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OZET

Funda KASAPOGLU, Hemodiyaliz Hastalarinda Akut Faz Cevabmn ve
Malnutrisyonun Degerlendirilmesi. Zonguldak Karaelmas Universitesi, Saghk
Bilimleri Enstitiisii, Genel Cerrahi Anabilim Dalinda, Yiiksel Lisans Tezi,
Zonguldak, 2010.

Diyaliz tedavisinde son gelismelere ragmen, Kronik Bobrek Yetmezliginde (KBY)
mortalite oran1 ¢cok yiiksek seyretmektedir. Malnutrisyon bu hastalarda mortalite ve
morbidite icin Onemli bir risk faktoriidiir. Bu calisma Zonguldak Karaelmas
Universitesi Uygulama ve Arastirma hastanesi hemodiyaliz servisinde haftada 3
seans diyalize giren 20 hastada, inflamasyon ve malnutrisyon parametrelerinin
degerlendirilmesi amaciyla yapilmis, tanimlayici bir ¢calismadir.

Hastalarin diyalize giristeki rutin biyokimyasal tetkiklerine ilave olarak malnutrisyon
ile inflamasyon arasindaki iliskiyi degerlendirmede, prokalsitonin (PCT) diizeylerine
de bakildi. Ayrica antropometrik [ triseps deri kivrim kalinligi (TDKK), Beden Kitle
Indeksi (BKI)] 6l¢ciimleri ve Subjekif Global Degerlendirmeleri (SGD) yapildi.
Hastalarin yas ortalamalar1 54.7£16.4 yil, ilk taniy1 aldiktan sonra gecirilen siireleri
6+5.2 yil, diyalize baslama siireleri 44+43.1 ay olarak hesaplandi. Hastalarin SGD’ye
gore; %55’1 (n:11) iyl beslenmis, %45’in (n:9) orta ve/veya ciddi derecede
malnutrisyonlu oldugu saptanmistir. Malnutrisyon ile inflamasyon parametrelerinden
prealbumin ile PCT arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli iken (p=0,050),
PCT’nin SGD gruplariyla arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,566). Paratiroit hormon (PTH) diizeyinin SGD gruplarina gore dagilimi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.026). Hastalardan biri, paratiroit bezi
cikarildigr i¢in analiz dis1 birakilmistir ve n:19 olarak alinmistir. Diyet bilgi diizeyi
ile SGD gruplan arasindaki iliski anlamh degildi (p=1.000). Calismanin sonunda
malnutrisyon saptanan hastalara detayl diyet egitimi verilmistir.

Sonu¢ olarak; KBY hastalarinda bu calismada incelenen parametreler ile
malnutrisyon arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir. Bu veri kronik hastaliklarda
malnutrisyonun incelenmesinde tek bir altin standart tetkik veya degerlendirme
yonteminin olmadigi seklinde yorumlanabilir. Ancak, daha genis vaka sayisina sahip
ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: malnutrisyon, hemodiyaliz, prokalsitonin, subjekif global

degerlendirme
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ABSTRACT

Funda KASAPOGLU, Evaluation of acute phase response and malnutrition in
hemodialysis patients. Zonguldak Karaelmas University, Health Science Institute,
Department of General Surgery, Master of Science Thesis, Zonguldak, 2010.
Despite the current advancements in dialysis treatment, chronic renal failure proceeds
with high mortality rates. Malnutrition is an important risk factor for morbidity and
mortality in these patients. The present study is designed as a descriptive analysis,
aiming to evaluate the parameters of inflammation and malnutrition in 20 patients having
hemodialysis 3 times a week in Zonguldak Karaelmas University Hospital.

The correlation between malnutrition and inflammation was determined by means of
procalcitonin (PCT) levels, in addition to routine biochemical examination of patients
before hemodialysis. Anthropometric measurements (triceps skin fold thickness, body
mass index) with subjective global assessment (SGA) were also conducted. The mean
age of patients, the time from initial diagnosis and the period of dialysis induction were
found to be 54.7+£16.4 years, 6+5.2 years, and 44+43.1 months, respectively. According
to the SGA, 55% (n:11) of patients were determined to be in good nutritional status,
whereas 45% (n:9) was demonstrated to have moderate or severe malnutrition. The
association between malnutrition and the inflammation parameters including prealbumin
and PCT were determined to possess a limited statistical significance (p=0,050).
Nevertheless, there were no statistically significant association between PCT and SGA
groups (p=0,566). The distribution of parathormon (PTH) levels in terms of SGA groups
was found to be statistically significant (p=0.026). A patient with a previous history of
parathyroidectomy was excluded from the analysis and the patient number was
calculated as 19. There were no statistically significant correlation between diet
information level and SGA groups (p=1.000). A detailed diet education was given to the
patients at the end of the study.

In conclusion; malnutrition and the parameters analyzed within the present study
demonstrated no significant correlation in chronic renal failure patients. This data might
be interpreted as there is no gold standard test or method to evaluate malnutrition in
chronic diseases; nevertheless further studies with greater number of cases are thus
called for.

Keywords: malnutrition, hemodialysis, procalcitonin, subjective global assessment
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1. GIRIS

Hemodiyaliz (HD); hastalar1 6liimden kurtarip, hastalarin yasama devam
etmelerini saglayan bir yontem olmakla birlikte, kronik hastaligin verdigi sikintilarin
yaninda bir¢ok ek soruna neden olmaktadir (1). Giintimiizdeki teknolojik gelismelere
karsin son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda mortalite orant normal
populasyona gore cok yiiksek seviyede seyretmektedir (2). Protein ve enerji
malnutrisyonu, son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda sik rastlanan bir
bulgudur (3). HD hastalarinda bu siklik % 23-76 olarak rapor edilmistir (4).
Malnutrisyon, mortalite ve morbidite ile yakindan iliskilidir. Bu nedenle diyaliz
hastalarinin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi onemlidir (5). Son yillarda
yapilan caligmalar malnutrisyonun hala biiyiik 6l¢iide tanimlanamayan bir problem
oldugunu gostermektedir (6). Klinik nefrolojide diyaliz hastalarinin beslenme
durumlarinin dogru ve giivenilir bir sekilde belirlenmesi en zor problemlerdendir.
Ideal bir beslenme belirteci, sadece kolay uygulanabilen ve ucuz bir ydntem
olmamalidir. Ayn1 zamanda inflamasyon ve cesitli sistemik hastaliklardan
etkilenmemelidir (7).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda beslenme durumunu yetersiz diyaliz
siklig1, diyaliz kayiplari, hormonal degisiklikler, metabolik asidoz, anemi ve bunun
gibi bir¢cok faktor etkilemektedir (8). Son donem bobrek yetmezligi kronik
inflamatuar bir durumdur. Serum CRP (C-reaktif protein), TNF-alfa (timor nekroz
faktor) ve interlokin-6 diizeyleri inflamasyon gOstergesi olarak siklikla
kullanilmaktadir. Son dénem bobrek yetmezligi hastalarinin normal populasyona
gore 10 kat daha yiiksek serum proinflamatuar sitokin diizeyine sahip oldugu
bilinmektedir (4). Inflamatuar sitokinlerin hemodiyaliz hastalarinda karacigerden
albumin, prealbumin ve transferin sentezini inhibe ettigi, istah1 ve kas protein
sentezini azalttigl, malnutrisyon gelisimine yol acti1 gosterilmistir (2).

Sonug olarak; inflamasyon HD hastalarinda malnutrisyonun patogenezinde rol
almaktadir. Calismamiza HD hastalarinin laboratuar parametrelerinin (kreatinin,
albumin, prealbumin, kolesterol, PTH, potasyum, fosfor ve hemoglobin)
antropometrik 6l¢iimlerinin (BKi, TDKK) ve SGD sonuglarinin malnutrisyon
belirleyicileri olarak dahil edilmesi hedeflendi. Ayrica CRP, fibrinojen ve ferritin

diizeylerinin ol¢iiliip, PCT seviyelerine de bakilarak hemodiyaliz hastalarinda



inflamasyon ve malnutrisyon parametrelerinin karsilastirilmasi planlandi. Beslenme

yetersizligi saptanan hastalara da detayl diyet egitimi verilmesi amaclandi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Malnutrisyon

Beslenme, insanin varolusuyla baslamis bir eylem olup, kimya, fizik,
mikrobiyoloji, tarim, tip gibi bilimlerin bir sentezi olarak gelismistir. Beslenme,
insan sagligin1 ve gelisimini ilgilendirdiginden, toplumlarin gegirdigi politik, sosyal,
ekonomik, Kkiiltirel ve teknolojik olaylardan etkilenmistir. Hastaliklarin
tyilestirilmesinde beslenmenin onemi ¢ok eski donemlerde anlasilmis ve bu alanda
bir¢cok calisma yapilmistir (9). Saglikli yasamin temel kurali, besinlerin dengeli ve
yeterli miktarlarda alinmas1 ve viicutta uygun sekilde kullanilmasidir. insan viicudu
ozellikle hastalik donemlerinde beslenme yetersizligine ve diizensizligine daha
duyarli hale gelmekte ve ortaya c¢ikan dengesizlikler saglik acisindan Onemli
sorunlara daha cabuk yol agabilmektedir. Bu sorunlarin basinda da malnutrisyon

gelmektedir (10).

2.1.1. Malnutrisyonun tanmim ve tiirleri

Malnutrisyon yetersiz, asirt veya dengesiz alinan protein, enerji veya diger
besinlerin doku, tiim viicut fonksiyonlar1 ve klinik sonuclar {iizerine yaptigi
Olciilebilir yan etkilerin olusturdugu beslenme durumu olarak tanimlanabilir (4).
Malniitrisyon, mental ve fiziksel fonksiyonlar1 olumsuz etkileyen ©Onemli bir
unsurdur. Malniitrisyonla birlikte komplikasyonlarin, morbidite ve mortalitenin
artt1gl, bunlara bagli olarak da iyilesme siiresinin uzadigi ve maliyetin arttig
bildirilmektedir (11). Morbidite ve mortalite iizerinde olduk¢a Onemli etkisi olan
‘hastanin beslenme durumu” ¢ogu zaman iizerinde durulmayan ve gozden kagan
onemli bir faktordiir. Malniitrisyonun erken donemde tanimlanmasi, hasta sagligina
onemli katkilar saglayacagindan hastanin beslenme durumunun rutin takipler
arasinda degerlendirilmesi gerektigi bildirilmektedir (12).

Protein enerji malniitrisyonu (PEM), degisik otoritelere ve Olgiitlere gore hafif
PEM, orta PEM ve agir PEM olarak siniflanmaktadir. Agir PEM ise kendi arasinda
Marasmus, Kuvasiorkor ve Marasmik-kuvasiorkor olarak tiplendirilmistir. Ancak
klasik olarak malniitrisyon; marasmus, kuvasiorkor ve miks tip (marasmik-

kuvasiorkor) olarak {ii¢ alt sinifta incelenir (13).



1- Marasmus; diyetteki protein-enerji oran1 normalken, genel tiiketim yetersizdir (14).

2- Kuvasiorkor; enerji alimi normalken, protein aliminda yetersizlik vardir. Bu durum
ozellikle hastanede yatan hastalarda sadece sivi ve intravendz dekstroz soliisyonlarinin
uzun siire kullanimina bagli olarak gelisebilir (14).

3- Miks tip; protein-enerji malnutrisyonunun yani sira eser element, vitamin ve yag

asitlerinde de yetersizlik olusur (14).

2.1.2. Malnutrisyonun degerlendirme yontemleri

Niitrisyonel yetersizlik; besin alimindaki degisiklikler, niitrisyonel ihtiyaclar ve
besin 6gesi metabolizmalarindaki degisiklikler sonucu ortaya ¢ikar. Bu yetersizlikler
farkli derecelerde ortaya cikabilir ve fark edilmeden ilerleyebilir. Aktif hastalik
olmasa bile dogru bir niitrisyonel degerlendirme yapilmalidir. Beslenme durumunun
degerlendirilmesi, bireyin fiziksel yapisinin, organ fonksiyonlarinin, idrar-kan veya
dokularinda bulunan besin Ogeleri diizeyleri ile besin aliminin kalite ve miktar
yoniinden degerlendirilmesi anlamina gelir. Beslenme durumu ile hastalik siddeti de

etkilestiginden hastaligin durumu da degerlendirilmelidir (15).

2.1.2.1. Nutrisyona yonelik anamnez almak

Hasta durumunun degerlendirilmesinde ilk hareket noktas: hasta hikayesidir.
Hastanin beslenme durumunun ortaya konmasinda, ayrintili bir beslenme hikayesinin
bircok laboratuar Ol¢iimiinden daha degerli olabilecegi unutulmamalidir. Son
donemdeki agirlik degisikligi, degisikligin olugsma siiresi ve bu degisikligi etkileyen
etmenler, istah ve diyette olusan farkliliklar, gastrointestinal sistem yakinmalar
(bulanti, kusma, ishal gibi) ve calisma kapasitesindeki degisiklikler Ogrenilmesi
gereken noktalardir (16). Yanlis veya yetersiz beslenme aliskanliklar: bir siire sonra
bireylerde malniitrisyon gelismesine neden olabilir. Beslenme aliskanliklari, besin
tercihleri, temini ve yenilmeden Onceki hazirlama ozellikleri, ¢igneme ve yutma
zorluklar1 malniitrisyon nedeni olabileceginden dikkatle arastirilmalidir (17).

Hastanin yas1 ve cinsiyeti de malnutrisyon durumunu etkilemektedir (18).



