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OZET
Sahin, G. Metabolik Sendromlu Periton Diyalizi Hastalarinda Tibbi Beslenme
Tedavisinin Etkisinin Incelenmesi. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri
Enstitiisiit Diyetetik Programm Yiikseklisans Tezi, Ankara, 2012. Bu arastirma
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Periton Diyalizi Polikliniginde tedavi
goren, yaslari 25-64 yil arasinda degisen, ATP Il kriterlerinin periton diyalizi
hastalarina uyarlanmis sekli goz oniine alindiginda metabolik sendrom tanis1 alan, 10
u erkek, 5’1 kadin olmak iizere toplam 15 hasta ile gergeklestirilmistir. Metabolik
sendrom oOlg¢iitlerinden en sik varolanlar hipertansiyon ve diisik HDL diizeyi olarak
bulunmustur (%100.0) Calismaya alinan hastalara 35 kkal/kg/giin enerji ve 1.2
g/kg/giin protein iceren diyet verilerek beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda
biyoelektrik impedans analizi olgimleri ve bazi biyokimyasal parametreler
degerlendirilmistir. Besin tliketimleri 8 hafta boyunca birer giinliik besin tiiketim
kayd:r ile degerlendirilmistir. Beslenme tedavisi sirasinda bireylerin tiimiiniin
Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi tarafindan hazirlanan KDOQI’ nin beslenmeye
iligkin rehberlerine gdre Onerilenin altinda enerji ve protein aldiklar1 goriilmiistiir.
Beslenme tedavisi sonrasi bireylerin enerji, protein ve A vitamini disindaki vitamin
alimlarinda anlamli degisiklik saptanmamistir (p>0.05). Coklu doymamis yag asidi
ve kolesterol alimlarinda ise artig saptanmistir (p<0.05). Beslenme tedavisi sonrasi
kolesterol diizeyi yiiksek ve alblimin diizeyi diisiik olan erkeklerin oraninda diisiis,
tirik asit diizeyi yiiksek olan kadinlarin oraninda ise artis oldugu belirlenmistir.
Bireylerin ¢ogunlugunun hemoglobin ve hematokrit degerlerinin diisiik oldugu
gozlenmistir. Vicut bilesimi degerlendirildiginde, beslenme tedavisi sonrasinda
erkeklerin hiicre dis1 siv1 (L), diizeyinde anlamli diisiis oldugu saptanmistir (p<0.05).
Sonu¢ olarak, periton diyalizi hastalarinda besin tliketimlerinin ve beslenme

tedavisine uyumun diisiik oldugu saptanmuistir.

Anahtar Kelimeler: Periton diyalizi, metabolik sendrom, beslenme tedavisi, BIA
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ABSTRACT

Sahin, G. Evaluation of the effect of Medical Nutritional Therapy in Peritoneal
Dialysis Patients with Metabolic Syndrome. Hacettepe University Institute of
Health Sciences M.S Thesis in Dietetic Program, Ankara, 2012. This study was
carried out on 15 patients aged 25-64 years, defined metabolic syndrome according
to modified criteria of the Adult Treatment Panel 111 (ATP 11I) for peritoneal dialysis
patients, in Hospital of Gazi University, Peritoneal Dialysis Polyclinic. The most
common citeria of metabolic syndrome were hypertension and low HDL levels.
Bioelectrical Impedance Analyzer measurements and biochemical parameters were
evaluated before and after diet therapy which containes 35 kcal/kg/day energy and
1.2 g/kg/day protein. Food consumptions were evaluated with dietary records
obtained with weekly telephone interview. It was determined that 100.0 % of patients
consume ineadequate energy and protein according to recommendations. After diet
therapy it was not statistically significant changes in energy, protein and vitamin
consumption other than vitamin A (p>0.05). Also increasing in polyunsaturated fatty
acids and cholesterol consumption was found (p<0.05). Decreasment in ratio of men
who had high cholesterol and low albumin level and increasement in ratio of women
had high uric acid levels were found. It was determined that most of patients had low
hemoglobin and hematocrrit levels. When body compostion was evaluated,
significant decrease was found in extracellular water (L) of men (p<0.05). In
conclusion, it was determined that, food consumption and compliance with diet was
low in peritoneal dialysis patients.

Key words: peritoneal dialysis, metabolic syndrome, diet therapy, BIA
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1. GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Diinya genelinde yasami tehdit eden enfeksiyon hastaliklari, aclik ve kitlik
gibi etmenlerin yani sira temel kronik hastaliklarin yayginlagsmasi da o6zellikle
sanayilesmis toplumlarda insan sagligini olumsuz etkilemektedir (1,2). Diinya Saglik
Orgiitii’niin (DSO) “Kronik Hastaliklarin Onlenmesi” programu verileri, 2005 yilinda
tim diinyadaki Oliimlerin %60’min kronik hastaliklara bagli olarak gelistigini
gostermektedir (3). Kalp hastaliklari, kanser, serebrovaskiiler hastaliklar gibi kronik
hastaliklar Oliim nedenlerinde ilk siralarda yer almakla birlikte kronik bdbrek
yetmezligi goriilme sikligi da giderek artis gostermektedir (4). Tim diinyada
popiilasyonun yaslanmasi ve Tip 2 diyabet prevelansinin artmasi son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) prevelansinda artisa yol agmustir (5). Bobrek hastaliklari artan
insidans1 ve yiiksek maliyeti ve olumsuz sonuglari ile yaygmn bir halk saghgi

sorunudur (6).

Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi (NHANES) 1999-2004 verilerine
gore Amerika’daki 1-4. asama bobrek yetmezligi insidanst %13.1° dir (7). Tirk
Nefroloji Dernegi (TND) iilkemizde son donem bdbrek yetmezligi (SDBY)
insidansinin 2000 yilindan 2008 yilina kadar 4 kat artis gosterdigini rapor etmistir
(8,9). Tirkiye’ de kronik bobrek hastaliklarinin prevelansini saptamak amaciyla
10872 katiimci1 ile yapilan CREDIT (Chronic Renal Disease In Turkey)
calismasinda katilimcilarin %15.2” sinde kronik bobrek hastaligi varligi saptanmistir
(10). Diinya genelinde Kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalarinin artisi renal
replasman tedavisi alan bireylerin sayisinda artig ile sonuglanmaktadir (5). KBY ve
metabolik sendrom (MS) prevelansindaki artis ve bazi bireylerde her iki etmenin bir
arada goriilmesi KBY ve metabolik sendrom arasinda bir iliski oldugunu
gostermektedir. NHANES III verilerine goére metabolik sendrom varligi kronik
bobrek yetmezligi riskini 2.60 kat arttirmaktadir (11). Metabolik sendromlu
bireylerde beslenme tedavisinin etkisini inceleyen galismalar mevcut ise de periton

diyalizi hastalarinda bu alanda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.



Bu nedenle calisma ile; metabolik sendrom saptanan periton diyalizi hastalarinda
planlanacak bireysel tibbi beslenme tedavisi ve izleminin, metabolik sendrom
olgiitlerinde yer alan biyokimyasal parametreler, viicut bilesimi ve giinliik enerji ve

besin dgesi alimlari tizerine etkilerinin saptanmasi amaglanmaistir.
1.2.Hipotezler

e Periton diyalizi hastalarinda metabolik sendrom prevelansi yiiksektir.

e Periton diyalizi hastalarin viicut bilesimi ve biyokimyasal parametreler
beslenme durumundan etkilenmektedir.

e Periton diyalizi hastalarinda uygun beslenme tedavisi hastaligin ilerlemesi

suirecinde olumlu etkileri mevcuttur.



2. GENEL BILGILER
2.1.Kronik Bobrek Yetmezligi

2.1.1. Tanim

Kronik bobrek yetmezligi geri doniissiiz, genellikle ilerleyici ve hasta i¢in
olumsuz sonuglar olusturacak diizeyde bobrek islevlerinin azalmasidir (12). Amerika
Birlesik Devletleri Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation) kronik bobrek
hastaligi ile ilgili 2002 yilinda bir kilavuz hazirlamistir. Bu kilavuzun tanimina gére
kronik bobrek hastaliklari, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma ile veya tek basina,
bobreklerde 3 aydan fazla siiren yapisal veya islevsel (idrar ve kan, bobrek
goriintiileme, bobrek biyopsisi) anomalilerin olusmasi veya bobrekte herhangi bir
anomali olmaksizin glomeriiler filtrasyon hizinin 3 aydan uzun siire 60mL/1.73 m?

‘nin altina diismesi olarak tanimlanmaktadir (13,14).
2.1.2. Simflandirilmasi

Kronik bobrek yetmezliginin siniflandirilmast Tablo 2.1° de verilmistir.
Hastaligin ciddiyetine bagli olarak 5 asamada siniflandirilmaktadir (13,14). Geri
dontisiimsiiz olan KBY; glomeriiler filtrasyon hizinin 15 ml/dakika’nin altina
diigmesi ile karakterize olan, renal replasman tedavilerinin giindeme geldigi son

doénem bobrek yetmezligi (SDBY) ile sonuglanan bir hastaliktir (5).

Tablo 2.1. Kronik Bobrek Yetmezliginin Siniflanmasi (14)

Evre Tanmmlama GFH Tlgili terimler
mL/dakika/1,73 m?

