
E Vitamini (mg/giin) 8 8
B, Vitamini (mg/giin) 1.5 1.5
B, Vitamini (mg/giin) 1.1-1.3 1.1-1.3
Niasin (mg/giin) 15-20 15-20
Bs Vitamini (mg/giin) 1.3-1.7 1.3-1.7
B, vitamini (mcg/giin) 2.4 2.4
Folik Asit (mcg/giin) 400 400
Demir (mg/giin) 10-18 10-18
Cinko (mg/giin) 15 15

TE: Total Enerji
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EK-6a: Antropometrik Ol¢iimler

ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Agirlik, kg

Boy uzunlugu, cm

Ust orta kol cevresi, cm

Triseps deri kivrim kalinligi, 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
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EK-7:

Subjektif Global Degerlendirme

SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME (5GD) .
A Dhyet Hikayesi
1. Viicut aguwhginda defisme Son 6 ayda agwlik kaybe Miktar ... kg,
Kaymp % :..
Son 2 haftada degigiklik: ettt s artti
...................... degismedi
.................... azalds

2. Dayette degizikhik

.................. degisme olmadi
.................. degist Stire:. ... hafta
T kats divet
........................ savi diyet
........................ hipokalerik sivi
......................... aclik
3. Gastrointestinal semptomlar { = 2 hafta sireli) ... yok
................. bulanty,. ... Ywsma............_.di;are ... ... a‘noreksi
4. Fonksiyonel kapasite ... degizme clmad
S degisti STl e hafta
T e calizma kapasitesi azaldi
.................... gok azald:
.................... vataga bagiml
5 Hastalik ve beslenme gereksinmesi Esastamit ..o
Stres didzeyi........... vok......... diigiik diizeyde, ... orta diizeyde..._.. yiksek diizeyde

B-Fizik omayene (Herbiri Omormal —1+hafif 2+orta,  3+agu dive
degerlendirilecektir)

............................... sublutan vag dokusu kavia (triseps, gogiis)

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

............................... ayak bileginde Gdem

.............................. sakral Gdem

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

C-8GD derecelendirilmest:. ... Actyi beslenmis ... B:orta diizeyde
MANTEISO .o . Cagu diizeyde malniitrisyon
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EK-8: Fiziksel Aktivite Kaydi

FiZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire (saat) Enerji Toplam maliyet
Maliyeti (kkal)
Uyku X1.0 ST
Uzanip dinlenme, bos . X1.2 S
TV/film seyretme X1.4 S
Bilgisayar kullanma .l X15 ST
Ders gaisma x1l.4 S
Yemek yapma e x 1.5 S
Kitap/dergi/gazete okuma ... x1.4 ST
Yemekyeme L x1.4 S
Yurayus, yavas (alisveris  ..ooiiiiiinn, X 2.8 S,
yapma)
Yirtylds, normal L x3.2 T
Banyoyapma x1.5 TR
Evde temizlik ... X S
yapma(.....cooceeunenn. )
(D] 1o [=] o (R )
Spor aktiviteleri
Aerobik x 3.9 T
Voleybol x 3.0 S
Basketbol Ll X 6.6 I
Yizme e x 6.0 TR
Tenis X 6.5 TP
Bisiklet x 5.0 TP
Kosu X 6.6 TR
(Diger.......cooevvuenes ) X
TOPLAM 24 saat S
Aktivite S [24=.......
faktorii
BMH hesabi:
kkal/giin
Yas (yil) Erkek Kadin
18-30 15.057 x viicut agirhg + 692.2 14.818 x viicut agirhg + 486.6
30-60 11.472 x viicut agirhg: + 873.1 8.126 x viicut agirhg: + 845.6
GUNLUK ENERJi HARCAMASI: aktivite faktorii x BMH =.......... (kkal/giin)
GUNLUK ENERJi HARCAMASI : ............ X eerreeeaeenns = e (kka/giin)
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EK-9: Yasam Kalitesi Olcegi

SF-36 YASAM KALITESi OLCEGI

Adr-Sovada:
Tarih:

1. Genel sagligimzi nasil degerlendirirsiniz 7
Bir tanesini ywvarlak icine alimz

Miikemmel |
Cok iyi 2
Iyi 3
Orta 4
Katii 3
2. Gecen wil ile karsilastnldifinda saglifmizs v an icin nasil deferlendinrsiniz 7
Bir tanesini ywvarlak igine alinz
Gecen seneden cok daha iyi 1
Gegen seneden biraz daha iyl 2
Gegen sene ile aym 3
Gecen seneden biraz daha kati 4
Gecen seneden ok daha kit 5

3. Asagsdaki tipik bir giiniimiizde yapoug olabileceginiz bazi aktiviteler yazilougtir.
Sagligimz tunlan vaparken sizi sirlandsrmalta ondy 7 Ovleyse ne kadar 7

Bir tanesini yvuvarlak icine aliniz

Evet, cok | Evet. cok az | Hayur, hig

AKTIVITELER lnsttliyvor ksttlivor | ksitlanuyvor

a. Kuvvet gerdtiren altiviteler, kosma, afu

.
esvalan kaldwmak, zor sporlar ! - 3

b. Orta aktiviteler, bir masay: oynatmalk
elelank sipiirgest ile sipiinmel:. bowling golf

Pt

¢. Sebze-meyveleri kaldirmak, tasumak

d. Pek cok kat1 glemak

e. Tek katr ¢idomalke

f Comelmek, diz ¢kmek, egilmek

g1 kilometreden fazla viiriivebilmek

h. Pek cok mahalle aras: yiiriivebilmek

1. Bir mahalleden (sokak) diferine yirimek

ot | ot | gt | ot | ot | ot |t | gt | et
R | |l |l | M| | L | laa ] Lad

Pt | B | P [t | B | B2 | Bt | B

1. Eendi kendine vikanmalk sivinmek
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4. Son 4 hafta igerisinde, firiksel sagh@iz yiiziinden giinlik 15 veya aldivitelerinizde
agagidali problemlerle kargilagtiniz nu 7