2.1.2.2. Fizik muayene

Fizik muayene diger nutrisyon parametreleri ile birlikte kullanilirsa nutrisyonel
diizey daha iyi belirlenir. Hastanin yiiziine bakildiginda temporal ve c¢igneme
kaslarinin atrofiye ugramis olmasi, gozlerinin ¢okmiis olmasi, ayak bileginde 6dem
olmasi, hastanin hareketlerini yavas ve gii¢siiz bir sekilde yapmasi, sdylenenlere geg
ve giic cevap vermesi malnutrisyon lehinedir (18). Kas zaafiyeti, fonksiyonel
kapasitede azalma, deri degisiklikleri, 6dem, vitamin ve mineral yetersizliklerine ait

bulgular acikliga kavusturulmasi gereken noktalardir (19).

2.1.2.3. Antropometrik olctimler

Beslenme durumunun saptanmasinda antropometri protein ve yag dokusunun
gostergeleri olmasi agisindan Onem tasir. Viicuttaki besin 06gesi depolari, viicut
dansitometresi, ultrasonografi, biyoelektrik empedans gibi ¢esitli yontemlerle de
saptanabilir. Ancak bu yontemler pahali, zaman alici, bulunabilirligi simirl ve
kullanimi pratik olmayan yontemlerdir. Antropometrik 6l¢iimler ise daha ucuz, kolay
uygulanabilir, yorumlanmas1 basit ve tasinabilir ara¢ gereglerle uygulanabilmesi
acisindan avantajlidir. Antropometrik Olctimlerden elde dilen veriler uygun referans
veri ve standartlarla karsilastirilarak degerlendirilir (17, 19).

Viicut agirlhigt ve agirlik kaybi; klinik uygulamalarda en sik kullanilan
parametrelerden biridir. Kisa siireli degisikliklerde sivi dengesini yansitan en iyi
Olciim metodudur. Daha uzun siireli degisiklikler gercek doku kitlesindeki net
degisimleri yansitirken, bilesenlerdeki degisimler hakkinda fikir vermez. Son ii¢
aydaki istemsiz agirlik kayiplari nutrisyonel durumun hafiften (%5 den az) agira
(%10 dan fazla) degerli bir dl¢iimiidiir. Son bir yilda agirlik kaybi olsa da, eger
yeniden agirlik kazanimi olmussa, bu malnutrisyonu yansitmaz (20). Viicut
agirhgindaki degisiklikleri belirlemek icin “Ideal viicut agirhig oram” ile “Viicut
agirligi kayb1 orani” parametreleri kullanilabilir (21).

Deri kivrim kalinligi (DKK); acglik sirasinda ilk enerji deposu olarak yag
komponentleri metabolize olur ve kilo kaybina neden olur. Deri alti yag dokusu,
viicuttaki total yagin %50’sini olusturmaktadir ve viicut yag miktarin1 dogru olarak
yansitmaktadir. Triseps, biseps, subskapular bolge, orta aksiller bolge, paraumblikial

bolge ve suprailiak bolge gibi ¢ok cesitli yerlerden 6lciilebilirse de klinik kullanimda,



triceps ve subskapular kombinasyonu en sik tercih edilen yontemdir. Bu ol¢iimler
icin Ozel tasarlanmis gerecler kullanilir. Her bir 6l¢iim en az 3 kez tekrarlanmali ve
ortalamasi alinmalidir (22). Triseps deri kivrim kalinligi, sol kolun 90 derece
dirsekten biikiiliip, iist orta kol noktasinin tespit edildigi yerin 1 santim iistiinden, sol
elin bas ve isaret parmagi ile tutulan deri katmaninin, sag elde tutulan kaliperle
Olctimiin tekrarlanmasi seklinde yapilir. Yataga bagimli hastalarda 6l¢iim; hasta bir
yanina yatirilir, 6l¢lim yapilmayan kol viicudun 6n kismina 45 derecelik aci ile
uzatilir. Govde diiz tutulur, bacaklar hafif biikiiliir ve biraz toplanir. Ol¢iim yapilacak
kol govdenin iizerine yatirilir, avug ici bacaga bakarken isaretlenen yerden Olgiim
yapilir (19). Erkeklerde 10 mm den, kadinlarda 13 mm den az olmasi malnutrisyon
gostergesi olarak degerlendirilir (23). Subskapular deri kivrim kalinlig1 ol¢timii ise;
sol skapula kemiginin inferior kdsesine isaret konulup, sol elle katman omurilige 45
derece aci ile tutularak, sag elle 6l¢iim yapilir (19).

Kol kas cevresi; iskelet kasi viicut proteinin %60’ n1 olusturmakta, aclik ve stres
durumlarinda viicudun kullanabilmesi icin gerekli aminoasitlerin ana kaynagim
meydana getirmektedir. Kol kas cevresi ol¢iimii, iskelet kasi durumunu ortaya
koymak i¢in kullamilabilecek bir Olc¢iimdiir. Triseps deri kivrim kalinliginin

olciildiigli yerden o6l¢iim yapilir (22).

2.1.2.4. 24 saatlik idrar kreatinini ve kreatin boy indeksi

Kreatininin idrarla atim miktar1 degerlendirilir. iskelet kas: kiitlesinin ve total
viicut azotunun indirek gostergesidir. Testin yapisindan kaynakli bir takim hatalar

verebilir. Yas ve disardan protein alimindan etkilenmektedir (24).

2.1.2.5. Plazma proteinleri

Nutrisyonel durumun degerlendirilmesi icin en sik bagvurulan yontemdir (18).
Bir¢ok plazma proteinleri akut faz reaktanlar1 olduklari i¢in nutrisyonel faktorlerden
cok daha farkli olaylar1 yansitacaklardir. En ¢ok kullanilan protein Olctimleri,
albumin, transferrin, prealbumin, retinol baglayic1 protein (RBP) ve fibronektin
degerleridir (19).

Albumin; karaciger tarafindan sentezlenen ©nemli bir proteindir. Plazma

onkotik basincin siirdiiriilmesinde ve major tasiyict protein olarak ilaglarin,



hormonlarin, enzimlerin ve de eser elementlerin tasinmasinda goérev alir (25).
Yarilanma Omrii 16-20 giindiir. Dolasimdaki protein Kkiitlesinin yaklasik %40’m
olusturur. Serum albumin diizeyi kronik malnutrisyonun belirlenmesinde ve
degerlendirilmesinde kullanilan onemli bir testtir (26). 3.5 g/dI’nin daha altindaki
konsantrasyonlar protein yetersizligini diisiindiiriir. Enfeksiyon ve inflamasyon
albumin sentezini inhibe ederken, travma sentezi artirmaktadir. Yarilanma Oomriiniin
uzun olmasi nedeniyle akut degisikliklerin belirlenmesinde Olclimii, yetersiz
kalmaktadir (21).

Transferin; plazma demirinin taginmasini saglar. Yarilanma omrii 8-10 giindiir.
200 mg/dI’'nin altindaki degerler protein yetersizligine isaret eder (21). Beslenme
desteginin izlenmesi sirasinda albumine gore serum trasferrin diizeyinin daha kisada
normale donmesi bir istiinliigiidiir (26). Bir¢ok faktorden etkilendigi icin daha az
kullanilir (18).

Prealbumin; yarilanma omrii 2-3 giindiir. Normal diizeyi 260-350 ng/L’dir.
Beslenme durumuyla ilgili degisikleri hizla yansitir (26). Ancak prealbuminin
olumsuz sonuglarin 6nceden belirlenmesinde, albumin ya da transferrinden daha iyi
bir belirteg oldugu gosterilememistir. Bu noktada prealbuminin de, inflamatuar
reaksiyonlardan fazlaca etkilenmesinin 6nemli bir rolii olabilir (27). Sonucun daha
iyi degerlendirilebilmesi i¢in ayn1 zamanda C-reaktif protein (CRP) diizeyine
bakmak yararli olur. Akut faz reaktani olan CRP yiiksek degilse ve prealbumin
diisiikse hastada malnutrisyonun oldugu kesin bir sekilde sdylenebilir. Oysa CRP
yiikksek iken, prealbumin degerlerinin diisiik olmasi daha cok inflamasyona bagh
gelisen negatif akut faz cevabim telkin eder. Bobrek yetmezliginde ve
dehidratasyonda  yiikselirken,  karaciger  hastaliklarinda,  inflamasyonda,
hipervolemide, nefrotik sendromda ve hipertiroidizmde ise diiser (18).

Retinol bagliyic1 protein; vitamin-A’nin transportu i¢in 6zgiil bir proteindir.
Yarilanma 6mrii 10 saattir. Teknik olarak 6l¢iimii zordur (21).

Fibronektin; bir glikoproteindir. Yarilanma omrii 4-24 saat arasindadir. Akut
beslenme bozukluklarinda serum degerlerinin diistiigii ve yeterli beslenme ile
diizeldigi gosterilmistir. Sepsis, travma, cerrahi durumlarda ve yaniklarda diizeyi

diiser (28).



2.1.2.6. Immiinolojik fonksiyonlar

Malnutrisyon tiim organ ve sistemler {izerinde etki gosterirken, immiin sistem
bundan en ¢ok etkilenenler arasindadir. Immiinolojik durumu ortaya koyan testler, bize
nutrisyon durumu hakkinda bilgi verebilmektedir. Total lenfosit sayimi ile cilt

hipersensivite testleri nutrisyonel degerlendirmede en sik kullanilan testlerdendir (21).

2.1.2.7. Protein dengesi

Viicut protein dengesini degerlendirmede en cok kullanilan yontem, azot
dengesinin Ol¢iimiidiir. Daha nadir olarak ileri eser element Ol¢iimleri ve 3-metil
histidin atiminin Olciilmesi de protein dengesi hakkinda bilgi verir. Azot dengesinin
yeterli destek ile 2-3 giin icinde pozitif dengeye gecmesi beklenmelidir. Verilen
destegin yeterliligini Olgmede kullanilabilecek en ©nemli parametre oldugu

unutulmamalidir (26).

2.1.2.8. Enerji dengesi

Alinan enerji ile harcanan arasindaki denge olarak tanimlanir. Enerji ihtiyaci
indirek kalorimetrik yontemlerle ya da cesitli enerji gereksinim formiilleri ile
hesaplanabilir (19). Ancak enerji gereksiniminin hesaplanmasi malniitrisyonu tarama
ve tanima yontemi olarak uygun degildir. Malniitrisyon veya riskin tespit edilmis

oldugu hastalarda gereksinimlerin belirlenmesi icin kullanilmaktadir (14).

2.1.3. Beslenme durumunun sistemik degerlendirilmesi

Hastalarin nutrisyonel yonden degerlendirilmesinde kullanilan testlerin 6zgiinliik
ve Ozgiilliigiiniin arttirilmast icin ¢esitli indeksler gelistirilmeye ¢alisilmistir. Boylece
klinisyenlere, mortalite ve morbiditeyi Onceden ve c¢ok daha dogru
degerlendirebilecekleri yontemler gelistirmek istemislerdir. Bu indekslerin bazilari
PNI (prognostik risk indeksi), NRI (nutrisyonel risk indeksi), PEMS (protein-enerji
malnutrisyonu skalasi) ve SGD (subjektif global degerlendirme)’dir (21). Ayrica

yaslilar i¢in spesifik bir test olan MNA (mini nutrtional assesment) fiziksel ve mental



gostergeleri de icerdiginden dolayi, zayif yashlar i¢cin yetersiz beslenmenin erken
donemde tespit edilmesinde 6nemli bir degerlendirme yontemidir (29).

Klinisyenler sayisal degerlendirmenin daha dogru oldugunu diisiinmek
yanilgisina diismemelidirler. Ciinkii kilo almak ve zayiflamak son derece “asikardir”
goriisiinii savunan Destky ve arkadaslari, niitrisyonel durumu degerlendirmek icin
objektif Ol¢iimlerle subjektif kriterler arasinda iyi bir korelasyonun kuruldugu yeni
bir degerlendirme metodu gelistirmistir. Subjektif global degerlendirme (SGD) adi
verilen bu indeks hem basittir, hem de objektif Ol¢iimler kadar gegerli etkinlige
sahiptir (30). Son yillarda ozellikle kesitsel calismalarda beslenme durumunun
belirlenmesinde SGD giderek artan siklikta kullanilmakta, yatak basinda kolaylikla
uygulanabilen ucuz ve giivenilir bir metot olarak kabul edilmektedir (7). SGD’nin bir
tarama parametresi olarak malnutrisyon riski yiiksek ve beslenme durumu koétiilegsen
hastalar1 saptayabilecegi One siiriilmiistiir. Ayn1 zamanda siirekli kaliteyi iyilestirme
programlarinda da temel veri olarak alinabilecegi belirtilmistir (2).

SGD, hastanin Oykiisii ve basit fizik muayenesinin sonuglarin1 yorumlama
esasina dayanir. Degerlendirme “iyi beslenmis, orta diizeyde malniitrisyonlu, ciddi
diizeyde malniitrisyonlu™ olarak yapilmaktadir. Bu metot ile beslenme durumunun
degerlendirilmesi klinisyene Oykii ve fizik muayeneden elde ettigi bilgileri
kullanabilme ve malniitrisyon derecesi hakkindaki izlenimini formiile edebilme
olanag1  saglamaktadir.  Niitrisyona bagimli  komplikasyonlarm  dnceden
belirlenmesinde SGD, tek basina diger objektif testlerden ¢ok daha iyi bulunmustur.
SGD yaygin olarak kullanilmaktadir. Tiirkiye'de de bazi merkezlerde rutin

uygulamaya girmistir (31).

2.1.4. Malnutrisyon ve inflamasyon

Malnutrisyonun baslica nedenleri arasinda kanser, akut inflamasyon, travma,
kronik hastaliklar sayilabilir. Malnutrisyona neden olan faktorlerin bilinmesi, var
olan nutrisyonel bozuklugun daha kotiilesmesini 6nlemede ve uygun tedavinin
diizenlenmesinde 6nemli rol oynar (32).