1 Normal veya yiiksek GFH >90 Albuminiiri, proteiniiri,
ile birlikte bobrek hasari hematiiri

2 GFH’da ilimh diisiisle 60-89 Albuminiiri, proteiniiri,
birlikte bobrek hasari hematiiri

3 GFH’da orta derecede 30-59 Kronik bobrek yetmezligi,
diisiis erken donem bobrek

yetmezligi

4 GFH’da ciddi derecede 15-29 Kronik bobrek yetmezligi, ge¢
diistis donem bobrek yetmezligi

5 Bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz) Bobrek yetmezligi, iiremi, son

donem bobrek hastaligi




2.1.3. Etiyolojisi

Epidemiyolojik ve klinik ¢alismalar kronik bobrek yetmezliginin gelisiminde
birgok etmenin rol aldigin1 gostermektedir. Genetik yatkinlik, etnik koken gibi
etmenlerin yaninda diisiik dogum agirlig1 ve malniitrisyon nefron sayisinda azalmaya
neden olarak hipertansiyon gelisimine ve ileriki yaslarda renal disfonksiyona neden
olabilmektedir (15). Yash bireylerin ve erkeklerin bobrek hastaliklarina daha duyarli
oldugu da belirtilmektedir (16,17). Amerika ve Japonya’da yapilmis bazi ¢alismalar
obezite, hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi hastaliklar ile sigara kullaniminin
kronik bobrek yetmezligi gelisiminde etkili oldugunu gostermektedir (18-21).
Diyabetik nefropati Malezya, Katar, Tiirkiye ve Filipinler gibi bazi iilkelerde SDBY
"nin temel nedenlerinden (%30-40) biridir (17).

Bu etmenlerin yan1 sira otoimmiin hastaliklar, sistemik enfeksiyonlar, bobrek
islevlerinde azalmaya yol acan islemler, bobrek kitlesindeki azalma, nefrotoksik
ilaglar, diizelmis akut bobrek yetmezligi varligi kronik bobrek yetmezliginin gelisimi

igin risk olusturmaktadir (22).

Kronik bobrek yetmezliginin olusumuna neden olabilen bu etmenlerin disinda
hastaligin ilerlemesine katkida bulunan degistirilemeyen genetik, cinsiyet, yas, etnik
koken gibi bir¢ok etken ile degistirilebilen sigara ve alkol kullanimi, obezite,
analjezik ve non-steroidal antiinflamatuar ilaglarin  kullanimi gibi etmenler
bulunmaktadir (23). Ayrica sistemik hipertansiyon, glomeriiler hipertansiyon,
proteiniiri, hiperlipidemi, diyetle fazla fosfor ve protein alinmasi, glomerul igi
pihtilagsma ve interstisiyel nefrit varligi hastaligin ilerlemesini kolaylastirmaktadir
(22).

2.1.4. Komplikasyonlari

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi ve
gelisme hizi ile yakindan iligkilidir. Kronik bobrek yetmezliginden etkilenmeyen
organ veya sistem yok gibidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50 mL/dakikanin
altina inmedikce hastalarda belirti olmayabilir. Hastalar ilk belirtileri genellikle

noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 mL/dakika



olunca hastada tiremik belirtiler ortaya ¢ikmaya baslamakta ve 5-10 mL/dk’ ya
inince son donem bobrek yetmezliginden bahsedilmektedir. Bu donemde diyaliz,
renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine (Tablo 2.2), gereksinim
duymaktadir (22).

Kronik bobrek hastaliginin komplikasyonlarindan biri olan tiremik kemik
hastaliginin temel nedeni kreatinin klirensinde azalma ile birlikte serum fosfor
diizeyinin yiikselmesidir. Fosfor diizeyindeki bu yilikselme D vitamini iiretiminde
azalma ve buna baglhh olarak hipokalsemi, sekonder hiperparatroidizmi

tetiklemektedir (24).

Bobrek hastaliklarinda sik goriilen aneminin olusmasinda eritropoetin
yetersizligi, sik kan degisimi ve platelet islevlerinde azalma nedeni ile
gastrointestinal kanamalara yatkinlik ve kirmizi kan hiicrelerinin yasam siiresinin

kisalmasi etkindir denilebilir (24).

Kronik bobrek yetmezligi erken asamalardan itibaren kardiyovaskiiler
hastalik riskinin artis1 ile iliskilidir. Vaskiiler kalsifikasyon, hiperhomosisteinemi,
oksidan stres, anemi, asimetrik dimetilarjinin diizeylerinde artis ve inflamasyon gibi
geleneksel olmayan risk etmenlerinin yani sira hipertansiyon, glikoz intoleransi gibi

geleneksel risk etmenleri riskin artigsina katkida bulunmaktadir (24).



Tablo 2.2. Kronik bobrek yetmezliginde goriilen semptomlar ve bulgular (22)

Etkilenen Sistem

Bulgular

Sivi-Elektrolit

Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi,

Bozukluklar: hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz,
hipermagnezemi
Sinir Sistemi Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari, demans,

konviilsiyon, polindropati, basagrisi, sersemlik, irritabilite, kramp,
konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk, meningism, huzursuz bacak
(restless leg) sendromu, tik, tremor, myoklonus, ter islevlerinde

bozulma, ruhsal bozukluklar

Gastrointestinal

Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit, iilser, bulanti,

Sistem kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, motilite bozukluklart,
0zafajit (kandida, herpes...), intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit

Hematoloji- Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artig, kanama,

Immiinoloji lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigmast,
kanser, mikrositik anemi (aliiminyuma bagli), asiyla saglanan
immiinitede azalma, tiiberkiilin gibi tanisal testlerde bozulma

Kardiyovaskiiler ~ Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmig

Sistem atheroskleroz, aritmi, kapak hastaligi

Pulmoner Sistem  Plevral sivi, iiremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt Kasinti, gecikmig yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi,

hiperpigmentasyon, tiremik dokiinti, tilserasyon, nekroz

Metabolik-

Endokrin Sistem

Glikoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, biiyiime geriligi,
hipogonadizm, impotans, libido azalmasi, hiperiirisemi, malniitrisyon,

hiperprolaktinemi

Kemik Uremik kemik hastahigi, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-
mikroglobiilin), D vitamini metabolizmasi bozukluklari, artrit
Diger Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi, iiremik agiz kokusu, miyopati,

yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel

sendromu, noktiiri




2.1.5. Tam

Kan iire azotu ve kreatinin diizeylerindeki yiikselme veya Kkreatinin
klirensindeki azalma ile bobrek yetmezligi tanisi kolaylikla konulabilir. Bobrek
hastaliklarinin baslangicinda ve seyri esnasinda hastalar bel agrisi, politiri, noktiiri,
diziiri, sik idrara ¢ikma, hematiiri, 6dem, hipertansiyon, idrarda renk degisikligi,
oligiiri, aniiri tiremik semptomlar ve batinda kitle hissetme gibi yakinmalarla doktora
basvurabilir. Bobrek hastaliklarinda ayrica proteiniiri, sivi elektrolit metabolizmasi
bozukluklari, asit-baz metabolizmasi bozukluklar1 ve piyiiri de izlenebilir (Tablo 2.2)
(22).

2.1.6. Tedavi

Olay geri doniisiimsiiz oldugu icin tedavi semptomatiktir. Tedavi ve
bakimdaki ama¢ hastanin bobrek islevlerini diyaliz ve transplantasyon i¢in uygun

olan zamana kadar siirdiiriilmesidir. Tablo 2.3’ te tedavi plan1 goriilmektedir.

Tablo 2.3. Kronik bobrek yetmezligi tedavi plani (22)

Evre Plan

1 Tarama, KBY riskinin azaltilmasi
Tani ve tedavi
Esli eden sorunlarin tedavisi
[lerlemenin yavaslatilmasi
Kardiyovaskiiler risk azaltilmas1
2 flerleme hizinin hesaplanmasi
3 Komplikasyonlarin degerlendirilmesi ve tedavisi
Orn: Anemi, malniitriSyon, iiremik kemik hastalig1, noropati, hipertansiyon,
psikososyal sorunlar
4 Renal replasman tedavisi igin hazirlik
Nefroloji konsiiltasyonu

5 Renal replasman tedavisi (iiremi varsa)

Onemli uyari: Her evre kendinden onceki evrelerin planim1 da kapsamalidir. Ornegin evre 4 bir
hastada Evre 1-2-3 planlar1 da uygulanmalidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 30 mL/dakikanin altinda
arteriyovenoz fistiil agilabilir, 15 ml/dakikanin altinda diyaliz tedavisine baslanabilir ama zorunlu

degildir. Her hasta bulgularina gore kendi kosullarinda degerlendirilmelidir(22) .



Amerikan Ulusal Bobrek Vakfi (NKF) bobrek hastaliklarinin tedavisine
iliskin rehberler hazirlamaktadir. Bu rehberlere gore altta yatan hastaligin tedavisi,
yetmezligin yavaslatilmasi, komplikasyonlarin 6nlenmesi, ve hemodiyaliz, periton
diyalizi ve bobrek naklini i¢eren renal replasman tedavileri temel prensiplerdir (22).

Tedaviye iligkin diger prensipler Tablo 2.4’ te 6zetlenmistir.

Tablo 2.4. Kronik bobrek yetmezligi tedavi prensipleri (22)

Uygun diyet

Uygun s1vi

Hipertansiyon tedavisi

Kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi

Anemi tedavisi

Uremik kemik hastaligi 6nlenmesi ve tedavisi

Asilama

Malniitrisyonun 6nlenmesi ve tedavisi, vitamin kullanimi1
Ortaya ¢ikmig sorunlarin tedavisi

Nefrotoksik ilaglardan kaginma ve ila¢ dozlarimi bobrek yetmezliginin derecesine
gore ayarlama

Egzersiz




2.2.Renal replasman tedavileri

2.2.1. Bobrek Nakli

Bobrek nakli; saglikli bir bobregin son donem bobrek yetmezligi olan hastada
fossa iliaca bolgesine ameliyat ile yerlestirilmesidir. Bobrek nakli canli veya kadavra

vericiden yapilabilir (25).
2.2.2. Diyaliz

Diyaliz yar1 gecirgen bir membran araciliiyla hastanin kani1 ve uygun diyaliz
soliisyonu arasinda sivi-soliit degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Siv1 ve soliit
hareketi genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu diyalizatin
uzaklastirilmas: ile hastada bulunan sivi-soliit dengesizligi normal degere

yakinlastirilir (22).
Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin bir membran araciligi ve diyaliz makinesi
yardimi ile sivi ve kati madde iceriginin yeniden diizenlenmesidir. Hemodiyaliz
isleminin gerceklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali (erigkinlerde yaklagik 200-
600 mL/dak) ve bir membran ile makine kullanilmalidir. Suda eriyebilen, plazma
proteinlerine bagli olmayan diisik molekiil agirlikli maddeler hemodiyaliz ile

viicuttan uzaklastirilirlar (25).
Periton Diyalizi

Periton diyalizi tedavisi periton zarmin yar1 gecirgen diyaliz membrani olarak

islev gormesine dayali bir diyaliz yontemidir (26,27).