Bir tanesimi yuvarlak icine aliniz
EVET HAYIR
a. I yada diger aktiviteler igin harcadifimz zamanda kesinti 1 2
b. Istediginizden daha az miktar iin tamamlanmas: 1 2
c. igin veya difer altivitelerin cegidinde kisitlama 1 2
d. Is veya diger altiviteleni vaparken zorhk olmas 1 2

5. Scn 4 hafta igerisinde, duygusal problemler (Smek-fiziintil va da sinirh hissetmel)
viiziinden giinlik i3 veva aktivitelernizde asagidald problemlere karsilagtunz o 7

Bir tanesimi yuvarlak icine aliniz

EVET HAYIR
a. I5 vada diger aktiviteler ayirdifinz siireden kesilme oldumm ? 1
b. [stedizinizden daha az kisim tamamlanmast 1
¢. Isin veva diger aktiviteleri eskisi gibi dikkatli yapmama 1

b2 bt

6. Gegen 4 hafta icinde. fiziksel saglik veya duygusal problemler, ailemiz, arkadasiuz,
komsularimz veya gruplar ile olan normal sosyal akdivitelerinize ne kadar engel oldu?

Bir tanesini yuvarlak icine alniz
Hig 1
Cok az 2
Orta derecede 3
Biraz 4
Oldukea 5

7. Scn 4 hafta igerisinde, ne kadar fiziksel act (agn) hissettiniz?
Bir tanesini yuvarlak icine alniz

Hig 1
Cok az
Oxrta
Cok
Iler1 derecede
Cok giddethi

L= QLN RN R W S ]
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8. Son 4 hafta icerisinde. agn normal iginize ne kadar engel oldu?

Hig

Cok az

Orta

Cok

leri dereceds

Bir tanesini yuvarlak icine alimiz
1

[SF N ES B ]

9. Asagidald somular sizin son 4 hafta icensinde kendinizi nasil hissettifiniz ve iglerin
nasil gittigi ile ilgilidir. Liitfen her som igin hissettifinize en yakmn olan sadece 1

Cevap verin.

Bir tanesini yuvarlak igine alimz

Her |Cogu (Bir |Bazen|Cok |Highir
Zaman | Zaman | Kisim Nadir [ Zaman
a. Kendim= capeanh hissedrrormmusumz? 1 2 3 4 5 6
b. Cok simrh bir knj mosmmz? 1 2 3 4 5 6
c. K&nd:.ua highir sev gildirmevecek kadar 1 4 3 4 5 §
batnus hissedrrormusunus? -
d Eendmizi sakin ve luzarhn hissettingz mi? i 2 3 4 5 3]
e. Cok enerjiniz var ou? 1 2 3 4 5 6
f kendimzi ¢okmii; ve karamsar hissetiniz mi? 1 2 3 4 5 1]
g Yipranmy; kissettinez m? 1 2 3 4 5 6
b Jutlu br meanmrydimz? 1 2 3 4 5 6
L Yorulmu; hissettiniz mi? 1 2 3 4 3 &

10. Gegen 4 hafta icende, fizilsel saglik veya duygusal problemler, sosyal aldivitelerinize
(arkadaslari, akyabalan ziyaret etmek gibi) ne kadar engel oldu?

Her zaman
Cofu zaman
Bazi zamanlarda
Cok az zaman
Higbir zaman

Bir tanesini yuvarlak icine alimz

L

11. Agagidaki ciimleler sizin icin ne kadar dogm va da vanlig?

Bir tanesini yuvarlak icine alimz

Tamamen | Cofunlukla | . ogunhikla | Tamamen
Domen | o | Biamiyorum| © Yaphs | Yanls
a Dige_r mzanlardan biraz daba kolay 1 ) 3 4 5
hastz ohryorum =
b. Tamdigmm herkes kadar saghkhymm 1 ) 3 4 5
c. Saghgimun kétilesmesm bekliyorum 1 3 3 4 5
d SazhEm miikermeal 1 2 3 4 5
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EK-10: Gorsel Analog Skalasi

GORSEL ANALOG SKALASI (VISUAL ANALOGUE SCALE; VAS)

Hastalik Oncesi Istah Durumu

-z I
L

Cok

istahsizim

N

Cok
istahliyim

_/

GORSEL ANALOG SKALASI (VISUAL ANALOGUE SCALE; VAS)

Hastalik Sonrast Istah Durumu

~

Cok

istahsizim

-

~

I

Gok
istahliyim

_/
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EK-11: Biyokimyasal Parametreler Referans Araliklar:

BiYOKIMYASAL VE HEMATOLOJIiK BULGULARIN REFERANS

DEGERLERI

Total protein (g/dL)
Albumin (g/dL)

Hct (%)

Hb (g/dL)

BUN (mg/dL)

Total Kolesterol (mg/dL)
LDL- kolesterol (mg/dL)
HDL-kolesterol (mg/dL)
Trigliserit (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)

CRP (mg/dL)

Urik asit (mg/dL)
Glukoz (mg/dL)
Sodyum (mmol/dL)
Potasyum (mmol/L)
Kalsiyum (mg/dL)

6-8
3.5-5.5
36-50
13.5-18
6-21
130-200
60-130
30-70
50-160
0.5-1.4
0-10
3-7.2
70-120
135-146
3.5-5.2
8.5-10.5
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