Inflamasyonun ~ varligi  malnurtrisyon ~ gelisiminde  oldukca  6nemlidir.
Proinflamatuar sitokinlerin aminoasit salintmini arttirarak kas protein sentezini inhibe
ederek, kas protein deposunu azalttigi aym zamanda istah1 azaltarak protein enerji

malnutrisyonu gelismesine ek katkida bulundugu gosterilmistir. Sonug¢ olarak,



malnutrisyonun laboratuar belirleyicileri ve akut faz cevabi arasinda tahmin edilebilir bir

iligki vardir ve her iki klinik durumda hastalarin mortalite riskini arttirmaktadir (33).

2.1.4.1. Akut faz reaktanlan

Enfeksiyon, travma, inflamatuar hastaliklar v.b. durumlarda inflamasyon
sahasinda veya uzaginda yanit olarak bir dizi degisiklikler meydana gelmektedir.
Olusan bu yanit akut faz olarak adlandirilir. Bu olaylarin gelisimine bazi sitokinler
yol acmaktadir. Bu yanit sirasinda bir takim proteinlerin konsantrasyonlarinda
degisiklikler meydana gelir. Miktarlar1 artanlara pozitif akut faz proteinleri (CRP,
ferritin, fibrinojen), azalanlara ise negatif akut faz proteinleri (albumin, prealbumin,
transferin) denir (34).

CRP ve ESH (eritrosit sedimantasyon hiz1) klinikte en yaygin olarak kullanilan
akut faz proteinleridir. ESH spesifik olmayan bir test olarak kullanilmaktadir. CRP
ise spesifik olmasina ragmen pahali bir klinik testtir (35). Sistemik inflamatuar
cevabin en duyarli géstergesinin serum albumin diizeyinde diisme ve CRP diizeyinde
artis oldugu belirtilmistir. Albumin kronik inflamasyonu gosterirken, CRP daha akut
olaylar1 isaret etmektedir ( 36).

Serum CRP diizeyindeki degisikliklerin prognozu belirlemedeki yeri hakkinda
elde edilen sonuglar tartismalidir. Bazi c¢alismalar prognozu belirlemede yetersiz
kaldigim belirtirken, baz1 ¢aligmalarda ise CRP ile prognoz arasinda giiclii bir iligki
gosterilmistir (37).

2.1.4.2. Prokalsitonin

Enfeksiyonun agirlik derecesinin belirlenmesinde, prognozunun tahmininde ve
tedaviye yanitinin izlenmesinde yararli bir gostergedir. Agir enfeksiyon sirasinda
yiiksek olan prokalsitonin diizeyleri uygun tedavi ile diigmektedir (38). Sepsis ve
ciddi enfeksiyonlarda yiiksek, organlardaki bakteriyel enfeksiyonlarda orta, parazit
ve mantar enfeksiyonlarinda diisiik, cerrahi miidahalelerde ve viral enfeksiyonlarda
normaldir (39). Prokalsitonin 116 aminoasit iceren, kalsitonin hormonunun onciilii
bir proteindir (40). Prokalsitonin iiretiminde endotoksin ve sepsis ile iliskili
proinflamatuar sitokinlerin belirli bir uyarici etkisi vardir. Prokalsitoninin plazmada

saptanmasindan ©6nce TNF-alfa ve IL-6’min pik yapmasi, hedef hiicreden
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prokalsitonin  salinimminin  uyarilmasinda bu  sitokinlerin rolii  olabilecegini

diistindiirmektedir (41).

2.1.4.3. CRP ve PCT’nin karsilastirilmasi

. PCT enfeksiyon sirasinda CRP’den daha hizli artar ve daha hizli azalir. Buna
karsin, sistemik belirtileri olmayan enfeksiyonlarda prokalsitonin artmazken, CRP
yiiksektir.

o PCT genel olarak CRP’ye gore enfeksiyon tanisinda daha sensitif ve spesifiktir.
Bu yiizden PCT, CRP’ye gore enfeksiyonda daha prognostik bir faktordiir.

o PCT’nin CRP’den daha kisa yar1 omrii vardir. Bu da enfeksiyon sirasinda
antibiyotige olan cevabin daha iyi takibini saglar.

o PCT kronik viral ve otoimmun rahatsizlilarda yiikselmezken, CRP’de artig
goriiliir.

o CRP cerrahi sonrasi enfeksiyondan bagimsiz olarak 48 saatte pik yapar, bifazik
bir azalma gosterir ve 12 giinde normal degere iner. Buna karsin, PCT postoperatif
12-24 saatte pik degerine ulasir ve hizli bir sekilde diiserek 5. giinde normal

seviyesine gelir (42).

2.2. Kronik Bobrek Yetmezligi

Bobrek fonksiyonlarmin ilerleyici ve geri doniissiiz bozulmasi, kronik bobrek
yetmezligi olarak tanimlanir. Bobrekler metabolik artiklarin viicuttan atiminda, sivi
elektrolit homeostazinda ve eritropoetinle antidiiiretik hormonun yapiminda,
kalsiyum metabolizmasinda bir hormon gorevi iistlenen vitamin D’nin ve PTH in
tizerinde diizenleyici olarak gorev almaktadirlar. Her bobrek nefron adi verilen bir
milyon islevsel parcaciktan olusur. Her nefron glomeriil, proksimal tiibiil, henle
kulbu, distal tiibiil ve toplayict kanallardan meydana gelir. Nefronun tek bir boliimii
bile zarar goriirse, tiim nefron islevini kaybeder. Bu zarar % 50-60 diizeyinde olursa
organizmada biitiin sistemleri etkileyen bozukluklar ortaya cikar. En agir sekli
tremidir ve her yasta kronik bobrek yetmezligi gelisebilir. Bu duruma

glomerulonefritler, iiriner sistem tikaniklilari, polikistik bobrek yapisi, esansiyel
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hipertansiyon, diyabet, amiloidoz gibi sistemik hastaliklar, toksik ajanlar neden
olabilir (43).

Glomeruler filtrat hizinin (GFR) azalmasi bobrek hastaliginin ilerleyisi
konusunda esas belirtectir. GFR hizi azaldiginda kreatinin ve iire gibi filtrasyonla
bobrekten atilan  soliitler viicut sivilarinda birikir ve bunlarin plazma
konsantrasyonlar1 artar (25). Bobrek fonksiyonlarinin kaybiyla birlikte azot
retansiyonu gelisir, su, sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum atilimi bozulur,
fosfor retansiyonu olur, intestinal kalsiyum emilimi azalir ve lipit metabolizmasinda

degisiklikler meydana gelir (44).

2.2.1. Son donem bobrek yetmezligi ve diyaliz

KBY tedavisinin amaci, KBY ye neden olan durumlar tespit etmek ve bunlari
tedavi etmeye calismaktir. Geri doniissiiz ve ilerleyici olan KBY, bir siire sonra
terminal doneme girer. Ancak KBY’ye neden olan bazi durumlar (iiriner
enfeksiyonlar, iiriner obstriiksiyon, hipertansiyon gibi) tedavi ile gerileyebilir.
Burada amag¢ hastaligin ilerlemesini yavasglatmak ve iremik belirtilerin
hafifletilmesini saglamaktir. Ancak terminal donemde iiremik belirtiler koruyucu
tedavi ile kontrol edilemezler. Bu donemde hastalara diyaliz uygulamasi veya bobrek
transplantasyonu yapilir (43). Bu tedavilerde iki faktor on plana cikmaktadir.
Bunlardan ilki yasam siirelerini uzatmak, ikincisi ise hastalara daha iyi bir yasam
kalitesi saglamaktir (45).

Diyaliz; su ve elektrolitlerin yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona
dogru yar1 gecirgen bir zardan ge¢mesi ilkesine dayanir. Diyaliz tedavisinin
amaclari; iire, kreatinin gibi protein metabolizmasinin  son iiriinlerinin
uzaklastirilmasi, serum elekrolitlerinin dengede tutulmasi, asidozun diizeltilmesi ve
fazla sivinin atilmasidir. Diyaliz tedavisi hemodiyaliz ve periton diyaliz (PD) olmak
tizere ikiye ayrilir. PD, periton zarinin yar1 gegirgen Ozelliginden faydalanarak
gerceklesir. Potasyum (K), kalsiyum (Ca), magnezyum (Mg), siilfat (SO4), iire,
kreatinin ve irik asit kolayca zardan gecerken, proteinlere karsi periton zari yari
gecirgendir. Hemodiyaliz ise; kandaki soliitlerin yar1 gecirgen bir zardan difiizyonla
diyaliz soliisyonuna ge¢mesini ve hiicre disi sivi yiikiiniin ultrafiltrasyonla
azaltilmasin saglayan bir yontemdir (46). GFR 12 mL /dk’nin altina indiyse ve

tiremiye ait semptom varsa ve de klinik malnutrisyon bulgusu mevcutsa diyalize
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baglanmalidir. 2002 yil1 sonu itibariyle Tiirkiye’de diyalize giren hastalarin % 86,9’u
HD’ye, % 13,1°1 de PD’ye girmektedir. Hemodiyalize giren hasta sayis1 her gecen yil
giderek artmaktadir (47).

2.2.2. Kronik bobrek yetmezliginde malnutrisyon ve goriilme sikhig

KBY hastalarinda c¢esitli nedenlerle immiin bozukluklar g6zlenmektedir.
KBY’nin direk olarak proinflamatuar sitokinleri iizerinde, arttirici bir etkisi vardir.
Prediyaliz durumunda GFR azaldik¢a, bu sitokin diizeylerinde anlamli artiglar
kaydedilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda ise inflamasyonun kaynadi tam olarak
anlagilamamaktadir (48). Hem iireminin kendisi, hem de hemodiyaliz esnasinda
kullanilan membranlara ve membrandan gecen endotoksinlere bagl oldugu diisiiniilen
kronik bir inflamasyon s6z konusudur. Bu durum malnutrisyon gelisiminde dnemli bir
faktordiir (49). Diyaliz hastalarinda sik rastlanan bir durum olan yiiksek CRP
diizeyinin mortaliteyi arttirdifina dair yapilan bir c¢alismada, serum albumin
seviyesinin de yasamsal etkisi ve beslenme durumu gostergesi olmasi bakimindan
hassas isaretler oldugu vurgulanmistir (50). Ayrica bu hastalarda 6nerilen sivi ve diyet
kisitlamalar1 hastalarin beslenme durumunu olumsuz etkilemektedir. Bu hastalarda
malnutrisyon gelisimine neden olan sebepler i¢inde, yukarida bahsi gecen nedenlerin
disinda katabolizma artisi, diyaliz isleminin kendisi iiremik toksinlerin retansiyonu,
kan kayb1 ve endokrin bozukluklar da sayilabilir (47).

HD hastalarinda malnutrisyon goriilme prevelansi, % 23-76’dir (46). Ulusal
Kolektif Diyaliz caligmasinda ise, hastalarin % 23’nde yetersiz protein ve enerji
alimi saptanmustir (2). Daha az sayidaki hasta grubunda birka¢ malnutrisyon
parametresi ile yapilan calismalarda da, HD hastalarinin % 45-60’1nda malnutrisyon
varligr gosterilmistir (51). HD hastalarinda saptanan malnutrisyonun % 10’u ciddj,
% 30’u orta derecede malnutrisyon oldugu gézlenmistir (47).

HD hastalarinda malnutrisyon indeksleri; 4 g/dL’nin altinda serum albumin
seviyesi, 150 mg/dL’ nin altinda kolesterol seviyesi, 200 mg/dL.’den kiiciik transferrin
seviyesi, serum IGF-1 diizeyinin 300 ng/dL’den kiiciik olmasi, ideal viicut agirhiginin %
85’in den az olmak, prealbumin seviyesinin <29 mg/dL olmasi, kuru agirhigin siirekli
azalmasi, protein katabolik hizinin <0,8 g/kg/giin olmasi, antropometrik Ol¢timlerde

belirgin azalis ve BKi’nin 20 den az olmas1 seklinde siralanabilir (Tablo 1) (47).
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Ayrica baz1 calismalar BKI’nin HD hastalarinda 30 kg/m?’ye kadar normal
degerlendirilmesi gerekigini, fazla kilolu olmanin serum albumin ve prealbumin
seviyesini olumlu etkiledigini gostermistir. Normal toplum bireylerinde kilo kayb ile
yani diisiik BKI ile mortalite ve morbidite riski azalirken, HD hastalarinda en diisiik

oliim riski yiiksek BK1’1i hastalardadir (52).

Tablo 1. Kronik bobrek yetmezliginde malnutrisyonu gostermede kullanilan
kriterler.

1- Biyokimyasal parametreler:

- Serum albumin konsantrasyonu 4 g/dL’den diisiik olmas,

- Serum transferin konsantrasyonunun 200 mg/dL’den diisiik olmas,

- Serum IGF-1 diizeyinin 300 ng/mL’den diisiik olmasi,

- Serum prealbumin konsantrsyonunun 29 mg/dL’den diisiik veya diisme egiliminde olmasi,

- Anormal diisiik plazma veya kas amino asit konsantrasyonu,

- Diisiik serum kreatinin ile birlikte diisiik diyaliz girisi potasyum ve/veya fosfor diizeyi,

- Serum kolesterol diizeyinin 150 mg/dL’den diisiik olmasi,
2- Antropometrik dl¢iimler:

- Viicut kilosunda siirekli degisme, ideal kilonun < % 85’inin altinda olma,

- BKI’nin 20’nin altinda olmasi,

- Anormal diisiik deri kivrim kalinlig1, diisiik orta kol kas ¢evresi kalinlig1 ve/veya kas giicii
3- Viicut kompozisyon analizi:

- Bioimpedans analizi ve/veya dual energy X-ray absorptiomery (DEXA) ile tespit edilen anormal
diisiik viicut kitlesi,

- Diisiik total viicut nitrojeni ve/veya nitrojen indeksi
4- Diyette protein alimi takibi (degerlendirilmesi):

- Kronik hemodiyaliz hastalarinda protein katabolik hizinin 0,8 g/kg/giin’den diisiik olmasi,

5- Subjektif global degerlendirme

2.2.3. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda beslenmenin 6nemi ve

beslenmeyi etkileyen etmenler

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda beslenmeyi etkileyen etmenler:

Metabolik asidoz; hemodiyaliz hastalarinda hafif asidozun varliginin bile, dalli
zincirli aminoasit katabolizmasini arttirdigi gozlenmistir (53).