Periton bosluguna ulasim kateter yolu ile gergeklesir. Periton diyalizi, periton
boslugunun diyaliz sivisi ile doldurulmasi, kati maddelerin diyaliz sivisina gecisi ve
diyaliz sivisinin bosaltilarak yeni sivinin periton bosluguna verilmesi islemlerini

kapsamaktadir (26) .
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Degisimin elle yapildigi periton diyalizi yontemi “Siirekli Ayaktan Periton
Diyalizi (SAPD)”, makine yardimi ile yapilan yontem ise “Aletli Periton
Diyalizi(APD)” diye adlandirilir (25).

Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi (SAPD): Siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) periton diyalizi tiplerinden en temel ve yaygin olanidir. Degisim islemlerinin
bizzat hasta tarafindan elle yapildig1 bir periton diyalizi tipidir. Glinlik degisim
sayisi, ¢Ozelti hacmi ve icerdigi glikoz orani, bekleme siiresi hastadan hastaya
degisir. SAPD’ de degisimler genellikle giinde 4-5 kez uygulanir, her degisim islemi
yaklasik 30 dakika siirer. Diyaliz ¢ozeltisinin karinda bekleme siiresi ortalama 6

saattir (25).

Aletli Periton Diyalizi: Diyaliz ¢ozeltisinin periton bosluguna verme, bekletme ve
bosaltma isleminin bir makine aracilig1 ile yapildig1 periton diyalizi tipidir. Gece
boyunca uygulanan degisim sayisi, yapilan makine programina gore Siirekli Aralikli
periton Diyalizi (SSPD) , Gece aralikli Periton Diyalizi, Tidal Periton Diyalizi ve
Aralikli Periton Diyalizi olarak farkli aletli periton diyalizi tipleri bulunmaktadir

(25).

Aletli Periton Diyalizi Modelleri:

Siirekli Siklik Periton Diyalizi (CCPD-SSPD): Giindiiz degisimlerin ¢ogunlukta
oldugu, elle yapilan SAPD’ nin tersine gece yatar pozisyonda, makine araciligiyla
uygulanan periton diyalizi tedavi seklidir. Etkinligi iki ayr1 tedavi edici evrenin, gece
ve glindiiz donemlerinin bilesimine dayanir. Periton membraninin gegirgenlik
ozelligine ve diyaliz gereksinimine gore belirlenen 1.5-2 saat bekleme zamanli 5-7
degisimin yapildigr 9-10 saat siiren gece tedavisinden sonra, hastanin karin igine
giindiiz ¢ozelti birakarak yapilan bir yontemdir. Tedavi giindiiz 14-16 saat karinda

bekletilen ¢ozelti gece makine yardimi ile bosaltilmasi esasina dayanir (25).
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Giindiiz Degisimlerinin Eslik Ettigi APD: Bobrek islevlerinin yitirilmesinden sonra
14-16 saat siiren tek bir giindiiz degisimi yeterli klirensi saglayamaz. Ilave giindiiz
degisimleri, Standart SAPD c¢ozeltileri ile elle yapilabilir veya makinede yiiksek doz
SSPD veya PD Plus olarak tanimlanan programlar secilerek makine setleri ve
torbalar1 araciligiyla yapilabilir (25). Siirekli siklik periton diyalizinde karinda giin
boyu diyalizat bekletilirken, bu diyaliz tipinde giindiiz birden fazla diyalizat degisimi
yapilir.

Gece Aralikhi Periton Diyalizi (NIPD-GAPD): Gece aralikli periton diyalizi
uygulamasinda SSPD’nin tersine giindiiz hastanin karm1 bos kalir. Diyaliz siiresi

genellikle 8-12 saattir ve gece yapilir (25).

Tidal Periton Diyalizi (TPD): Makine yardimiyla verilen ilk diyalizat hacminden
sonra bu diyalizatin bir kisminin geri alinarak yenilenmesi esasina dayanan diyaliz
tipidir (28). Bu yontemde amag yiiksek diyaliz dozlarinda diyalizat ile periton
membranit arasinda temas alaninin azalmasi sorununun {stesinden gelebilmek ve

diyaliz etkinligini arttirmaktir (25).

Aralikli (Intermittand) Periton Diyalizi (IPD): Haftada birka¢ kez uygulanan ve
arada diyaliz yapilmayan donemlerin oldugu diyaliz tipidir (28). Rezidiiel renal
isleve ya da yiiksek transport hizina sahip hastalarda kullanimi uygundur. Daha
onceki yillarda sivi yiikilinii azaltmak ve bir miktar soliit klirensi elde etmek icin
uygulanmigtir. Gegmiste diyaliz merkezine gelemeyen, yardimciya gereksinim
duyan, yogun bakim hastalarina yapilmistir. Giiniimiizde maliyet ve klirens birikimi

nedeni ile ¢ok tercih edilmemektedir (25).
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2.3 Kronik Bobrek Yetmezligi-Metabolik Sendrom iliskisi

2.3.1. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar icin risk
etmenlerini bir arada igeren bir hastaliktir. Metabolik sendrom tanimlamasi ile ilgili
Diinya Saglk Orgiiti (WHO), Ulusal Kolesterol Egitim Programi III. Yetiskin
Tedavi Paneli (NCEP ATP III), Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), Amerikan
Kalp Birligi / Ulusal, Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii (AHA/NHLBI) gibi c¢esitli
kuruluglarin farkli dlgiitleri s6z konusudur. Bu dlgiitler Tablo 2.5’ te goriilmektedir.

(29).

TEKHARF calismasina gore, 2000 y1l1 itibariyle Tiirkiye genelinde 30 yas ve
tizerindeki 9.2 milyon kiside metabolik sendrom mevcuttur ve Koroner arter hastaligi
(KAH) gelistiren bireylerin %53’ ayn1 zamanda metabolik sendrom hastasidir.
Ulkemizde ATP 1II kriterlerine gére metabolik sendrom gériilme sikliginin
erkeklerde %28, kadinlarda %39.6, genel populasyonda ise %34 oldugu
bildirilmektedir (30).



Tablo 2.5. Genel popiilasyonda metabolik sendromun tanimlamalarinin kiyaslanmasi (29)
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WHO (1999)

EGIR, 1999

NCEP ATPIII, 2001

IDF, 2005

Insulin direnci

Obezite

Dislipidemi

Hipertansiyon

Mikroalbuminiiri

Disglisemi

Bilinen disglisemi
(diyabet/IFG/IGT) velveya
instilin direnci

Ek olarak >2 élciit

BKI> 30kg/m® veya
bel/kalga orani
erkeklerde>0.9, kadinlarda
>0.85

TG>1.7 mmol/L(150 mg/dL)
veya

HDL-C
erkeklerde<0.9mmol/ (35
mg/dL)

Kadinlarda<1.0 mmol/L (39
mg/dL)

HT tedavisi veya KB
>140/90 mmHg

Uriner albumin atimimin >20
ug/dak. veya
albumin/kreatinin orani1 >20

mg/g

Insulin direnci

Ek olarak >2 élciit
Bel gevresi
Erkeklerde>94 cm
Kadmlarda>80 cm

TG> 2mmol/L (178 mg/dL)
veya HDL-C< 1mmol/L (39
mg/dL)

HT tedavisi veya KB >140/90
mmHg

Aclik plazma glikozu >6.1
mmol/L

> 3 olciit

Bel gevresi
Erkeklerde>102 cm
Kadinlarda>88 cm

TG>1.7 mmol/L (150 mg/dL)
veya

HDL-C

erkeklerde<l mmol/L (40
mg/dL)

Kadinlarda<1.3 mmol/L (50
mg/dL)

HT tedavisi veya KB >130/85
mmHg

Aclik plazma glikozu
>5.6mmol/L

Bel gevresi
Erkeklerde>94 cm
Kadinlarda>80 cm

Ek olarak >2 élciit

TG>1.7 mmol/L veya (150
mg/dL)

HDL-C

erkeklerde<1 mmol/L (40
mg/dL)

Kadinlarda<1.3 mmol/L (50
mg/dL)

HT tedavisi veya KB >130/85
mmHg

Aclik plazma glikozu >5.6
mmol/L
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2.3.2. Kronik Bobrek Yetmezligi-Metabolik Sendrom Tliskisi

Kronik bobrek yetmezliginin erken evrelerinde metabolik sendromun birgok
bileseni yaygin olarak goriilmektedir. Bunun nedeni kronik bobrek yetmezliginin
gelisiminde metabolik sendrom ile birgok benzerlik ve etkilesimlerin olmasidir (31).
Glikoz intoleranst veya insiilin direnci, hipertansiyon, aterojenik dislipidemi,
proinflamatuar veya protrombotik durum ve bazi bireylerde obezite 6rnek olarak
verilebilir. Metabolik sendromun bu bilesenlerinin yanmi sira kronik bobrek
yetmezligindeki liremik toksisite, inflamatuar ve oksidatif stresi arttirarak obeziteye
bagli metabolik sendroma yatkinligi arttirmaktadir (32). Yapilan c¢alismalar
metabolik sendrom varliginin KBY gelisimi i¢in bir risk etmeni oldugunu

gostermektedir (33,34).

Yapilan bir ¢alismada demografik etmenler, BKI, koroner kalp hastalig1 ve
yagsamsal etmenlerden bagimsiz olarak metabolik sendromun artan KBY insidansi ile

iliskili oldugu bulunmustur (OR: 1,43, %95 giiven aralig1 1.18-1.73) (31).

Amerika’da 6217 bireyde kronik bobrek yetmezligi saptanmasi amact ile
yapilan degerlendirmede metabolik sendromlu bireylerin %6’s1 kronik bobrek
yetmezIigi hastasi iken metabolik sendrom olmayanlarda bu prevelans %]1.2” dir.
NHANES III verilerine gore metabolik sendrom varligi kronik bobrek yetmezligi
riskini 2.60 kat arttirmaktadir (11).

Tiirkiye’de 214 kronik bobrek yetmezligi hastasinda IDF kriterlerine gore
metabolik sendrom prevelansinin saptanmasina yonelik bir ¢alismada hastalarin

%70’inde metabolik sendrom saptanmustir (35).

Metabolik sendrom prevelansinin periton diyalizi tedavisi alan hastalarda
yiikksek oldugu ifade edilmektedir. Dordiincii ve besinci diizey kronik bobrek
yetmezligi olan 49 periton diyalizi, 78 hemodiyaliz ve 73 diyaliz dncesi 200 hasta
tizerinde yapilan bir calismada metabolik sendrom prevelanst %30.5 olarak
saptanmistir. Ayrica, metabolik sendrom prevelanst periton diyalizi tedavisi

alanlarda(%50) hemodiyaliz (%20) ve diyaliz tedavisi almayanlardan (%30) daha
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yiiksek bulunmustur. Yiiksek metabolik sendrom prevelansinin temel olarak yiiksek
aclik kan glikozu (insiilin direnci) ile iliskili oldugu ifade edilirken, insiilin direnci
periton diyalizi hastalarinda (%47), hemodiyaliz (%21) ve diyaliz 6ncesi hastalardan
(%26) daha yiiksektir (36).

Amerika’ da 202 diyaliz hastas1 iizerinde yapilan diger bir ¢calismada ise (%94
hemodiyaliz, %6 Periton diyalizi) NCEP o6l¢iitlerine gore metabolik sendrom

prevelansinin %69.3 oldugu gortilmiistiir (37).

Periton diyaliz tedavisi alan hastalarda hemodiyalize kiyasla glikoz
disregiilasyonu ve dolayisiyla metabolik sendrom riski daha fazladir. Periton diyalizi
soliisyonlar1 glikoz igermektedir. Peritonel kaviteye verilen glikozun %60-80’1
emilebilmektedir. Bu da yaklasik 100-300 g/giin glikoza esdegerdir (38). Glikoz
emiliminin artmasi obezite, hiperglisemi ve ayni zamanda hiperlipidemiye neden

olabilmektedir (32).

NCEP ATP III olgiitlerinin PD hastalarina uyarlanmasinda obezite, yiiksek
trigliserit diizeyi, diisiik HDL kolesterolii, hipertansiyon veya disgliseminin i¢inde
yer aldig1 5 Olciitten 3’ {iniin saglanmas1 metabolik sendrom olarak tanimlanmaktadir
(Tablo 2.6) (29). Bu olgiitlerde obezitenin degerlendirilmesinde bel ¢evresi yerine
BKI kullanilmaktadir. Periton diyalizi tedavisi alan kronik bobrek yetmezligi
hastalarinda bel ¢evresi abdominal viseral yaglanmanin gostergesi olarak gecerli bir
Olciim olmayabilir. Ciinkii periton diyalizi hastalarinda bel ¢evresi oOl¢iimii
intraperitoneal diyalizat sivi hacmi, diyalizat drenaji sonrasi rezidiiel diyalizat
voliimii, kateterin varligi, tekrarlayan distansiyonlar sonucu derinin gevsek olmasi
gibi nedenlerle degisiklik gosterebilmektedir (29,30,32). Bu nedenlerden dolayi
Beden Kiitle indeksi (BKI), periton diyalizi tedavisi alan bdbrek hastalarinda
obezitenin  degerlendirilmesinde iyi bir antropometrik parametre olarak

goriilmektedir (29).
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Tablo 2.6. Periton diyalizi hastalarinda metabolik sendrom tanimlamasinda 6nerilen

olgiitler (29)

NCEP ATP III, 2001°’den uyarlanms

Asagidaki olciitlerden > 3

Obezite 1. BKI>30 kg/m®
Dislipidemi 2. Trigliserit > 1.7 mmol/L (150 mg/dL)
3. Diisiik HDL

Erkeklerde <1 mmol/L (40 mg/dL)

Kadinlarda < 1.3 mmol/L (50 mg/dL)
Hipertansiyon 4. Kan basinci > 130/85 mmHg veya hipertansiyon tedavisi alma
Disglisemi 5. Aglik plazma glikozu > 5.6 mmol/L(110 mg/dL) veya

diyabet tedavisi alma

2.3.2.1.0bezite

Obezite ve KBY prevelansindaki artis nedeniyle bu iki durum arasinda iliski
oldugu ifade edilmektedir (39). Obezite ve metabolik sendromun KBY’ nin yalnizca
baglangici i¢in degil ayni zamanda ilerlemesi i¢in de bir risk etmeni oldugu
belirtilmektedir (40,41). Obezite diyabet ve hipertansiyonla iligkisinin yani sira
bobrek hastaliklarinin gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Obezite glomeriiler
hiperfiltrasyona neden olarak iiriner albumin kaybini arttirmakta ve fokal segmental
glomeriiloskleroz ile iligkili olarak bobrek islevlerinde ilerleyici kayiplara yol
acmaktadir. Bu durum sadece onceden bobrek hastaliklarina yatkin bireylerde degil
saglikli bireylerde de goriilebilmektedir. Bobrekteki bu degisiklikler insiilin direnci
velveya hiperleptinemi ile iliskili olabildigi gibi obezite kaynakli diisiik derecede
inflamasyon nedeni ile de olusabilir (42).

TURDEP calismasi sonuglarina gore iilkemizde 20 yas ve iizerindeki kisilerin
%?34’unde abdominal obezite goriilmektedir (43). Bati iilkelerinde obezite kronik
bobrek yetmezligine neden olan risk etmenlerini tetikleyen bir rol iistlenmektedir
(44). Amerika’ da yapilan bir ¢alismada 2002 yilinda diyaliz hastalarmin yaklasik
licte birinin obez oldugu ifade edilmis ve BKI>35 kg/m? olan hastalarin

prevelansinin ise 1994’ten bu yana %63 yiikseldigi saptanmistir (45).
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Ozellikle santral tipte obezite, metabolik olarak oldukea aktif olan ve yiiksek
diizeyde serbest yag asitleri salinimini arttiran viseral adipoz dokuda artis ile
karakterizedir. Adipoz doku viicuttaki en biiyiik sekretuar organdir (46,47).
Adipositler adipositokin adi verilen sinyal proteinleri ve etmenleri liretmektedir (48).
Temel adipositokinlerden bazilar1 timor nekrozis etmen-a (TNF- a), interlokin 6 (IL-
6), plazminojen aktivator inhibitorii (PAI-1), leptin, monosit keotaktik protein-1,
makrofaj migrasyon inhibitor etmeni ve adiponektindir. Bunlar adipositlerin insiilin
direnci, inflamasyon, dislipidemi, hipertansiyon, endotelyal disfonksiyon ve
aterosklerozis iizerine etkiler i¢in sinyal olusturmaktadir (29). Son dénem bdbrek
yetmezligi hastalarinda yapilan ¢alismada toplam yag kiitlesine gore govdedeki yag

kiitlesinin inflamasyonu arttirmada daha etkin oldugu goriilmstiir (49).

Siirekli ayaktan periton diyalizi tedavisi alan 19 hastada 15 aylik siirede
DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry) ile yapilan Ol¢iimlerde viicut yag
yiizdesi ortalamasinin %27.8” den 9%30.9’a (p=0.25) yiikseldigi goriilmiistiir.
Bilgisayarli tomografi ile saptanan intraabdominal yag alaninda ise %22.8 artisin

oldugu saptanmustir (p=0.02) (50).

2.3.2.2. Insiilin Direnci

Epidemiyolojik ¢aligmalar insiilin direnci ile KBY arasindaki iligkiyi
gostermektedir (51). Insiilin direncinin KBY olusumuna neden oldugu veya
hastaligin sonucu olarak gelistigi konusunda kesin veriler yoktur. Ancak KBY” de
insiilin direnci gelisiminin hiperlipidemi, hipertansiyon ve bunlara iliskin olarak
kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirmakta vecocuk hastalarda biiylime geriligi ile
iligkili oldugu bilinmektedir (52).

Insiilin  direnci ve abdominal obezite metabolik sendromun temel
bilesenleridir. Uremik toksinler insiilin reseptdr sinyal yolunda bir defekte neden
oldugu distiniilmektedir (53) ve iliremide artan inflamasyon insiilin direncini
tetiklemektedir (54). Bunun yani sira glikoz intoleransi ve hipreglisemi ile devam
eden insiilin direnci de oksidatif stresi arttirarak inflamasyona katkida bulunmaktadir

(55). Ayrica insiilin direnci protein katabolizmasindan sorumlu tutulmaktadir (56).
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Insiilin klirensinde azalma, periferal insiilin direnci, SDBY’ de insiilin direncinin
olusumunda etkin mekanizmalar olarak bilinmektedir. SDBY hastalarinda insiilin
direncine karsin hastalarin yaklasik %50’sinde glikoz intoleransi veya hiperglisemi
goriilmektedir. Bunun nedeni hastalar arasinda insiilin salg1 kapasitesinin farkl
olmasidir. Hiperparatroidizm ve diisilk D vitamini diizeylerinin insiilin direnci ile

iliskili oldugu goriisii vardir (57).