Diyaliz sikligi; tiremik intoksikasyonun en onemli belirtileri bulanti, kusma,
anoreksidir. Diyaliz programina baslanmasi ile bu bulgular diizelir ve besin tiiketimi

artar (53).
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Diyaliz esnasindaki kayiplar ve diyaliz membranlarinin biyouyumlulugu; diyaliz
islemi katabolik bir olaydir. Her seans basina 9-13 g protein ve 25 g glikoz kaybr olur.
Biiyiik porlu membranla yapilan diyalizlerde bu oran artmaktadir (53).

Hormonal degisiklikler; insiilin direnci, artmig glukagon konsantrasyonu ve
sekonder hiperparatroidi gibi hormonal degisikliklerin malnutrisyon gelisimine katkida
bulundugu diistiniilmektedir (53).

Anemi; malnutrisyon gelisimine katkida bulunmaktadir. Hemoglobin seviyesinin
tedavi ile 10 g/dL’nin iistiine ¢ikarilmasi halinde malnutrisyon kriterlerinde anlamli
diizelme oldugu gosterilmistir (53).

Diger faktorler arasinda gastropati, psikososyal, sosyoekonomik durum ve yetersiz
diyet uyumu sayilabilir (53).

Hemodiyaliz tedavisine karar verilen hastanin, islem oncesinde ekiple ve hastalarla
tanistirthip, islem hakkinda bilgilendirilmesi tedaviye uyumu kolaylastirabilir (1).
Hastalarin, maddi ve sosyal iliskilerin kayb1 veya endisesi, fiziksel saglik ve aktivite
kisitlamalari, beden fonksiyonu kaybi ve bozulmus beden imaji, artmis bagimhilik ve
oliim kaygisi, aile i¢i rollerin degismesi depresyon egilimini arttirarak, uyum konusunda
zorluklar yasanmasina sebep olmaktadir (45). Aym sekilde bu hastalara Onerilen kati
diyet uygulamalar ve siv1 kisitlamalari, sagliklarini stirdiirmeleri i¢in 6nem arz etmesine
ragmen, diyet uyumu agisindan da sorun olmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar
icin diyet, tedavi rejiminin can alict noktasidir. Diyete uyumsuzluk ¢ogu zaman sivi-
elektrolit dengesinin bozulmasma yol acar. Bu da malnutrisyon gelisme riskini ve
mortaliteyi arttirir (1). Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda Onerilen protein
kisith diyetler, koruyucu tedavinin temelidir. Uremik semptomlarin kontrol altina
alinmasini saglayarak diyalizi geciktirir. Se¢ilmis ve motive edilmis hastalarda diyet
uyumu 2/3 iken, toplumda prediyaliz hastalarinda bu oran % 50 kadardir. Dikkatli
izlenen hastalarda protein kisith diyetler malnutrisyona neden olmaktan ziyade,
malnutrisyonu onleyici oldugu gosterilmistir. Protein kisith diyetler nedeniyle mortalite
artist olmadig ortaya konmustur. Diyabetik olmayan hastalarda énemli olan bu diyet
uygulamasi, diyabetiklerde ¢cok daha 6nemlidir (47).

Hemodiyalize giren kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda kaliteli yasam iyi bir
beslenmeyle, diizenli hemodiyalizle, diizenli ila¢ kullanimyla, katater ve fistiil
enfeksiyonlarindan sakimilarak ve psikososyal destekle saglamir. Iyi diizenlenmis bir
beslenme programi, siirekli hemodiyaliz tedavisi goren hastalar igin tedavi

uygulamasinin can alic1 boliimiidiir (47).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Verilerin Toplanmasi

Arastirma; Zonguldak Karaelmas Universitesi Uygulama ve Arastirma
Hastanesi hemodiyaliz {initesinde, haftada 3 seans diyalize giren hastalarda,
malniitrisyon ve inflamasyon parametlerinin karsilastirtlip, malnutrisyon
durumlarinin saptanmasi konusunda tanimlayici olarak 2009 yilinda planlanmustir.
Ek biitce gerektirmemistir.

Veriler Haziran-Agustos 2009 tarihleri arasinda toplandi. Veri toplama araci
olarak; Ek-2’de sunulan hasta kisisel bilgi formu, Ek-4’te verilen SGD formu ve her
diyaliz hastasit i¢in uygulanan rutin laboratuar parametreleri ve antropometrik
Olciimler kullanildi. Arastirma amaci dogrultusunda hicbir hastaya ek miidahale
yapilmamistir. Malignite ve kronik inflamatuar hastalik yoniinden negatif olan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin diyaliz standartlar1 saglandi. HD tedavisi
bikarbonatli tamponlu diyaliz soliisyonu ve sentetik (1,8 mm) zarlar kullanilarak
uygulandi. Diyaliz siiresince hastalarin kan akimi1 300-350 mL/dakika olarak tutuldu
ve diyaliz siiresi 4 saat olarak standardize edildi. HD seansinin Kt/V degeri en az 1.2
olacak sekilde ayarlandi. Bu kapsamda c¢alisma 20 hasta iizerinden yiiriitiildii.
Hastalarin tedavi takip kartlarindan kalsiyum-fosfor carpimlart (Ca X P) ve D
vitamini destegi alip almadiklarina bakildi. Calisma i¢in etik kurul onayr alinmis
olup, Ek-1’de sunulmustur.

Hastalarin beslenme durumunun ii¢ kategoride; biyokimyasal parametreler,
antropometrik olctimler ve SGD yapilarak degerlendirilmesi planlandi. Biyokimyasal
parametreler serum albumin, prealbumin, kolesterol, diyaliz giris fosfor ve giris
potasyum diizeyi, kreatinin, antropometrik parametreler ise beden kitle indeksi ve
triseps deri kivrim kalinliginin 6l¢timiinii kapsiyordu. Hastalar SGD testi sonuglarina
gore beslenme durumu (A) ve (B-C) ilizere iki gruba ayrildi. Hastalarin akut faz
cevabi parametreleri olarak serum CRP, fibrinojen ve ferritin diizeylerinin 6l¢iimii
planlandi. Hastalarin ayn1 zamanda hemoglobin ve son ii¢ aylik ortalamasi alinmis
PTH degerleri de ¢alisma kapsamindayda.

Biyokimyasal parametreler: Hastalardan tetkik edilecek kan orneklerinin
tayini i¢cin HD Oncesi alinmasi planlandi. Calismamizda yer alan parametreler;

hemoglobin diizeyi ve serum albumin, prealbumin, kolesterol, diyaliz giris fosfor ve
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potasyum diizeyi, kreatinin, CRP, fibrinojen, transferin, ferritin, PTH icermekteydi.
Hemoglobin diizeyi, siyaniirlii yogunlastirilmis spektrofotometrik yontemle ol¢iildii.
(Beckman Coulter, LH 780 analyzer) CRP diizeyi, Dade-Bechring nefrolometry
sistemi ile BN prospec calisildi. Fosfor-kolesterol-serum albumin-kreatinin ise
fotometrik yontemlerle, potasyum indirekt yontem ile iyon selektif elektrotla,
prealbumin turbidimetrik yontemlerle Advia 2400’de calisildi. (Siemens, Tarrytorn
NY, USA) Transferrin diizeyi Ol¢iilen total demir baglama kapasitesinin % 70’1 (0,7)
alinip, formiile konularak hesaplandi. Fibrinojen, Sigma markali kitlerle Amax 200
cihazinda c¢alisildi. PTH ve ferritin immiinokimyasal yontemlerle calisildi. (Immulite
2000, DPC, LA-USA) Prokalsitonin diizeyleri, immiinokimyasal yontemlerle Mini
Vidas cihazinda ol¢iildii.

Antropometrik olciimler: Hastalarin beden kitle indeksi (BKI), hastalarin
kuru agirliklann iizerinden hesaplandi. Buna gore; 18,5 alti zayif, 18,5-25 arasi
normal, 25-30 hafif kilolu, 30-35 birinci derecede sisman, 35-40 arasi ikinci derecede
sisman ve 40 iistii morbid obez olarak degerlendirildi.

Triceps deri kivrim kalinhigr Ol¢iimii, diyaliz bitiminde ayakta Olg¢iilebilir
hastalar i¢in ayakta Ol¢ctim teknigi kullanilarak, dinlenme durumundaki hastalarda
yatan hastada triceps deri kiviim kalinligi dl¢timii teknigi kullamilarak yapilmigtir.
Olgiimler 2 farkli zamanda tekrarlanip, verilerin biyoistatistiksel olarak giivenilirligi
test edilmistir. Yapilan 2 farkli olciim Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek testi
kullanilarak analiz edilmistir. Aralarinda istatistiksel olarak fark bulunmamustir
(p=0,414). Iki siirekli degiskenin giivenirligi icin Spearsman’s Korelasyon Katsayisi
(glivenirlik katsayis1) 0,993 bulundu (p< 0,001). Bu da 6l¢iimlerin oldukca giivenilir
oldugunu gostermistir. Olgiimlerde Holtain marka kaliper kullanilmistir. Hastalarin
milimetrik 6l¢iillen TDKK 6l¢iimlerinin, Ek-3’te sunulan referans tablosuna gore
persentil araliklar1 bulundu. Buna gore 15 persentilden diisiik aralikta kalan hastalar
kotii beslenmis, 15-85 arasinda kalanlar iyi beslenmis, 85 den daha yiiksek degere
sahip olanlar ¢ok iyi beslenmis olarak, 3 gruba ayrildi.

Subjektif global degerlendirme: SGD formunda hastalarin boy, kilo, son iki
hafta icindeki agirlik degisim durumu, son 1 ay dnceki viicut agirligi, son 6 ay onceki
viicut agirligl, son iki haftadaki besin alimindaki degisiklikler, son donemdeki besin
alimi, 2 haftadan uzun siiren GIS semptomlari, fiziksel aktivitesi, tanisi, yasi, stres
faktorii ve fiziksel muayenesi degerlendirildi. SGD degerlendirmesinde diyetisyen ve

hemsirenin hastalarin tibbi Oykiisii, tanisi, laboratuar parametreleri gibi subjektif

17



degerlendirmelerini engelleyecek faktorlerden habersiz olacak sekilde uygulama
yapildi. Subjektif global degerlendirme ile ilgili parametreler kaydedildikten sonra
hasta, ‘iyi beslenmis’ (A), ‘orta / siipheli ve ciddi malniitrisyonlu’ (B-C) olmak iizere
iki kategoride degerlendirildi. SGD testi klinik nutrisyon konusunda egitim gormiis

diyetisyen ve nutrisyon hemsiresi tarafindan uyguland.

3.2. Verilerin Degerlendirilmesi

Istatistiksel degerlendirme SPSS (versiyon 13.0) progranu kullamilarak yapildi.
Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklari Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Sayisal degiskenler icin tanimlayici istatistikler ortalamatstandart sapma,
minimum ve maksimum deger; kategorik yapidaki veriler i¢in say1 ve yiizde olarak
ifade edildi. Kategorik yapidaki degiskenler arasindaki iligkiler Ki-kare ve Fisher
Kesin Ki-kare testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren sayisal degiskenler
bakimindan iki grubun karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlamli kabul
edildi. Triceps deri kivrim kalinliklarmin Ol¢iimiiniin  giivenirlik analizleri i¢in
Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi ve Spearman’s Korelasyon Katsayisi

kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin % 25’1 (n:5) kadin, % 75’1 (n:15) erkektir.
Hastalarin genel olarak yas ortalamalar1 54.7 £ 16.4 yil, kuru agirlik ortalamalar
70.8 £ 12.5 kg ve boy ortalamalar1 167.5 + 7.5 cm’dir. Hastalarin bobrek yetmezligi
tanist almalarimin iizerinden gegen siirelerinin ortalamast 6 + 5.2 yil ve diyalize

baslamalarinin iizerinden gecen siirelerinin ortalamasi ise 44 + 43.1 aydir (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin genel Ozelliklerine diyaliz kriterlerine ait tamim ve dagilim

tablosu.
Ortalama + Standart
Minimum Maksimum
Sapma
Yas (yil) 54,7+ 16,4 25 76
Agirhik (kilogram) 70,8 £ 12,5 51 91
Boy (santimetre) 167,5+7,5 155 181
Tam siiresi (y1l) 6+52 0,5 18
Diyaliz siiresi (ay) 44 +43 1 1 132
Kt/V 1,3+0,1 1,2 1,8
CaXP 41,6 £ 16,9 15,9 79,2
D vitamini 7,1 £6,1 0,0 15
Sayi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
y 25
Kadmn 5
75
Erkek 15
Toplam 20 100