Yapilan bir ¢aligmada 59 periton diyalizi hastasinda PD basladiktan 4 hafta
sonra (%23.4° inde) yeni basglangigli hiperglisemi (AKS > 125 mg/dL) gbzlenmistir
(58).

2.3.2.3.Hiperlipidemi

Bobrek hastalarinda lipid anomalilerinin yaygin oldugu bilinmektedir. Cesitli
bobrek hastaliklarinda lipid profilinde meydana gelen degisimler Tablo 2.7° de

gosterilmistir.

Tablo 2.7. Bobrek hastaliklarinda lipid anomalileri (12)

Bobrek hastaliginin Kolesterol diizeyleri Trigliseritler
asamalar1

Total HDL LDL
Nefrotik sendrom ™ " ™ T
Kronik bobrek - \2 —* ™
yetmezligi
Hemodiyaliz - \2 —* ™
Stirekli ayaktan T \ T T

periton diyalizi

Transplantasyon ™ - T T

*Bilesiminde degisiklik

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda hipertrigliseridemi ve diisiik
HDL kolesterol diizeyleri metabolik sendroma benzer olarak yaygindir. Bunun

nedeni bozulmus lipoprotein lipaz, hepatik trigliserit lipaz ve lesitin kolesterol asil
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transferaz enzimatik aktivitesidir. Hipertrigliseridemi 6zellikle trigliseritlerin hepatik
Klirensinin azalmasi ile iligkilidir (59). Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda
total kolesterol diizeyleri ile mortalite arasinda ters iliski oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (60,61). Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda yapilan
bir c¢alismada dislipidemi (LDL-K, HDL-K veya trigliseritten en az birinde
anomalilik) prevelans1 yaklasik %67 olarak bulunmustur (62). Bu lipid
anomaliliklerinin nedenleri basinda insiilin direnci gelmektedir. Insulin direnci ile
birlikte karacigere serbest yag asitleri tasinimi artmaktadir. Karacigerde serbest yag
asitleri okside olmakta, trigliseritler veya VLDL-K ile esterlesmektedir. VLDL-K
tiretimi substrat varligina bagh oldugundan periton diyalizi hastalarinda VLDL-K
iretimi artmaktadir (63).

Bazi lipoprotein metabolizmasi anomalilerinin genel niifus ve diyaliz
hastalarindaki prevelansinin dagilimi Tablo 2.8 de goriilmektedir (64). Tirkiye’de
2008 yili verilerine gore periton diyalizi hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklara
bagli olimlerin nedenlerinin  %45.1 ‘ini olusturdugu goriilmektedir (65). Periton
diyalizi hastalarinda peritonit disindaki komplikasyonlar degerlendirildiginde
hiperlipidemi prevelans1 %15.4, hiperglisemi prevelansinin ise %4.4 oldugu

goriilmektedir (65).

K/DOQI rehberlerinde KBY” de dislipidemi tedavi prensibi KBY olmayan
bireylerdekine benzer olarak diyetle yag ve oOzellikle doymus yag alimlarinin

diisliriilmesine dayanmaktadir (66).

Tablo 2.8. Diyaliz hastalarinda lipoprotein metabolizmasi anomalilerinin prevelansi
(%) (64)

Total LDL >130 HDL<35 Trigliserit>200 Lp(a)>30
kolesterol> mg/dL mg/dL mg/dL
% 240 mg/dL
Genel 20 40 15 15 15
toplum
HD 20 30 50 45 30

PD 25 45 20 50 50
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2.3.2.4.Hipertansiyon

Hipertansiyon ve KBY prevelansi diinya genelinde artig gostermektedir. KBY
olusumunda iki temel etken hipertansiyon ve diyabettir. Tiirkiye’de kronik bobrek
yetmezligi prevelansini saptamak amaciyla 10748 bireyde yapilan ¢alismada genel
populasyonda hipertansiyon goriilme sikligi %32.7 iken kronik bobrek yetmezligi
olan bireylerde bu oran %56.3, son donem bobrek yetmezligi hastalarinda ise %92.3
olarak bulunmustur. Bu ¢alisma kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesine bagh
olarak hipertansiyon prevelansinda artis oldugunu, hipertansiyonun son dénem
bobrek yetmezliginin etiyolojisinde hipertansiyonun 6nemli rol oynadigini

gostermektedir (10).

Tirk Nefroloji Dernegi 2008 verilerine gore hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda bobrek hastaliginin etiyolojik nedenleri arasinda hipertansiyonun %26.4
ile diyabetten sonra ikinci sirada oldugu, periton diyalizi tedavisi alan hastalarda ise

hipertansiyonun %25.8 ile birinci sirada yer aldig1 goriilmektedir (65).

Esansiyel hipertansiyonun altinda genellikle insiilin direnci bulunmaktadir.
Normal fizyolojik kosullar altinda, insiilinin santral sempatik aktiviteyi arttirip,
bobrekten su ve tuz tutulumunu uyarmasi ile beklenen hipertansif etkisi, olusturdugu
periferik vazodilatasyona bagl hipotansif etkisi ile dengelenmistir. Insiilin direnci
varliginda, bu dengede meydana gelen bozukluk nedeniyle hipertansiyon gelistigi
diistiniilmektedir (67). Bu nedenle hipertansiyon ile insiilin direncinin birlikte varlig

metabolik sendrom olusumunu agiklamaktadir.

Metabolik sendromun tedavisi kronik bobrek yetmeliginin ilerleyici siirecinin
yavaslatilmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Metabolik sendromun tedavisinde
temel olan beslenme ve egzersizi bir arada iceren yasam tarzi degisiklikleridir.
Ozellikle olmas1 gereken agirliga ulasiimasi ve bu agirhigin korumas: bu asamada
biiylik dnem tagimaktadir. Ancak bu konuda biiyiik hasta gruplar ile yapilacak genis
capl ¢alismalara gereksinim duyulmaktadir (68).
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2.4.Periton Diyalizi Hastalarinda Beslenme Tedavisi

Bobrekler sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasinda, metabolik atiklarin
uzaklastirilmasinda, ¢esitli hormonal ve metabolik yollarin diizenlenmesinde rol
aldigindan bobrek islevlerindeki azalma metabolik ve beslenmeye iliskin sonuglara
yol a¢cmaktadir. Periton diyalizine iliskin olarak protein, aminoasit, suda ¢dzlinen
vitaminler ve diger esansiyel kiigiik molekiillerin diyalitik kaybi, diyalizattan glikoz
emilimine bagli olarak gelisen metabolik degisiklikler ve istahin baskilanmasi,

diyalizat nedeniyle abdominal rahatsizlik gibi problemlere yol agabilmektedir (69).

Suboptimal beslenme durumu KBY’ nin ilerleyen evrelerinde yaygin olup
artan morbidite, mortalite ve yiliksek saglik harcamalar1 ile iliskilidir (70). Diger bir

taraftan diyaliz hastalarinda obezite prevelansinin artis gosterdigi bilinmektedir.

Diyaliz tedavisi alan hastalarda beslenme tedavisinin hedefleri; metabolik artiklar,
stvi ve elektrolit birikiminin 6nlenmesi, kronik bobrek yetmezliginin metabolik
komplikasyonlarmin 6nlenmesi, diyaliz ile kayiplarin yerine konmasi, yeterli ve
dengeli beslenmenin saglanmasidir (71). Beslenme tedavisinin prensiplerine iligkin

olarak farkli kuruluslarin 6nerileri Tablo 2.9’ da 6zetlenmistir.
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Tablo 2.9. Periton diyalizi hastalarinda giinliik tiikketilmesi dnerilen enerji ve besin

ogeleri degerleri (71-73)

Periton diyalizi

Hastahlk Sonuc¢lar1 Kalite Girisimi
(DOQI) (72)

Enerji*
Protein
Fosfor
Potasyum

Sodyum
Sivi

35 kkal/ kg 1A/giin

Yas>60 ise30-35 kkal/ kg 1A/giin
1.2-1.3 g/ kg iA

>%50 biyolojik degeri yiiksek

Serum fosfor diizeyi >5.5 mg/dL ise
800-1000 mg/giin ile siirlandirmak

Avrupa Enteral Parenteral Beslenme
Dernegi (ESPEN)

Enerji*
Protein

Fosfor
Potasyum
Sodyum
Sivi

35 kkal/IA/giin

1.2-1.5g/ kg iA

>%50 biyolojik degeri yiiksek
Peritonitte daha yiiksek

17 mg/kg IA

<1 mEq/kg/giin

60-100 mEq/giin

500-800 mL/giin + rezidiiel iiriner
hacim (yiyeceklerin sivi  igerigi
dikkate alinacak)

Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon
Hemsireleri Birligi/Avrupa Renal Bakim
Birligi (EDTNA/ERCA) (73)

Enerji*
Protein

Fosfor
Potasyum
Sodyum
Sivi

35 kkal/IA/giin

1.0-1.2 g/kg 1A/giin

>%>50 biyolojik degeri yiiksek
1000-1400 mg/giin

2000-2500 mg/giin

1800-2500 mg/giin

800 mL + ginlik idrar ¢ikisi-oda
sicakliginda sivi olan yiyecekleri ve
yiiksek sivi igerigi olanlari igerir

*Diyalizattan emilen enerji miktarim icerir

[A: Ideal viicut agirhig. DOQI: Disease Outcomes Quality Initiative (Hastalik Sonuglar1 Kalite
Girsimi), ESPEN: European Society for Parenteral and Enteral Nutrition (Avrupa Enteral Parenteral
Beslenme Dernegi), European Dialysis andTransplant Nurses Association/European Renal Care
Association (Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon Hemygireleri Birligi/Avrupa Renal Bakim Birligi)
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2.4.1. Enerji

Yapilan ¢aligmalarda diyaliz tedavisi alan hastalarda enerji harcamasinin

saglikl1 bireylerle benzer oldugu vurgulanmaktadir (74-76).

Cesitli  kuruluslarin  enerji alimina iligkin Onerileri Tablo 2.9 da
gorilmektedir. Ortalama giinliik enerji gereksinimi 60 yas altindaki periton diyalizi
hastalarinda ideal viicut agirligi basina 35 kkal iken 60 yas iistii bireylerde 30-35
kkal” dir. Ancak yapilan ¢alismalarda periton diyalizi tedavisi alan bireylerde enerji
alimmn diisiik oldugu goriilmektedir (76,77). iki yiiz kirk dokuz periton diyalizi
hastasinin besin alimlarimin degerlendirildigi bir ¢alismada ortalama 24.7+8.7
kkal/kg enerji aldiklar1 saptanmustir (77). Bu asamada diyetisyen tarafindan verilecek
beslenme egitimi ve gerektiginde beslenme destegi onem tasimaktadir (72).

Obez kronik bobrek yetmezligi hastalarinda agirlik kaybi antihipertansif
tedavi; insiilin duyarlili@i ve lipid kontrolii i¢in 6nem tasimaktadir. Bu yaklasim
kronik bobrek yetmezligi siirecinin ilerlemesinde yavaslamaya neden olmaktadir.
Obez hastalarda (BKI>30 kg/m?), obez olmayanlara gére bobrek islev kayip hizinin
arttigma dair kamtlar vardir (78). Ideal viicut agirhgina gore giinliik enerji

gereksiniminin saptanmasi agirlik kaybinin saglanmasinda énemlidir.

2.4.2. Protein

Periton diyalizi hastalarinda protein-enerji malniitrisyonunun yaygin olmasi
protein aliminin 6nemini vurgulamaktadir (79,80). Periton diyalizi ile birlikte giinde

5-15¢ protein (81) ve 3 g aminoasit kayb1 s6z konusudur (82).

Periton diyalizi hastalarinda protein alimina iligkin Oneriler genellikle 1.2
g/kg/glin seklindedir. Diyaliz hastalarinda 1.0-1.4 g/kg/glin protein alimi yiiksek
hayatta kalma siiresi ile iligkili bulunurken 0.9 g/kg/giin’iin altinda protein alimi
diisiik hayatta kalma siiresi ile iliskili bulunmustur (83). Ancak yapilan bir ¢alismada
diyaliz hastalarmin %39’ unun protein aliminin >1.2 g/kg/giin oldugu saptanmistir
(84).
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2.4.3. Karbonhidrat

Proteinlerin doku yapimi, onarimi ve kayiplarin karsilanmasi i¢in kullanimini
saglamak ve enerji icin kullanilmasini 6nlemek i¢in diyetin enerji bilesiminin %60-
65’ inin karbonhidratlardan saglanmasi Onerilmektedir (85). Diyaliz hastalarinda
dislipidemi yaygin oldugundan (62) , basit karbonhidratlar yerine kompleks
(glisemik indeksi diisiik) karbonhidratlari igeren besinler tercih edilmelidir (86).

2.4.4. Yag

Dislipidemisi olan bireylerde genel Onerilerde oldugu gibi yagdan gelen
enerjinin toplam enerjinin %25-35" ini gegmemesi, doymus yag asidi aliminin %7’
nin altinda tutulmasi, kolesterol aliminin 200 mg’ dan diisiik olmas1 6nerilmektedir.
Dislipidemisi olan periton diyalizi hastalarinda diyet tedavisinde bireyin yeterli enerji

ve proteini sagladigindan emin olunmalidir (86).
2.4.5. Mineraller
2.4.5.1. Fosfor

Hiperparatroidizm, kemik mineral hastaliklar1 ve kardiyovaskiiler hastaliklar
hiperfosfatemiyi beraberinde getirmektedir (87). Ancak protein igerigi yiiksek
yiyeceklerin fosfor iceriginin de yiiksek alinmasi diyetle sinirlamayi belirli diizeyde
olanakli kilmaktadir. DQOI rehberlerinde 800-1000 mg/giin fosfor alimim
onerilmektedir. Fosfor diizeylerinin kontroliinde, yiiksek protein diisiik fosfor igeren
besinlerin se¢imi, fosfor baglayicilarin kullanimi, yeterli diyalizin saglanmasi temel
prensiplerdir (71). Islenmis et iiriinleri, peynirler, igecekler gibi iiriinlerde fosfor
iceren katki maddelerinin kullanimi yaygin olup tiikketimi son yillarda artmistir (88).
Hastalar besinlerin fosfor igerikleri ve fosfor kaynaklarmm smirlandiriimasi

konusunda egitilmelidir.
2.4.5.2 Potasyum

Hemodiyaliz hastalarina kiyasla periton diyalizi hastalarinda hiperkalemi
daha nadirdir (89). Potasyum igerigi yiiksek sebze ve meyve tiiketim miktarlar1 kan

potasyum diizeyine gore ayarlanmalidir. Fosfor aliminda oldugu gibi potasyum
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allminda da potasyum iceren katki maddelerinin kullanildigi tirtinlere dikkat
edilmelidir. Bunu yani sira mineral kaybini saglayan hazirlama ve pisirme yontemleri
olan sebzelerin dograndiktan sonra yikanmasi, haslanip suyunun dokiilmesi gibi bazi
yontemler Onerilebilir. Ancak olusabilecek diger besin 6gesi kayiplar1 da géz oniinde
bulundurulmalidir (71). Hastalarin potasyum alimlarinin 2000-2500 mg’in altinda

olmasi 6nerilmektedir (73).

2.4.5.3. Sodyum

Ozellikle hipertansif diyaliz hastalarinda sodyum aliminmn simirlandiriimasi
bliyiik 6nem tasimaktadir. Calismalar tuz aliminin azaltilmasinin kan basincinda
azalma ile sonuglandigini gostermektedir (90,91). Diyaliz hastalarinda sodyum
atiminin azalmasi hiicre dis1 s1vi hacminin artigi ile sonuglanmaktadir (71). Periton
diyalizi hastalarinda hemodiyaliz hastalarina kiyasla sivi birikimine iligkin sikinti
daha az yasanmaktadir. Ancak bu soliisyonlarin glikoz bilesimlerinin
degistirilebilmesi ile saglanmaktadir. Bu nedenle sodyum alimlar1 kontrol altinda

tutulmalidir (92).

2.4.6. Vitaminler

Potasyum ve sodyum aliminin kisitlamasina yonelik beslenme tedavileri bazi
vitaminlerin kayiplarina da yol agabilmektedir. Demir ve kalsiyum metabolizmasinda
yer alan vitaminlerin diizenli destegi so6z konusu olabilmektedir. D vitamini destegi
periton diyalizi hastalarinda rutin olarak yapilmaktadir (92). Diger vitaminlere

gereksinim duyuldugunda destek yapilmalidir (73).

Yagda ¢Ozinen A ve E gibi depo vitaminlerinin bobrek yetmezliginde

birikimi s6z konusu olabileceginden ek yapilmasi 6nerilmemektedir (92).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.Arastirmanin Yeri, Zamam, Orneklem Secimi

Bu arastirma Eyliil 2011-Ocak 2012 tarihleri arasinda Gazi Universitesi T1p
Fakiiltesi Hastanesi Periton Diyalizi Polikliniginde tedavi goren, yaslart 25-64 yil
arasinda degisen, ATP III kriterlerinin periton diyalizi hastalarima uyarlanmis sekli
g0z oniine alindiginda metabolik sendrom tanisi doktor tarafindan konan (29) , 10 u
erkek, 5’1 kadin olmak iizere toplam 15 hasta ile gerceklestirilmistir. Olgiitleri
saglayan bireylerin belirlenmesi i¢in poliklikte izlemde olan 82 hasta dosyasi
degerlendirilmis ve 30 hastada metabolik sendrom tanist konmustur. Ancak periton
diyalizinden hemodiyalize gecenler (n=2), muayeneye diizenli gelmeyenler (n=4),
hayatin1 kaybedenler (n=1) ve calismaya alinmadan once ilag ve yasam tarzi
degisikligi ile bulgular1 diizelerek orneklemden ¢ikanlar (n=2) ve ¢alismay1 kabul

etmeyenler (n=6) olmasi nedeniyle arastirma 15 hasta tizerinde gerceklestirilmistir.
3.2.Arastirmanin Genel Plani

Hastalara genel ozellikleri, hastalik, ilag, diyaliz tedavisi ile ilgili bilgiler,
oglin diizeni ve fiziksel aktivite diizeylerini saptamaya yonelik arastirmaci
tarafindan hazirlanan soru kagidi formu uygulanmistir (EK-1). Metabolik sendrom
tanis1 konmus periton diyalizi hastalarina cinsiyet, yas, antropometrik ol¢timler ve
biyokimyasal bulgulara gore bireysel beslenme tedavisi 2 ay siire ile uygulanmustir.
Beslenme tedavisi ile 35 kkal/kg/giin enerji, 1.2 g/kg/giin protein verilmesi
hedeflenmistir. Tibb1 beslenme tedavisi oncesi ve sonrasinda (2. ay) hastalarin rutin
kontrollerinde bakilan biyokimyasal parametreler (A¢lik kan sekeri, Kan iire azotu
(BUN), kreatinin, iirik asit, albumin, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserit, kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum) degerlendirilmistir.
Viicut bilesimine iliski BIA 6l¢iimleri calisma 6ncesi ve sonrasinda tekrarlanmustir.
Besin tiiketimi caligma Oncesi geriye doniik bir giinliik besin tiiketim kaydi ile
degerlendirilmistir (EK-2). Calisma siiresince haftalik bir giinliikk besin tiikketim
kaydi gelisigiizel giinlerde alinmistir. Calisma sonunda bir giinliik geriye doniik
besin tiiketim kaydi almmistir. Arastirma Hacettepe Universitesi Bilimsel

Arastirmalar  Degerlendirme Komisyonunun 19  Eylil 2011 tar,h  ve
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B.30.2.HAC.0.20.05.04/1019 sayili etik kurul karar1 ile uygun bulunmustur (EK-3).