Hastalarin % 50’sinde (n:10) diyabete, %?20’sinde (n:4) hipertansiyona,
%20’sinde (n:4) inflamatuar hastaliklara ve %10’unda diger sebeplere bagl olarak
KBY gelismistir. Hastalarin yalnizca % 20’sinde (n:4) primer hastaliga eslik eden
ikinci bir hastalik bulunmazken, % 80’inde bir ya da birden cok hastalik eslik
etmektedir (Tablo 3). Hastalarin % 80’1 (n:16) diyet egitimi aldigin1 ifade etmistir.
Hastalarin %40’1 (n:8) diyet yasaklar1 konusunda bilgisi olmadigini, %601 ise (n:12)
diyet yasaklarina uymaya ¢alistigini belirtmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin hastaliklarina ve beslenme durumlarina ait bilgilerin dagilim

tablosu.
Say1 (n) Yiizde (%)

KBY Nedeni

Diyabet 10 50

Hipertansiyon 4 20

Inflamatuar Hastalik 4 20

Diger 2 10
Sekonder Hastahk
Yok 4 20
Var

Dm 2 10

Ht 2 10

Dm+Ht 5 25

Dm+Ht+Koroner 3 15

Diger 4 20
Diyet Egitimi

Var 16 80

Yok 4 20
Diyet Yasaklarim

Biliyor 12 60

Bilmiyor 8 40
Toplam 20 100

Hastalarin genel olarak %55’inin (n:11) SGD’ye gore iyi beslenmis ve
%45’inin (n:9) orta ve/veya ciddi malnutrisyon riskli grupta oldugu saptanmustir.
Yine ayn1 hasta grubunda, hicbir hastada BKI’ye gore beslenme vyetersizligi
saptanmamistir. TDKK’larina gore hastalarin % 5’1 kotii beslenmis (n:1), %601
(n:12) iyi beslenmis ve % 35’1 (n:7) cok iyi beslenmis olarak degerlendirilmistir
(Tablo 4).
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Tablo 4. Hastalarin SGD’ye ve antropometrik degerlendirmelerine gore dagilim

tablosu.
Say1 (n) Yiizde (%)

SGD skoru

SGD-A 11 55

SGD-B-C 9 45
BKI (kg/m2)

< 18,5 0 0

18,5-24,9 10 50

25-29.9 8 40

30-34,9 2 10

35-39,9 0 0

40 ve iizeri 0 0
TDKK (persentil)

<15- kotii beslenmis 1 5

15-85-iyi beslenmis 12 60

>85 -cok iyi beslenmis 7 35
Toplam 20 100

Hastalarin rutin biyokimyasal parametrelerine bakildiginda, hemoglobin
ortalamalar1 10.3+1.6 g/dL, potasyum ortalamalar1 5.4+5.4 mmol/L, fosfor
ortalamalar1 4.5+1.8 mg/dL ve kreatinin ortalamalar1 8+2.6 mg/dL’dir. Hastalardan
bir tanesinin paratroid bezi ¢ikarildigi icin PTH ortalamalar1 19 hasta iizerinden
hesaplanmistir. Buna gore hastalarin PTH ortalamalan 342+131.8 pg/mL olarak
degerlendirilmistir. Hastalardan % 85’inin (n:3) total kolesterol seviyesi 200

mg/dL’nin {izerinde saptanmistir (Tablo 5).

Tablo S. Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin tanim ve dagilim tablosu.

OrtalamatStandart Sapma Minimum Maksimum

Hemoglobin(g/dL) 10,3+ 1,6 5.5 12,9
Potasyum(mmol/L) 5,4+0,8 4.4 7,2
Fosfor (mg/dL) 45+1,8 1,7 8,9
Kreatinin (mg/dL) 8+£26 4.4 16,3
PTH*(pg/mL) 342 £ 131,8 145 585
Kolesterol (mg/dL) Say1 (n) Yiizde (%)

<200 17 85

200 ve iistii 3 15
Toplam 20 100

*PTH, n:19 hasta iizerinden hesaplanmistir.

Hastalarin beslenme durumlarim1 degerlendirmede akut faz reaktanlarina

bakilmistir. Bunlardan CRP, albumin ve prealbumin degerlerinin ortalamalari
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sirastyla 10.9+13 mg/L, 3.9+0.3 g/dL ve 38.2+15.5 mg/dL’dir. Hastalardan %
85’inin (n:17) prokalsitonin seviyesi normal araliktayken, %15°1 (n:3) diisiik sepsis
riskine isaret etmistir. Hastalarin %95’inin (n:19) ferritin ve %70’inin (n:14)

fibrinojen seviyeleri yliksek, %80’ininse (n:16) transferin seviyesi diisiik ¢cikmustir

(Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin akut faz reaktanlar1 ve prokalsitonin tanim ve dagilim tablosu.

Ortalamaz Standart
Sapma Minimum Maksimum
CRP (mg/L) 10,9 £ 13 1 55,7
Albumin (g/dL) 39+0,3 33 4,5
Prealbumin (mg/dL) 38,2+ 15,5 17,3 72,4
Sayi (n) Yiizde (%)
Prokalsitonin (ng/mL)
< 0,05 17 85
0,05- 0,5 3 15
Ferritin (ng/mL)
Normal 1 5
Yiiksek 19 95
Fibrinojen (mg/dL)
175-400 6 30
400 iizeri 14 70
Transferrin (ug/dL)
<175 16 80
175-315 4 20
Toplam 20 100

Calismamizda, hastalart SGD sonucuna gore siniflandirip, hasta gruplarini
genel ozelliklerine gore karsilastirdigimizda, yas, KBY tanisi almalarinin iizerinden
gecen siire, diyalize baslamalarinin iizerinden gecen siire, BKI’lerinin ortalamas,
hemoglobin ve kreatinin seviyelerinin ortalamasi ve kolesterol diizeylerine gore
dagilimi1 arasinda istatistiksel olarak bir iliski saptanmamistir (Tablo 7).

TDKK’larinin ortalamasi iyi beslenmis grupta daha yiiksek olmasina karsin,
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istatistiksel olarak bir anlam ifade etmemektedir (p=0.057). Hastalarin PTH
diizeylerinin ortalamast iyi beslenmis grupta yiiksek bulunmustur ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.026). Iyi beslenmis grupta ortalama 394.3+137.9
pg/mL iken, risk grubunda 271+86.2 pg/mL’dir (n:19) (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin SGD gruplarina gore genel 6zelliklerinin ve diyaliz kriterlerinin

tanim ve dagilim tablosu.

SGD-A iyi beslenmis | SCD-B ve Cortaveya
ciddi malnutrisyon
n=11 n=9 P
(min-max) (min-max)
Yas (y1l) 51,1 £16.7 59,1 £ 16 0.128
(25-76) (26-75)
Tam siire (yil) 6,2+52 56+55 0.593
(1-18) (0,5-18)
Diyaliz siire (ay) 38,9+41.3 50,3 + 46,8 0.849
(8-132) (1-120) '
Kt/V 1,3£0,2 1,3+0,1 0,675
(1,2-1,8) (1,2-1,5)
CaXP 47,5+ 16,8 343 £14,7 0,087
(19,1-79,2) (15,9-63,3)
D vitamini 6,8+6,2 75+64 0,809
(0,0-15) (0,0-15)
BKIi (kg/m2) 25,7+3,9 244 +4.1 0,447
(19,4-33,6) (18,6-30,8)
Triseps (mm) 20+42 15,8+4.5 0,057
(14-28) (9-24)
Parathormon (pg/mL)* 394,3 +137,9 271 £ 86,2 0,026
(145-585) (172-412)
Kreatinin (mg/dL) 8,4+3,3 75+1,6 0,761
(4,4-16,3) (5,1-10,2)
Hemoglobin (g/dL) 103 +1 10,4 +22 0,493
(9,1-12,6) (5,5-12,9)
Kolesterol (mg/dL) Sayi (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
<200 9 81,8 8 88,9
1,000
200 ve iizeri 2 18,2 1 11,1
Toplam 11 100 9 100

*PTH, n:19 hasta iizerinden hesaplanmustir.
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SGD gruplan arasinda hastaligin etiyolojisi, ikincil bir hastaligin varligi ve
diyet egitimi alip almamalar1 acisindan da istatistiksel olarak bir fark bulunmamistir

(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin SGD gruplarina gore hastalik ve diyet egitim durumuna ait

verilerin dagilim tablosu.

SGD-A iyi beslenmis SGD-B ve C orta veya
ciddi malnutrisyon p
Sayi (n) Yiizde(%) Sayi (n) Yiizde(%)

Etiyolojisi
Hipertansiyon 3 27,3 1 11,1

0,381
Diyabet 4 36,4 6 66,7
Diger 4 36,4 2 22,2
Sekonder hastalik
Var 8 72,7 8 88,9 0.591
Yok 3 27,3 1 11,1
Diyet egitimi
Var 9 81,8 7 77,8 1,000
Yok 2 18,2 2 22,2
Toplam 11 100 9 100

SGD A grubunun albumin seviyelerinin ortalamasi 4 + 0.2 g/dL ve SGD B-C
grubunun ortalamas1 3.8+0.4 g/dL’dir (p=0.168). Prealbumin seviyelerinin
ortalamasi iyi beslenmis grupta daha yiiksek, CRP 6l¢iimlerinin ortalamasi ise daha
disiiktiir. Her ikisi de istatistiksel olarak anlamli degildir (sirasiyla p degerleri 0.160
ve 0.193’diir). Prokalsitonin degerleri riskli dlgiilen 3 hastadan 1 tanesi iyi beslenmis
grupta, diger 2’si ise riskli grupta yer almaktadir. Bu dagilim istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p=0.566). Hastalarin SGD gruplarina gore fibrinojen, ferritin
ve transferrin dagilimlart da anlamli degildir ve sirasiyla p degerleri; p=0.336,

p=1.000 ve p=1.000"dir (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin SGD gruplarina gore akut faz reaktanlar1 ve prokalsitonin

degerlerinin tanim ve dagilim tablosu.

SGD-A iyi beslenmis SG.D-I.} ve C ort.a veya
ciddi malnutrisyon
n=11 n=9 p
(min-max) (min-max)
Albumin (g/dL) 4+£0.2 3,8+04
& (3.4-42) (3,3-4.5) 0,168
Prealbumin (mg/dL) 41,5+ 13,6 34,1+17,5
¢ (27.3-67.4) (17.3-72.4) 0,160
CRP (mg/L) 6,6 +5,5 16,2 +17,5
4 (1-15.69) (1-55.7) 0,193
Prokalsitonin (ng/mL) Sayi (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%) P
<0,05 10 90,9 7 77,8 0.566
0,05-05 1 9,1 2 22,2
Fibrinojen (mg/dL)
175-40 2 18,2 4 44,4 0,336
400 ustii 9 81,8 5 55,6
Ferritin (ng/mL)
Normal 1 9,1 0 0 1,000
yiiksek 10 90,9 9 100
Transferrin (ug/dL)
<175 9 81,8 7 77,8 1,000
175-315 2 18,2 2 222
Toplam 11 100 9 100

Baz1 laboratuar parametrelerini, prokalsitonin O6l¢iim sonuclarina gore
ayirdigimiz gruplarla karsilastirdigimizda; albumin seviyelerinin ortalamasi her iki
grupta da ayn1 iken, prealbumin diizeylerinin ortalamasi sepsis riski olmayan grupta
daha diisiik, CRP 0Ol¢iimlerinin ortalamasi aym grupta daha yiiksek bulunmustur.
Prealbumin ile prokalsitonin gruplart arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlaml
degerlendirilmistir (sepsis riski olmayan ve diisiik sepsis riski olan gruplarin albumin
diizeyi 3.9+0.3 g/dL ve 3.9+0.5 g/dL, p=0.915; prealbumin diizeyi: 35.6+£14.2 ve
53+16.9, p=0,050; CRP diizeyi 11.5+14 ve 7.6+4, p=1.000’dir.). PCT gruplan ile
kreatinin seviyeleri arasinda istatistiksel olarak bir iliski yoktur (p=0,153). Gruplarin

PTH ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlam bulunamamistir (p=0.790).

Prokalsitonin gruplarina gore fibrinojen, ferritin ve transferrin Ol¢timlerinin
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dagilimlarina bakildiginda istatistiksel olarak hi¢cbiri anlamli  bulunmamustir.

Strasiyla p degerleri; p=0.202, p=1.000 ve p=0.088’dir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin prokalsitonin gruplarina gore laboratuar parametrelerinin tanim

ve dagilim tablosu.

Prokalsitonin <0.05 Prokalsitonin 0.05-0.5
Ortalama * standart
ortalamaz standart sapma sapma p
(min-max) . P
(min-max)
Albumin (g/dL) 39403 3.9£0,5 0,915
(3’3'4’4) (394'495)
Prealbumin (mg/dL) 356+14,2 53+16,9 0,050
(17,3-67.4) (41,2-72.4)
CRP (mg/L) 11,5+ 14 7,6 +4 1,000
(1-55,7) (3,2-11)
Kreatinin (mg/dL) 79+28 8,9 £1,3 0,153
(4,4-16,3) (7,5-10,2)
PTH* (pg/mL) 343,9 + 135,7 329,5 +133,6 0,790
(145-585) (235-424)
Say1 (n Yiizde (% Say1 (n Yiizde (%
Fibrinojen (mg/dL) yr () (%) yr m (%) | P
175-40 4 23.5 2 66.7 0202
400 iistii 13 76.5 1 33.3 '
Ferritin (ng/mL)
Normal 1 5.9 0 0 1.000
yiiksek 16 94.1 100
Transferrin (ug/dL)
<175 15 88,2 1 33,3 0,088
175-315 2 11,8 2 66,7
Toplam 17 100 3 100

*PTH, n:19 hasta iizerinden hesaplanmustir.
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5. TARTISMA

Malnutrisyon, diyaliz hastalarinda yaygin olarak goriilen bir sorundur.
Mortalite ve morbiditenin habercisi olarak kabul edilmektedir (7). Ayrica hastalarin
kronik hastalik siirecinde, morbidite riskini arttirmanin yani sira hayat kalitelerini
azaltip, sik sik hastaneye basvurmalarina neden olarak, sosyal ve is hayatlarinda
olumsuz etki yaratmaktadir. Malnutrisyona eslik eden artmis katabolizma KBY’yi
daha komplike hale getirmektedir. Giiniimiizde protein enerji tiiketiminin altinda
yatan mekanizmalar cesitli deneysel ve klinik calismalarin konusu olmus ve tedavi
edici yaklagimlara 1s1k tutmustur. Son donem bobrek yetmezligi ve diyaliz sirasinda
goriilen kas protein yikiminda, dolasimda artmis sitokin diizeyleri, metabolik asidoz,
oksidatif stres ve insiilin rezistansi degisen oranlarda sorumlu tutulmaktadir. Kronik
renal hastalikla iliskili yikim patogenezinde, her bir komponentin bireysel rolii
belirsiz olup, yakin dénemli klinik veriler inflamasyon ile kas protein katabolizmasi
arasindaki pozitif iliskinin temel faktor oldugunu gostermektedir (54). Bunun yam
sira hastalarin biiyiik cogunlugunda degisik oranlarda bildirilen istah azalmasinin da
malnutrisyonda etkili oldugu goriisii mevcuttur (45).

Malnutrisyonu dogru bir sekilde yansitan yontem veya belirtecler iizerinde
caligmalar siire gelmektedir. Beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan
yontemlerin bazilar1 antropometrik Olgiimlere, bazilari da subjektif ve klinik
degerlendirmelere dayanmaktadir. Her yOntemin avantaji ve dezavantaj
bulunmaktadir (7). Hemodiyaliz hastalarinda serum protein metabolizma belirtecleri
ve biyoelektrik impedans analizleri beslenme durumunun degerlendirilmesinde
kullanilabilirken, mortalite ve hospitalizasyon riski acisindan incelendiginde, kisinin
klinik beslenme skorlarinin, laboratuar belirtecleri ve biyoelektrik impedans
analizlerinden daha iistiin oldugunu gosteren veriler mevcuttur (55). Bunlardan baska
yaygin olarak kullanilan bir diger yontem olan SGD’nin, kolay uygulanabilmesi ve
ucuz olmasi gibi avantajlar1 yaninda, diger beslenme parametrelerinin pek ¢ogu ile
de korelasyon gosterdigi bildirilmistir. SGD yaygin olarak kullanilan, sonucu
degerlendirmeyi yapan bireyin kisisel gozlemine dayanan, subjektif bir beslenme
degerlendirme yoOntemidir (7). Ayn1 zamanda hasta basi formlarinin vazgec¢ilmezi
olmas1 gerektigi vurgulanmistir (32). Tiim ¢alisma hastalar1 ele alindiginda, KBY’de
uygulamada siklikla kullanilan biyokimyasal parametrelerinden serum albumin,

transferrin, ferritin, prealbumin, fibrinojen, kolesterol diizeyleri ve malnutrisyonla
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yakin iligkili bir inflamasyon belirteci olan CRP pozitifligi ile SGD arasinda bir
korelasyon olmadigi goriilmektedir. Yine aym sekilde SGD gruplarina gore
dagiliminda da bu kantitatif parametrelerin arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
Cooper ve arkadaslar diyaliz hastalarinin beslenme durumunu ortaya koymada SGD
ile total viicut nitrojeni 6l¢iim degerlerini karsilagtirmislar ve SGD’nin malnutrisyon
derecesini saptamada yetersiz oldugunu one siirmiislerdir. Cooper ve arkadaslari
SGD’nin sadece cok ileri malnutrisyonlu hastalarin normal beslenmis olanlardan
ayirt edilmesinde faydali olabilecegini bildirmislerdir (56). Kalanter-zadeh ve
arkadaslar1 7 parametreli, subjektif olan konvansiyonel SGD bilesenlerini de
kullanarak tam kantitatif bir diyaliz malnutrisyon skoru (DMS) gelistirmislerdir ve
bu skorlamanin hemodiyaliz hastalarinin beslenme durumunu daha giivenilir ve kesin
bir sekilde ortaya koydugunu bildirmislerdir. Bununla ilgili yapilacak yeni
caligmalara ihtiyac vardir (57). Mevcut ¢calismada da, SGD ile malnutrisyon arasinda
anlaml bir birliktelik gosterilememesi, hasta sayisinin az olmasi diginda, hastalarda
ileri malnutrisyonun bulunmamasina da atfedilebilir. Ancak bununla ilgili yapilacak
yeni ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.

KBY hastalarinda malnutrisyon ile inflamasyon arasindaki olasi1 birliktelik
genis bir arastirma spektrumuna sahiptir. Malnutrisyon ve inflamasyonun
hemodiyaliz hastalarinda yliksek mortalite ile seyredebilecegi bilinmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinda siirekli bir inflamasyonun varligi, cesitli calismalarla
desteklenmistir. Malnutrisyon ve son donem bobrek yetmezligi hipoalbuminemi,
serum kreatinin ve prealbumininde azalma ve SGD skorlarinda diisme ile
karakterizedir. Malnutrisyon belirtecleri mortaliteyi ongormekte, sitokinler ve akut
faz proteinleri gibi inflamatuar belirteclerle yakin korelasyon gostermektedir. Ayrica
mortalitenin 6ngoriilmesinde inflamasyon belirteclerinin beslenme belirte¢lerinden
daha giiclii prediktorler oldugu, dolayisiyla malnutrisyonun inflamasyonun bir
sonucu oldugu onerilmektedir. Inflamasyon cesitli sebeplerden kaynakli
olabilmektedir. Vaskiiler giris yeri enfeksiyonu, biyolojik olarak uygunsuz
diyalizorler, steril olmayan diyalizat, periodontal hastalik, idrar yolu enfeksiyonlari
ve diger piyojenik enfeksiyonlar inflamasyondan sorumlu tutulmaktadir. Bobrek
yetmezligi, protein karbonilasyonu yoluyla inflamasyonu arttiric1 etki yapmaktadir.
Son donem bobrek yetmezligi hastalarinin tedavi yontemlerindeki degisiklikler ve

genetik faktorler, Asya popiilasyonlarinda diisitk CRP ile giden inflamasyonda etkili
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olarak goriilmektedir. Inflamasyon, kas kitle kayb1 ve hipoalbuminemi ile sonuglanir
ki bu olay azalmig sentez ve artmis katabolizmaya atfedilir (58).

Inflamasyon belirtecleri icinde akut faz reaktanlar;, CRP, prokalsitonin ve
cesitli sitokinler gibi farkli parametreler sayilabilir. Prokalsitonin benzeri bir etki
gosteren neopterinin Ol¢iimil, in vivo calismalarda hiicresel immiinite aktivasyonu
derecesi hakkinda fikir vermektedir. HD hastalarinda neopterin seviyesi
prokalsitonin gibi diyalizle azalmakta olup, yine de yiiksek seyretmektedir. Bu da
kronik inflamasyonu gostermektedir (49). Prokalsitonin  giivenilir olarak
degerlendirilmesi icin CRP, fibrinojen gibi diger inflamasyon gostergeleri ile birlikte
degerlendirilmesi Onerilmistir (59). Barut¢uoglu ve arkadaslan yaptigi caligmada
bobrek fonksiyonlar1 bozulduk¢a olgularda PCT diizeylerinin belirgin olarak
yiikseldigini saptamislardir (60). Dahaba ve arkadaslar1 tarafindan, sepsis gelismemis
tiremik hastalarda yapilan ¢alismada PCT diizeyinin risk sinirinin normal bdbrek
fonksiyonlu kisilerde oldugu gibi 0,5 ng/ml olarak kabul etmenin dogru olmayacagi
gosterilmistir. Sepsis gelismemis iiremik hastalarda PCT bazal degerinin 1,5 ng/ml
olarak belirlemislerdir (61). Bobrek disfonksiyonu ile PCT konsantrasyon iliskisi,
enfeksiyon varliginda PCT nin prognostik degerlendirmesini degistirebileceginden
yorumda dikkatli olunmalidir. Akbulut ve arkadaslar1 hemodiyaliz hastalarinda PCT
diizeyinin yiiksek oldugunu, diyalizden sonra diistiigiinii, bu nedenle de CRP ile
arasindaki iligkinin diyaliz oncesinde anlamli olmadigimi ispat etmislerdir. Yine
yapilan bu ¢alisma, diyaliz 6ncesi yapilan PCT 6l¢iimiiniin tamamiyla belli olmayan
ve acgiklanamayan, kronik Ozellikli, hafif bir enfeksiyonun varligina isaret ettigini
gostermistir. CRP  diizeyi ile de bu sonucu desteklemislerdir (39). Bizim
calismamizda PCT gruplariyla, albumin, CRP, ferritin, fibrinojen ve transferrin
diizeyleri arasinda bir korelasyon bulunmamistir. Mevcut ¢alismada, PCT bazal
sinirin1 normal bobrek fonksiyonlu hastalarda oldugu gibi kabul edilmis ve PCT
Olctimii diyaliz 6ncesi giris kani ile ¢alisilmastir.

KBY hastalarinda rutin olarak takip edilen diger parametrelerden biri de
parathormon diizeyidir. Parathormon katabolik bir ajan olup, iiremik bulgu ve
belirtilerin gelismesinde rol almaktadir (62). Yapilan calismada SGD B-C grubunun
PTH diizeyi, SGD A’ya gore, beklenenin aksine anlamli olarak diisiik ¢cikmistir.
Gruplar arasinda PTH farkina etki edebilecek kalsiyum-fosfor carpimi (Ca X P) ve D
vitamini kullanim1 gibi bazi1 faktorler bakimindan, anlamli bir fark bulunmuyordu.

Gruplar arasindaki anlamli PTH farki, calismaya dahil edilen hasta sayisinin
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azligindan kaynakli olabilir. Ortaya konmus olan PTH diizeyi ile SGD arasindaki
negatif korelasyonun daha fazla sayida hasta iceren c¢alismalarla desteklenmesi
gerekmektedir.

Malnutrisyonla birlikte inflamasyonun ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
beraberlikleri akilda tutulmali ve malnutrisyonun sadece basit bir besin aliminda
kaynakli bir yetersizlik olmadig1 kabul edilmelidir. Hastalarin ihtiyaclarinin farkl
oldugu g6z Oniine alinarak bireyler icin beslenme Onerilerinin kisisellestirilmesi
gerektigi unutulmamalidir (5). Yapilan calismalarda hasta ve diyetisyenin birlikte
gecirdigi zamanin siiresi ile beslenme durumunda iyilesme arasinda pozitif bir iliski
bulunmustur (63). Calismamizda hastalikla ilgili egitim alma ile diyete uyum
arasinda iliski bulunmamasi, verilen egitimin etkin olmadigini diisiindiirmektedir.

Niitrisyonel degerlendirmede kullanilan plazma proteinlerinin bir¢ogu akut faz
reaktanlar1 olduklarindan, seviyelerinin degisimi niitrisyon durumundan farkli
olaylar1 da yansitabilmektedir (15). CRP diizeyindeki artis inflamasyonun klasik bir
bulgusudur. Ancak CRP her zaman mikrobiyal inflamasyonu diger nedenlere baglh
inflamasyondan ayirt edemez. Ciinkii cerrahi, travma, otoimmiin hastaliklar, kanser
ve kronik inflamatuar hastaliklara bagli olarak da diizeyi artar (38). Serum CRP
diizeyindeki degisikliklerin prognozu belirlemedeki yeri hakkinda elde edilen
sonuglar tartismalidir. Bazi calismalarda prognozu belirlemede yetersiz kaldigi
belirtilirken, baz1 ¢alismalarda ise CRP ile prognozu arasinda giiclii bir iliski oldugu
gosterilmistir (37). CRP ile serum albumin seviyesi arasinda negatif bir iliski vardir.
Hemodiyaliz hastalarinda inflamasyon hipoalbuminemi ile iligkilidir (48). Bizim
calismamizda SGD gruplarina gore serum albumin seviyelerinin ortalamasi
istatistiksel olarak anlamli bir farki isaret etmeyip, malnutrisyon i¢in risk sinir1 olan
4 g/dl diizeyine yakindir. (SGD-A; 4+0.2 g/dl ve SGD B-C; 3.8+0.4 g/dl) Yine her
iki grup arasindaki CRP ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir ve SGD A grubunda, malnutrisyon belirteci olan < 10 mg/dl’nin degerinin
altindadir (SGD A; 6.6£5.5 ve SGD B-C; 16.2+17.5).

Hemodiyaliz hastalarinda beslenme durumunun incelenmesi ve takip
edilmesinde diyet kayitlari, antropometrik Olciimler ve subjektif global
degerlendirme gibi klinik goOstergeler disinda biyokimyasal parametreler iginde
albumin en sik kullanilan, prealbumin ise en yararli olan belirte¢ olarak
bildirilmektedir (64). Dugan ve Huffman yaptiklar1 c¢alismada, hemodiyaliz

hastalarinda beslenme destegi gereksinimini tanimlamada prealbumin seviyesi

30



Olctimiiniin giivenilir bir metot oldugunu gostermislerdir (65). Visvardis ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismada hemodiyaliz hastalarinda prelbumin ile CRP
arasindaki negatif iliskiyi destekleyici bir sonuca varmuglardir (66). Terrier ve
arkadaslart HD hastalarinda iiremik malnutrisyonun mortalite icin onemli bir risk
faktorii oldugunu gostermislerdir. Prealbuminden daha cok kreatinin indeksinin HD
hastalarinda aylik rutin takipte, malnutrisyonu belirlemede daha iyi bir belirtec
oldugu sonucuna varmislardir (67). Mevcut calismada SGD gruplarina gore
prealbumin ortalamalar1 arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamistir
(p=0,160). Prealbuminin, PCT gruplar arasindaki korelasyonuna bakildiginda arada
zayif bir iliski oldugu saptanmistir (p=0,050). Bu durumu destekleyici daha fazla
vaka sayisinin yer aldigi calismalarin yapilmasi Onerilir. Yapilan c¢alismalar
genellikle PCT ile CRP arasindaki iligskiyi ortaya koymaya yonelik olup, PCT ile
prealbumin arasindaki iliskiyi dogrudan gosteren pek fazla c¢alisma
bulunmamaktadir.