Arastirmaya katilan bireylerin tiimiine onam formu imzalatilmistir (EK-4).

3.3.Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.3.1. Soru Kagidi

Hastalara uygulan soru kagidi formu hastalarin genel 6zellikleri yani sira
uygulanan diyaliz protokolii, kullanilan diyaliz soliisyonlari, ilag tedavisi, 6gilin
tiketim aliskanliklar1 ve fiziksel aktivite diizeyini belirlemeye yarayan sorulari
icermektedir. Soru formu arastirmaci tarafindan yiiz yilize goriisme yoluyla

doldurulmustur.

3.3.2. Antropometrik Olciimler ve Biyoelektrik Impedans Analizi

Aragtirmaya alinan hastalarin beslenme tedavisi oncesi ve 2. ay sonunda
viicut agirhigr (kg) , boy uzunlugu (cm), bel gevresi (cm) ve kalga ¢evresi Olglimleri
teknigine uygun olarak alinmistir. Ayrica Quadscan 4000 Multi-frequency cihazi ile

viicut yag, yagsiz doku ve viicut suyu analiz edilmistir.

Hastalarin viicut agirliklar a¢ karnina ve 0.1 kg hassasiyetli tart1 kullanilarak
Olgiilmiistiir (93) . Periton diyalizi sivist iki Ol¢iimde de aymi miktarda

bulundugundan 6l¢iimii etkilememektedir.

Boy uzunlugu 6l¢limii esnemeyen meziir ile hasta hazir ol durusta, basin {ist

kisminin en yiiksek noktasina isaretlenerek Frankfurt diizleminde gergeklestirilmistir
(93) .

Boy uzunlugu (m) ve viicut agirligi kullanilarak viicut agirligi (kg)/boy

uzunlugu (M)? formiilii ile BKi (kg/m?) hesaplanmistir (93) .

Bel ¢evresi; en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arast bulunup orta

noktasindan gecen cevre elastik olmayan meziir ile dlgililerek degerlendirilmistir.



28

Kalga ¢evresi; hastanin yan tarafinda durulup en genis ¢evre dlglimii olacak sekilde

gerceklestirilmigtir (93).

Viicut bilesiminin saptanmasinda kullanilan BIA 6l¢iimii icin gerekli kosullar
saglanmistir. Bu kosullar; 24-48 saat oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi, 24
saat Ooncesi alkol kullanilmamasi, en az 2-4 saat 6nceye kadar yemek yenilmemesi,
test Oncesi ¢ok su i¢ilmemesi, testten 4 saat Oncesi cay, kahve igilmemesi, bireyin

tizerinde metal bulunmamasi, hastalarda kalp pili bulunmamasidir (93).

3.3.3. Biyokimyasal Bulgular

Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Laboratuarlarinda gerceklestirilmistir. Hastalardan ¢alisma
icin ayrica kan alinmamis olup rutin kontrolleri sirasinda istenen parametreler
degerlendirilmeye alinmigtir. Bu parametreler; aglik kan sekeri, Kan iire azotu
(BUN), kreatinin, trik asit, albumin, total kolesterol, HDL kolesterol, LDL
kolesterol, trigliserit, kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyumdur. Bu parametrelere

iliskin normal araliklar EK- 5°te belirtilmistir.

3.3.4. Besin Tiiketiminin Saptanmasi

Hastalarin beslenme durumunun saptanmasinda bir giinliik besin tiiketim
kaydi yontemi kullanilmis olup beslenme tedavisi planlanmadan 6nce besin tiikketim
kayd1 almmustir (EK-2). Once yiizyiize daha sonra haftalik telefon goriismeleri ile 8
hafta boyunca birer giinliik besin tiiketim kayitlari tutulmustur. Hastalarin tiiketimleri
lizerinden yapilmasi gereken diizeltmeler hastaya anlatilmig, her goriismede
beslenmeye iliskin egitim verilmistir. Hastalarin besin tiiketim kayitlar1 standart
yemek tarifeleri kullanilarak (94) , enerji ve besin 6geleri alimlarinin saptanmasi
amaci ile Beslenme Bilgi Sistemleri (BeBiS) programinda hesaplanmistir. Besin
tilketiminin degerlendirilmesinde K/DOQI’ nin beslenmeye iliskin rehberinde yer

alan oneriler goz 6niinde bulundurulmustur (72).
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3.3.5. Fiziksel Aktivite Diizeyinin Belirlenmesi

Hastalarin fiziksel aktivite diizeylerinin belirlenmesinde giinliik aktivitelerin
dinlenme, hafif, orta agir ve ¢ok agir aktivite olarak degerlendirildigi bir form
kullamilmistir (EK-1). Bu aktivite gruplari igin giinlilk ortalama harcanan siire

belirlenerek fiziksel aktivite diizeyi hesaplanmigtir (93) .

3.3.6. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Elde edilen veriler SPSS 16.0, istatistik paket programinda degerlendirilmistir
Bireylerin biyokimyasal bulgulari, besin tiiketimleri ve antropometrik dl¢iimlerine
iliskin aritmetik ortalama (x), standart sapma (SS) degerleri hesaplanmis olup, say1

ve ylizdeler alinmistir.

Niceliksel verilerin beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasindaki degisimlerinin
degerlendirilmesinde, Orneklem sayist 30’ dan kii¢iik oldugu ig¢in Wilcoxon-
Eslestirilmis iki Orneklem Testi kullanilmistir. Bireylerin giinliik enerji ve makro
besin Ogesi tiikketimlerinin haftalara bagli degisiminin degerlendirilmesinde ise
Friedman Testi, Iliskili 6rneklem tek yonlii varyans analizi kullanilmistir. Testlerde

anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlenmistir.

3.3.7. Karsilasilan Sorunlar

Calismaya alman bireylerin besin tiiketim kayitlarinin haftalik telefon
goriigmeleri ile alinmasi nedeni ile ¢alismayr tamamlayamayan hastalar olmustur.
Ayrica, calisma Oncesi metabolik sendrom tanisi almis ve metabolik sendrom
Olciitlerine sahip olan bireylerin ¢aligma asamasinda bu oOlciitlerinde diizelmenin
olmasi, ¢alisma oOncesi kaybedilen hasta olmasi, calismaya alindiktan sonra gelisen
peritonit nedeniyle hemodiyalize gegen hastalarin varhigi ¢alismanin Grneklemin

diistirmustiir.

Calismaya alinan hastalarin 6ncesinde etkin bir beslenme egitimi almamalar1

nedeniyle beslenme tedavisinin etkinligine iligkin 6n yargilar1 ve yanlis inanislari
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bulunmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi asamasinda sinirli olan besin alimlarinin
diyaliz tedavisi ile birlikte artisina olanak saglanmasi hastalar tarafindan yanlis
algilanmakta olup beslenme tedavisine gereksinim kalmadig: fikrini dogurmaktadir.
Ayrica, bireylerin ekonomik durumlari nedeniyle besine ulasabilirliklerinin
sinirlanmast  beslenme tedavisinin uygulanmasim1  giiclestirmektedir.  Ayrica
hastalarin egitim diizeyinin diisiik olmasi anlama ve algilamada sikint1 yaratan diger
bir etmendir. Diyaliz tedavisinin hastalarin ruhsal durumunu etkiledigi, bunun da
istah azalmas1 ve besin reddi ile paralel oldugu bilinmektedir. Bu etmenler nedeniyle
beslenme egitiminin etkinliginin arttirilabilmesi i¢in daha uzun siireli izlemler ve
egitimin belirli araliklarla tekrarlanmasi tekrarlart olumsuzluklarin diizeltilmesi

ac¢isindan 6nemli olabilir.
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4. BULGULAR

4.1.Bireylerin Genel Ozellikleri

Hastalarin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde %66.7° sinin erkek (n=10)
%33.3’lniin kadin oldugu goriilmektedir (n=5). Calismaya katilan bireylerin yas
ortalamas1 erkeklerde 52.1+11.3 yil, kadinlarda 35.6+10.2 yil olup, toplamda
46.6+13.3 yildr.

Hastalarin genel olarak egitim diizeylerinin diisiik oldugu goriilmistiir.
Erkeklerin %50.0° si, kadmlarin ise %100.0° @ ilkégretim mezunudur. Erkek

hastalarin %20.0’ si, genel toplamin % 13.3’linii yiiksekokul mezunudur.

Kadinlarin timii ev hanimi iken, erkeklerin ¢alismayanlarin %10.0, emekli

bireylerin %60.0 galisan bireylerin ise %30.0 oldugu goériilmektedir.

Bireylerin medeni duruma gore dagilimlari incelendiginde, erkeklerin

%90.0°1 evli iken kadinlarda bu oraninin %60.0 oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.1.1. Bireylerin genel 6zelliklerine gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam

Ozellikler n % n % n %
Egitim durumu

[kogretim 5 50.0 5 100.0 10 66.7

Lise 3 30.0 - - 3 20.0

Yiiksekokul/Universite 2 20.0 - - 2 133
Meslek durumu

Calismiyor/ev hanimi 1 10.0 5 100.0 6 400

Emekli 6 60.0 - - 6 40.0

Serbest Meslek 2 20.0 - - 2 133

Memur 1 10.0 - - 1 6.7
Medeni durum

Evli 9 90.0 3 60.0 12 80.0

Bekar 1 10.0 2 400 3 200

4.2 Bireylerin Hastalik ve Tedaviye iliskin Ozellikleri

Bireylerin yas, diyaliz siiresi, idrar ve ultrafiltasyona iliskin bulgular1 Tablo

4.2.1.° de verilmistir. Bireylerin hastaliga iliskin bulgular1 degerlendirildiginde
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ortalama diyalize girme siiresi erkeklerde 32.0+£26.0 ay, kadinlarda 32.6+£21.5 ay
olup genel toplamda ortalama 32.2+23.8 aydir.