Serum albumin konsantrasyonu, beslenmenin 6nemli bir gostergesi kabul
edilmektedir. Albuminin yar1 Omriiniin yaklasitk 20 giin olmasi, intra ve
ekstravaskiiler sisteme gecisinin ve sentez katabolizma hizinin degisken olmasi
nedeniyle, malnurisyonun ge¢ doneminde yol gosteren bir parametre oldugu kabul
edilmistir (3). Bobrek yetmezliginin ve diyalizin albumin diizeyini etkileyip
etkilemedigi arastirildiginda, bu hastalarda albumin sentezinin azalmadigi ve biiyiik
cogunlugunda albumin diizeyinin 3.5 g/dI’den yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu
nedenle HD ve PD programinda olan hastalarda malnutrisyonun baska nedenlere
bagh gelisebilecedi diisiiniilmiistiir (68). Ancak prediyaliz hastalarda yiiksek
derecede inflamasyon ve malnutrisyon varligin1 yiiksek CRP ve diisik serum
albumin diizeyleri ile gosteren ¢alismalar da mevcuttur (69).

Anoreksi, bulanti, kusma iiremik intoksikasyonun en Onemli belirtileridir.
Diyaliz programina baslanmasi ile bu bulgularin diizeldigi gozlenmistir (53).
Inflamasyon, degismis amino asit bilesenleri, leptin, grelin ve noropeptid gibi
faktorlerin istah tizerine olumsuz etkilerinden bahsedilmektedir. Anoreksi, oral enerji
ve protein alimini azaltip, malnutrisyon ve kaseksi gelisimine yol agmaktadir (70).
Istah azligindan en cok sorumlu tutulan faktorlerden bir digeri de orta molekiillerdir.
Orta molekiiller dahil kiiciik soliitlerin temizlenme oramin1 gosteren Kt / V iire
formiilidiir. Diisiik Kt / V diizeyleri olan hastalarda protein alimi ile anlamh

korelasyon gosterilmistir. Diyalizdeki Kt / V’nin yiikseltilmesiyle protein aliminin
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artt1g1, buna baglh serum albumin diizeyinin yiikselmesiyle birlikte mortalite oraninin
%23’ten %9’ a diistiigii gosterilmistir (53).

KBY’si olan hastalarda malnutrisyon gelisimine katkida bulunan bir diger
faktor de anemidir (53). HD hastalarinda rekombinant eritropoietin kullanilarak veya
kullanilmadan hedeflenen hemoglobin degeri 10-12 g/dl’dir. Mevcut c¢alismada
ortalama olarak istenilen bu deger saglanabilmistir (71). Aralarinda zayif bir iliski
olsa da, hastalara uygulanan demir tedavisi ile nutrisyon parametrelerinden
TDKK’nin arttig1 ve trigliserid diizeyinin yiikseldigi ongoren calismalar mevcuttur
(72). Bu durum mevcut calisgmada, TDKK’larinin 6l¢iimlerine gore hasta genelinin
sadece %35’inin (n:1), 15 persentilin altinda kalmasi1 ve SGD gruplarma gore TDKK
Olctimiiniin ortalamalarinin istatistiksel olarak anlamli olmamasini desteklemektedir.
Ayrica antropometrik Ol¢iimlerde kisisel Olctimlerden kaynaklanan farklar ortaya
cikabilir. Grant ve arkadaslari TDKK oOl¢iimlerinin %33’lere varan oranda yanlis
sonuclar verebilecegini gostermislerdir. Ayrica sonuclart etkileyebilecek cesitli
faktorler vardir. Ornegin s1v1 fazlasi 6lciim sonucunu yanlhis olarak yiikseltebilecektir.
Baker ve arkadaslari klinik yaklastm ve yorumlarin, TDKK 6l¢iimiiniin
degerlendirilmesinden daha dogru bilgiler verdigini ileri siirmiistiir (21).

Bu veriler dogrultusunda KBY hastalarinda malnutrisyon ve yol acabilecegi
komplikasyonlarin bir¢ok degisken tarafindan belirlendigi ve hastalar i¢inde mevcut
bireysel degisikliklerden farkli oranlarda etkilendigi yorumu yapilabilir. Bu nedenle
kronik gidisli diger pek ¢cok hastalikta oldugu gibi KBY de de malnutrisyonun kesin
gostergesi olabilecek ve uygulanacak tedaviyi belirleyecek hiicresel, humoral,
antropometrik ve psikososyal faktorler genis bir arastirma platformu olmaya devam

etmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Mevcut calismada yas, cinsiyet, diyalize baslamalari {izerinden gecen siire gibi
beslenme durumunu etkileyebilecek oOzellikler bakimindan, hastalar dengeli bir
dagilim gostermemektedir. Bu durum ¢aligmaya katilan hasta grubunun azliginin bir
sonucudur. Elde edilen bulgular degerlendirilirken bu eksiklik goz ardi
edilmemelidir.

Bu calismada hemodiyaliz hastalarinin beslenme durumunun belirlenmesinde
kullanilan SGD’nin, antropometrik Ol¢iim sonuglarint ve degerlendirmeyi yapan
bireyin kisisel gorlislerini yansitan, laboratuar parametreleriyle paralellik
gostermeyen bir yontem oldugu sonucuna varilmistir. Subjektif bir test olusu
nedeniyle standardize edilmesi zordur. HD hastalari i¢in gelistirilmeye ¢alisilan daha
giivenilir degerlendirme skorlar1 gelistirilmektedir. Bunlar1 destekleyici yeni
calismalarin yapilmasi onerilir.

SGD gruplart ile PTH ortalamalar1 arasinda negatif istatistiksel bir anlam
bulunmustur. Bu durum beklenenin aksinedir. Calismadaki hasta sayisinin azligi ve
hasta ozelliklerine gore dengesiz dagilim, bu konuda daha genis vaka sayisina sahip
ileri ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu gostermektedir.

PCT gruplan ile prealbumin diizeyi arasinda zayif bir istatistiksel anlam
bulunmustur. HD hastalarinda siirekli bir inflamasyonun varligi, PCT i¢in belirlenen
risk sinirinin iistiinde bir degerin kabul edilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.
Yapilan calismada PCT i¢in risk sinir1 normal hasta diizeyindeki gibi kabul edilmis
olup, bu durum PCT gruplar ile akut faz reaktanlar1 arasindaki iliskinin istatistiksel
olarak anlamli olmamasinin nedeni olarak degerlendirilebilir.

Hastaligin kronik olusu ve diyaliz tedavisinin hasta i¢in yipratict olusu,
hastanin tedaviye uyumunu gii¢lestirmektedir. Dolayisiyla hastalar diyet konusunda
kendilerine verilen egitimi i¢in ¢ok istekli degillerdir. Bu da egitimin etkinligini
azaltmaktadir. Egitimlerin bireysel ve grup olarak iki farkli sekilde yapilmasi,
sikliginin arttirilmas1 ve hasta ile diyetisyen goriismelerinin ¢ogaltilmasi Onerilir.
Hastalardan geri bildirimlerin alinmasi saglanmalidir.

Sonug olarak caligmaya dahil edilen hasta grubunun beslenme durumu cesitli
yontemlerle degerlendirilmistir. Her degerlendirme yontemin bir takim avantajlart ve
dezavantajlart  mevcuttur. Hemodiyaliz hastalarinda beslenme durumunu

degerlendirebilmede altin bir standart yoktur. Kronik bobrek yetmezligi, adindan
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anlasild1 iizere kronik bir durum olup, siirekli takip gerektiren, ilerleme seyri
gosteren bir hastaliktir. Bu nedenle hastalarin rutin takiplerinin yapilmasi, belli
araliklarla beslenme durumlarinin degerlendirilmesi, malnutrisyon gelismemesi icin
gereken tedbirlerin alinmasi ve malnutrisyon tespiti halinde beslenmenin uygun diyet
programlar1 ile diizenlenmesi, bu hastalarin mortalite oranlarinin azaltilmasi,
hastaneye yatma gerekliligi gerektiren morbiditelerin en aza indirilmesi, hayat
kalitelerinin arttirilmasi ve sag kalim siirelerinin optimuma ulastirilmasi agisindan
cok oOnemlidir. Malnutrisyon riski yiiksek olan HD hastalarinda mevcut
malnutrisyonun degerlendirilmesinden ziyade, malnutrisyon takibi daha biiyiik onem

tastmaktadir.
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8. EKLER

Ek 1: Etik Kurul Onay1

T
ZONGULDAK KARAELMAS UNIVERSITESI
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu

TOPLANTI TARIHI : 04.06.2009
TOPLANTI NO : 2009/07

KARARLAR

12- Saghik Bilimleri Enstitiisii Miidiirliigiiniin “Hemodiyaliz Hastalarinda Akut Faz Cevabin
ve Malnutrisyonun Degerlendirilmesi  konulu bagvurusunun Etik Kurallara uygun olduguna,

Oy Birligi ile karar verilmistir.

ASLI GIBIDIR

DomﬁN

Hastane Etik Kurulu Bagkan
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Ek 2: Hasta Bilgi Formu

HASTA BILGi FORMU

1- KIMLIK BILGILERI
1.1-Hastanin adi-soyada:
1.2-Yas:

1.3-Barkod numarasi:

2- HASTAYA AIT GENEL BILGILER
2.1-KBY tanisi konah kag yil oldu?

2.2-Kag yildir diyalize giriyor?
2.3-KBY neye bagh olarak gelismis?
2.4-KBY haricinde bagka kronik hastahigi var m?
2.5-Koruyucu biobrek diyeti ve egitimi hi¢ ald1 mi1?
2.6-Diyet yasaklarim biliyor mu?

3- ANTROPOMETRIK VERILER
3.1-Diyaliz Sonras1 Agirhk:
3.2-Boy:
3.3-BKI:

3.4-Triseps Deri Kivrim Kalinhgi:

4- FIZIK MUAYENE
4.1- Kan basinci ( mm/hg):
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5- IMMUNOLOJIK VERILER
5.1- CRP:
6- BIlYOKIMYSAL VERILER
6.1-Hemoglobin:
6.2-Total Kolesterol:
6.3-Serum albumin:
6.4-Prealbumin:
6.5-Giris P :
6.6-Giris K:
6.7-Giris Kreatinin:
6.8-Paratroidhormon:
6.9-Fibrinojen:
6.10-Ferritin:
6.11-Prokalsitonin:
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Ek 3: Triceps Deri Kivrim Kalinhig1 Referans Degerleri

Tablo 26. 1-74 Yas Grubu Bireylerde Triseps Deri Kivrim Kalinhgi Referans Degerleri-NCHS (6)

Persentiller (mm)

Yas x

(yi) s . 10 15. 2s. 50. 7. 85. 90. 95.

Erkek
10-19 104 29 65 70 75 80 - 100 120 13.0 140 15.5
2029 100 29 60 65 70 80 10.0 12.0 13.0 140 15.0
3039 99 2.7 6.0 7.0 8.0 95 1.5 s 12,5 13.5 15.0
4049 92 27 55 6.5 70 75 90 1.0 120 125 14.0
5059 89 3.1 50 60 6.0 70 80 100 s 13.0 145
6069 89 38 50 55 60 65 80 100 120 13.0 16.0
7079 90 40 45 50 60 60 8.0 105 125 14.0 16.0
80-89 96 44 5.0 55 6.0 70 85 11.0 13.0 16.0 19.0
9099 102 5.1 50 55 60 65 90 125 155 17.0- 200
100-109 115 57 50 60 60 75 10.0 140 17.0 200 240
10119 125 70 50 60 65 75 100 16.0 195 230 270
120-129 122 638 45 60 60 75 105 145 18.0 25 275
130139 110 6.7 45 50 55 70 90 130 17.0 205 250
140-129 104 65 40 50 5.0 60 85 125 150 18.0 25
150-159 98 65 50 50 50 60 75 1.0 150 18.0 235
160-169  10.0 59 40 50 5.1 60 80 12.0 140. 17.0 2.0
170-179 9.1 53 40 50 50 60 70 1.0 135 160 195
180249 113 6.4 40 50 55 65 100 145 17.5 200 235
250209 122, 67 40 50 6.0 7.0 1.0 155~ ~—-190"" " 215 250
300349 131 6.7 45 60 65 80 120 16.5 200 20 . 250
350399 129 62 45 60 70 85 120 . 160 185 205 245
400449 130 6.6 50 60 69 8.0 12.0 16.0 19.0 215 26.0
450499 129 6.4 5.0 6.0 70 8.0 120 164 = TR0, 250
500-549 126 6.1 5.0 60 70 80 15 15.0 185 208 250
550-509 124 6.0 5.0 60 65 80 s 15.0 18.0 205 250
600-649 125 6.0 5.0 6.0 7.0 8.0 s 15.5 185 205 240
65.0-69.9 12.1 59 45 50 65 8.0 1.0 150 18.0 200~ 235
700-749 120 58 45 60 6.5 80 1.0 150 17.0 19.0 230

Kadin
10-19 104 3.1 6.0 70 70 80 10.0 12.0 130 14.0 16.0
2029 105 29 6.0 70 75 8.5 100 120 135 145 16.0
3039 104 29 6.0 70 75 8.5 * 100 12.0 13.0 140 16.0
4049 103 30 6.0 70 75 8.0 10.0 12.0 13.0 140 155
5059 104 5% 55 70 70 8.0 10.0 120 135 150 17.0
6069 104 37 6.0 65 70 8.0 10.0 120 13.0 150 170
7079 111 42 60 70 70 80 105 125 15.0 16.0 19.0
8089 121 54 6.0 70 75 8.5 1.0 14.5 17.0 18.0 25
9.0-99 134 59 6.5 70 8.0 9.0 12.0 16.0 190 21.0 25.0
100-109 139 6.1 70 30 80 9.0 125 175 200 225 270
110-119 150 68 70 30 8.5 10.0 13.0 18.0 218 240 290
120-129 151 63 70 30 20 1.0 140 18.5 215 240 275
130-139 164 74 70 30 9.0 10 150 200 240 250 300
©140-149 171 73 80 9.0 10.0 s 16.0 210 25 265 320
150-159 173 74 8.0 95 10.5 12,0 165 20.5 2.0 260 325
160-169 192 7.0 105 s 120 14.0 180 230 260 290 325
170-179 19,1 8.0 9.0 10.0 120 13.0 18.0 240 265 290 345
180249 200 82 2.0 1.0 120 14.0 185 245 285 310 360
250299 217 88 10.0 120 . 130 150 200 26.5 310 340 380
300349 237 92 105 13.0 150 17.0 25 295 33.0 355 415
350399 247 93 1.0 130 155 180 235 30.0 350 370 a0
400449 251 20 12.0 140 160 190 245 305 350 370 a0
450499 261 93 12.0 145 165 195 255 320 355 380 a5
50.0-549  26.5 90 120 15.0 17.5 205 255 320 36.0 385 420
55.0-59.9 266 94 120 150 170 205 26.0 320 36.0 390 425
60.0-649 266 83 125 160 175 205 26,0 32,0 355 380 as
65.0-699 1251 8.5 12.0 145 16.0 190 250 300 1S 36.0 0.0

70.0-749 240 85 11.0 13.5 155 18.0 24.0 29.5 320 35.0 385
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Ek 4: Subjektif Global Degerlendirme Formu

SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME (SGA)

Hikaye
L' Agirlik ) 2, Besin Alimi: ;
. ) Son 1 aydir besin alimi normale gore:
| Atk ’ QO degismedi(0)
. 0O normalden fazla
Boy: Q. normalden az(i)
. Su anda
; ;; :::::: :g::::: Q' normal besin fakat normalden ax(1)
O &z sivi besin(2) !
Son 2 haRadaki agurlik: QO sadece stvilar(3)
Q azaldi(1) Q  sadece nutdsyone! suplementler(3)
O degismedi(0) O herhangi bir besinden ok az(4)
[ sadece taple beslenme veya sadece parenteral beslenme(0)

= s S o et

I

3. Semptomlar 4. Fonksiyon ve Aktiviteler

Son iki haftadir yeterli yemeye engel olan problemler: Gegmig ay boyunca genel olarak aktivitem:
Problem yok(0) ) Kisitlamaksizin normal(0)
Istahsizhik(3) Eskisi gibi deil fakat normal aktivitelerime yakin(1)
Bulant(!) Cotu yeyi yapamiyorum fakat gindn yansina yakimnt
Konstipasyon(l) sandalye veya yatakta gegiriyorum (2)
Kusma(3) Cok az aktivite yapabiliyorum ve giiniin ¢ogunu yatakta
Diyare(3) veya sandalyede oturarak gegiriyorum(3)

O 01ooo

Cabuk doyguniuk hissi(1)
Az yarasi(2) )

Tat almiyor veya yiyeceklerin tad: garip geliyor(1) g

Kokusu beni rahatsiz ediyor(1) 1-4 Numarali Kutularin Ek Skorlan

AgZn; nerede? (3), i

Yutma preblemleri(2) ::]

Q

Q

a

a

Q

a

O Agz kurulugu(l) Cok fazla yataktaynm, nadiren yzatagun disindayim(3)
ju

Qa

a

a

a

Q

Q Diger{depresyon, para veya dig problemleri) (1)

o

3. Hastalikiar ve Nutcisyonel Ihtiyaglarla Iligkisi (Bkz. Tablo 2)
Konuyla ilgili bitdn teghisler
Birincil hastalik durumu (biliniyor veya tahmin ediliyorsa daire igine ain) [ I I IV Diger

Yag Tablo 2 deki Skor E: B
6, Metabolik Ihtiyag (Bkz. Tablo 3) I::]
OStresyok O Dagitk stres (1 Ontastres 0 Yaksek stres Tablo 3 deki Skor &
7. Fiziksel (Bkz Tablo 4) Tsbla 4 deki Skor [____‘:] D
Global Degerlendirme (Bkz Tablo 5)
O lyi beslenmis veya anabolik (SGA-A) A+B+C+D nin Total Skoru oo |
€1 Orta veya sapheli malnatrisyon (SGA-B) —
O Ciddi maladtrsyon (SGA-C) ( Asagidaki tavsiyelere bakiniz)

Klinisyen imzast: Tarih:

Nutrisyonel Degerlendirmeler:

0-1 Su anda bir miidahaleye gerek yok. Tedavi sirasinda rutin ve sik olarak tekrar degerlendirme

2-3 Semptom arastirmast (Kutu 3) ve laboratuvar degerlerine uygun olarak belirlenen farmakolojik madahalelerle birlikte
Hasta ve ailenin diyetisyen, hemsire veya diger klinisyen tarafindan egitimi.

4-3 Semptom arastirmasima (Kutu 3) belirttigi Gzre hemyire veya doktorla baglantili bir gekilde diyetisyenin miidahalesini
Gerektirir,

29 Geligmig semptom tedavisi ve/veya besin dgelerinin verilme seqeneklerine olan ciddi ihtiyact belirtir.
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SGA SKORLAMAST iCIN TABLOLAR

Table 1: Kilo Kayb Skorlamast ; ) . Tablo 2: Hastaliklar ve/veya Durum Igin Skorlama Kriten
Akut ve subalut kilo degisiklikleri puan ekleyerek tespit edilir.
Subukut: Eger son bir aydaki kilo kaybina iligkin verilen bilgiler | Kategori Puan
kullanutabilir ise akut kilo degigikli3i icin olan puana puan ekleyin.
" Eper son bir aydaki kilo kayti verileri kullamlamaz ise sadece son Kanser 1
alt aydaki kayb: kapsar. Akut: son iki hafiadald kilo degigiklikleriq  AIDS 1
kapsar: eger hasta kilo kaybettiyse subakut skora 1 puar ekleyin,soff  Pulmoner veya Kardiyak Kaseksi Tl
ki hafiada hasta kilo kaybetmemigse veya kilosunu korumugsa puat  Dekiibit, agik yara veya fistil varhgn gyt
eklemeyin. Taravma varipy 1
"1 Aydaki Kilo Kayb Puan Son 6 Aydaki Kilo Kayby 65 yas Gisti 1
" > %10 4 > %20
o %u5-9.9 3 % 10-19.9
i %3-4.9 2 % 6-9.9
A %229 1 %2-5.9 A bl | Y
%0-1.9 0 % 0-1.9
] Puaa = Subakut+Akut = [:,

“Tablo 3: Metabalik Stres Skorlamas
! Metabolik stres igin skor, protein ve kalori ihtiyaglarin: artif: bilinen binakim
wiizden 102 derecenin Gstiinde atesi olan (3 puan) ve kronik olarak 10 mg

Uslarmde 5 puan daha eklenir,

defiskenler tarafindan belirlenir. Skor toplamalsdir bu
in Gzerinde prednisone (2 puan) kullanan hastalar igin bu

! Stres Hig (0) Dilgiik (1) Orta (2) Yiiksek (3)
i Ales Ates Yok >37ve<38 238ve<388 23828
] Alesin Siresi Ates Yok <72 saat 72 saat i > 72 saat
!; Steroidler Steroid yok digik doz orta doz yiksek doz
1 (< 10 mg prednisone = 10 ve <30 mg {2 30 mg prednisond]
I eq/giin) prednisone eq/giin) eq/giin) .
|
t
| e~ R
‘Labis 4 Firdioel Musyene
izibsel tuayene vazut durumunun 3 unsunnua subjekaif degeddendirmesini iperin; yag kas, sivi durumu. Bu subjekaif bir degerlendirme oldu gundan, bu -
+ wgeriendinmelerin her bir unsuri kayip derecesine gére cranlandinilir, Kas kaybiun skoru yag kaybundan daha fazla Snem tagir. Kategorileria taumlanmass: 0= kayp yok,
“r= atif kayp, 2+= orta dereceds Kayip, 3+~ ciddi kayip. Bu kategorilendeki kayip ocanlun toplama alinmaz fakat kayiplnn dereceleri klinik degeriendirmeds kullanlr
veyt fazla svinin bulunmasi)
YViup Depolarn Sra duruma:
bital yap desteideri 0 1+ 2+ 3+ Bilek 8demi 0 ke T2W 3%
Triceps DK 0 1+ 2+ 3+ Sakra! 8dem 0 1+ 2+ 3+
All ehdimmuisiadeli yaf 0 1+ p2 a Asit 0 I+ 2+ 3+
Cilobal ya} kayip eram 0 1+ 2+ 3+ Global i durumu orant 0 1+ 2+ 3+
Kas durumu ) D
Temporal kaslar 0 1+ 2+ I+ Fiziksel muayeae isin puud@ sk?r‘u_lau!.vur.ul Iuyq:luuun
Clavial (pectoralis, dehoidier) 0 1+ A 3+ timdndn subjekiif degerlendirilmesi ile tespit edilir; ytn-cvk'u
Omuzlar (dehoidler) 0 1+ e 3+ kayiplan yag kaybi veya siv1 kaybina géce dahe 8nceliklidir,
{merosseal kaslar 0 1+ 2+ I+ Kayp yok skor = G puan
Scapula (latissimus dorsi, trapezevs, dehoid) 0 I+ 2+ 3+ Hafifkayp skor = | puaa
Uyluk (quadriceps) 0 1+ 2+ 3+ Orts kayip skor = 2 puan
Baldir (gastrocremiug) 0 1+ 2+ Fe Ciddi kavin skar= 3 an
Gilobal kas durumu oram 0 i e 3+
W] v

A
Kalegori Iyi beslenmiy
Apirlik Agirlik kaybt yok veya
son zamanlarda sivasal olamyan
afariik kazana
Besino alipy Kayip yok veya son zamaniarda
belirgin geligne var
Beslerane ethisi  yok veya son zamanlarda yeterli
Semptomla: aluna izin veren belirgia geligne
Fonkatyon Kayip yok veya son zamanlarda
belirgin geligme
Finksel Kayip yok veya kronik kayip
Muayene fakat son zamanlarda klinix geligme
Var

Tablo 5: PG- SGA Glabal Degerlendirme Kategorileri

B
Orta derecede bslenmiy veya gpheli malnirisyon
1 ay iginds ~ %43 kilo kaybt (veys 6 ay iginde %10)
agurhk stabilizasyoau veys agalik kazanc yok
(s ek kilo kaybi)
Alunda kesin bur azalma

nitisyon etisi semptomlanmin varkigs (Tablo 3)

Ora derecede fonksiyone! kayip veya son zamanlarda
Ledlegme
Palpasyonda hafif den orta daroonye degiyen SQ yag
veveya kas kdai ve Aveya kas tonu buigulan

Global SGA (A, Bveya C) =

c
Ciddi malndtrisyoa
& 1 ay iginde > %25 kilo kabr (veya 6 ay iginde>4510)
b. agirlik stabilizasyoau veys agirlik kazanc yok
(6rn: siurekti kifo kaybi)
Alimda ¢iddi kaywp

nutrisyen etkisi semptomlannin varhgs (Tablo 3)
Ciddi fanksiyonc! kayip veya son zamanlarda belirgin
katdlegne

Malnutrisyonun belirgin iyaretleri (8en: SQ dokulannda
ciddi kayip veya odem olasiligs)

L]
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9. 0ZGECMIS

Funda (SARISOY) KASAPOGLU, 1980 yilinda Ankara’da dogdu. ilk ve orta
ogrenimini Ankara’da tamamladiktan sonra, 1998 yilinda Hacettepe Universitesi,
Saglik Teknolojisi Y.O. Beslenme ve Diyetetik Boliimiinii kazandi. Basta Ibn-i Sina
Hastanesi Klinik Nutrisyon Unitesi olmak iizere, Gazi ve Hacettepe Universite
Hastanelerinde stajlarin1 tamamladiktan sonra, “Hastaneye yatan hastalarin subjektif
parametrelerle malnutrisyon durumunun degerlendirilmesi ve malnutrisyonlu
hastalarda beslenme destek ekibinin etkisi” konulu bitirme teziyle, 2003 yilinda
basartyla mezun oldu. Bir siire Dr. Pozitif Yasam Kalitesi Kliniginde beslenme
ko¢lugu yaptiktan sonra, Tokat Dr. Cevdet Akyan Devlet Hastanesi’ne klinik
diyetisyen olarak atandi. Klinik Nutrisyon konusunda ¢alismalar1 devam eden, evli ve
bir cocuk annesi Funda KASAPOGLU, 2006 yilindan itibaren Z.K.U. Uygulama ve

Arastirma Hastanesi’nde diyetisyen olarak gorevini siirdiirmeye devam etmektedir.
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