Diyaliz tedavisi alan bireylerin sivi gereksinimlerini saptanmasinda
ultrafiltrasyon degerleri ve idrar miktarlar1 6nemlidir. Bireylerin ultrafiltrasyon ve
idrar miktarlar1 erkeklerde sirasiyla 965.0+323.2 mL ve 795.0+£627.4 mL kadinlarda
bu degerler sirasiyla 1310.0+£313.1 mL ve 600.0+565.7 mL olup ortalama
1080.0+£351.4 mL ve 730.0+594.6 mL’ dir.

Tablo 4.2.1. Bireylerin ortalama yas ve diyaliz tedavisi siireleri (X+ SS)

Erkek Kadin
Ort SS Min Max Ort SS Min Max
Yas (yil) 521 113 28 64 35.6 10.2 25 51
Diyaliz siire (ay) 320 26.0 6 90 32.6 21.5 3 56
Ultrafiltrasyon (mL)  965.0 323.2 550 1500 1310.0 313.1 1000 1650
Idrar (mL) 795.0 6274 0 2100 600 565.7 0 1500

Periton diyalizi tedavisinde kullanilan tedavi protokolleri ve soliisyonlar
Tablo 4.2.2° de 6zetlenmistir. Erkeklerin %70.0 kadinlarin %60.0’1 SAPD tedavisi
alirken APD tedavisi alanlarin oram her iki grupta aym olup %20.0°dir. Iki
protokoliin bir arada uygulandig1 tedavi yontemi uygulayanlar ise erkeklerin %10.0,
kadinlarin ise %20.0’sidir. Kullanilan glikoz igerikleri, osmotik ajanlar ve aminoasit
icerme durumlarma gore farkli diyaliz soliisyonlar1 mevcuttur. Hastalarin birden
fazla soliisyon kullanimi gz oOniinde bulunduruldugunda en sik kullanilanlarin
%2.27 ° lik (Baxter) (%53.3) ve %1.36° lik (Baxter) (%46.7 ) konsantrasyonlarda
glikoz iceren soliisyonlar oldugu, ayrica glikoz yerine ikodekstrin igeren Extraneal
(Baxter) (%53.3) soliisyonu oldugu goriilmektedir. Beslenme durumunun
tyilestirilmesi, aminoasit kayiplarinin yerine konulmasi amaciyla kullanilan

Nutrineal (Baxter) soliisyonunun kullaniminin diisiik oldugu goriilmektedir (%13.3).



33

Tablo 4.2.2. Bireylerin hastaliga iliskin 6zelliklerine gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Diyaliz tiir
SAPD 7 70.0 3 60.0 10 66.7
APD 2 20.0 1 20.0 3 20.0
SAPD+APD 1 10.0 1 20.0 2 13.3
Kullanilan diyaliz soliisyonlar1
% 1.36 4 40.0 3 60.0 7 46.7
% 1.50 5 50.0 - - 5) 33.3
% 2.27 4 40.0 4 80.0 8 53.3
% 2.30 3 30.0 1 20.0 4 26.7
% 4.25 - - 1 20.0 1 6.7
Extraneal 6 60.0 2 40.0 8 53.3
Nutrineal 1 10.0 1 20.0 2 13.3

Hastalarin  bobrek hastaligi  disinda var olan hastalik  durumlar
degerlendirildiginde tiimiinde hipertansiyon varligi goézlenirken diyabet goriilme
siklig1 erkeklerde %10.0, kadinlarda %20.0 olup, kalp hastalig1 goriilme sikligr ise
%6.7’ dir.

Tablo 4.2.3. Bireylerin bobrek hastaligi disinda hastalik durumuna gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam

n % n % n %
Hipertansiyon 10 100.0 5 100.0 15 100.0
Diyabet 1 10.0 1 20.0 2 13.3
Kalp hastalig1 - - 1 20.0 1 6.7

Hastalarin aldiklar1 ilag tedavilerine goére dagilimi Tablo 4.2.4° te
goriilmektedir. Kategorilere gore degerlendirildiginde hastalarin  tlimiiniin
antihipertansif ilag ve demir destegi kullandiklari, kullanimi yaygin olan diger ilag
tirlerinin folik asit destegi (%93.3), fosfor baglayici ajan (%86.7) ve aminoasit ve B
vitamini destegi oldugu goriilmektedir (%66.7). Bireylerin sadece %13.3” iiniin
insiilin tedavisi aldiklar1 goriilmektedir. Hastalarin metabolik sendrom olgiitlerini
tasidigr distintildiigiinde kullanim1 yaygin olmast beklenen antihiperlipidemik
ilaglarin hastalarin %33.3’i tarafindan kullanildig1 goriilmektedir. Kardiyovaskiiler
hastaliklara kars1 koruyucu olarak kullanilan aspirinin kullanim durumu ise

erkeklerde ve kadinlarda sirasi ile %10.0 ve %40.0° tir.
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Tablo 4.2.4. Bireylerin kullandiklar ilaglara gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam

n % n % n %
Fosfor baglayici 8 800 5 100.0 13 86.7
Demir 10 100.0 5 100.0 15 100.0
B vitamini 6 60.0 4 80.0 10 66.7
Hipertansif 10 100.0 5 100.0 15 100.0
Insiilin 1 100 1 20.0 2 13.3
D vitamini 4 400 5 100.0 9 60.0
Aminoasit 6 60.0 4 80.0 10 66.7
Folik asit 10 100.0 4 80.0 14 93.3
Urikoliz 1 100 1 20.0 2 13.3
Antiasidoz 3 300 1 20.0 4 26.7
Hiperlipidemik 3 300 2 40.0 5 33.3
Antipotasyum - - 1 20.0 1 6.7
Eritropoetin 5 50.0 3 60.0 8 53.3
Ditiretik 3 300 2 40.0 5 33.3
Aspirin 1 100 2 40.0 3 20.0

4.3.Bireylerin Beslenme Ahskanliklar: ve Fiziksel Aktivite Durumlarina
fliskin Bulgular

Bireylerin diyaliz tedavisi 6glin diizeninde degisikliklere yol acabilmektedir.
Erkeklerin %20.0° si kadinlarin ise %60.0’1 6giin atlamaktadir. Toplamda ise
bireylerin %46.7’si bazen veya her zaman 6giin atladiklarini belirtirken %66.7° sinin
lic 6giin tiikettikleri goriilmektedir. Ogiin atlayan bireylerin tiimii atlanan 6giiniin
6gle 6giinli oldugunu ve neden olarak kahvaltiyr ge¢ yaptigi i¢in caninin istememesi

oldugunu belirtmiglerdir (Tablo 4.3.1).

Tiim bireylerin hipertansiyon hastasi olmasi tuzsuz beslenmeyi énemli hale
getirmektedir. Ancak bireylerin sadece %20.0° sinin yemek veya ekmeklerden
birinin tuzsuz tiiketilmesi seklinde tanimlanan az tuzlu beslenme seklini benimsedigi,
diger bireylerin ise tuz tiiketimini siirlamadigr goriilmektedir. Az tuzlu tiiketen
erkeklerinin oram1 %30.0 iken kadinlarda bu grupta yer alan bireyin olmadig

goriilmektedir (Tablo 4.3.1).
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Bireylerin %26.7’ sinin daha dnce diyet tedavisi aldig1 ve %6.7’ sinin tuzsuz,
%6.7’sinin diyabetik, %?20.0° sinin potasyum ve fosfordan kisitli tuzsuz diyet

uyguladiklar1 saptanmustir.

Tablo 4.3.1 Bireylerin 6giin diizeni ve beslenme tedavisi alma durumuna gore

dagilimi
Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Ana 6giin
2 2 20.0 3 60.0 5 33.3
3 8 80.0 2 40.0 10 66.7
Ara 0giin
0 1 10.0 - - 1 6.7
1 3 30.0 1 20.0 4 26.7
2 2 20.0 2 40.0 4 26.7
3 4 40.0 2 40.0 6 40.0
Ogiin atlama
Evet 2 20.0 3 60.0 5 33.3
Hayir 6 60.0 2 40.0 8 53.3
Bazen 2 20.0 - - 2 13.4
Atlanan
ogiin
Ogle 4 40.0 3 60.0 7 46.7
Ogiin atlama
nedeni
Canimnin 4 40.0 3 60.0 7 46.7
istememesi/Geg
kahvalti
Tuz kullanimi
Normal 7 70.0 5 100.0 12 80.0
Az tuzlu 3 30.0 - - 3 20.0
Daha once beslenme tedavisi alma
Evet 3 30.0 1 20.0 4 26.7
Hayir 7 70.0 4 80.0 11 73.3
Diyet tiirii
Tuzsuz 1 10.0 - - 1 6.7
Diyabetik 1 10.0 - - 1 6.7
Potasyum, fosfor 1 10.0 1 20.0 2 20.0

kisitli tuzsuz
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Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerin erkeklerde 1.37+0.05, kadinlarda ise
1.27+£0.13° dir. Diyaliz tedavisine gore degerlendirildiginde ise SAPD tedavisi
alanlarda giinde 4 kez yaklasik 30 dakika siireyi tedaviye ayirmalari nedeniyle
fiziksel aktivite diizeylerinin gece uyku siirecinde diyaliz yapan APD hastalarina
gore diisiikk oldugu goriilmektedir. SAPD tedavisi alanlarda fiziksel aktivite diizeyi
1.34+0.12 iken APD tedavisi alanlarda 1.35+0.03’ dir.

Tablo 4.3.2. Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerinin (PAL) cinsiyete ve diyaliz

protokoliine gore degerlendirilmesi

Ortalama  Standart En diisiik En yiliksek
Sapma
Cinsiyet
Erkek 1.37 0.05 131 1.48
Kadin 1.27 0.13 1.04 1.38
Diyaliz tiirii
SAPD 1.34 0.12 1.04 1.48
APD 1.35 0.03 1.33 1.38
SAPD+APD 1.32 0.04 1.29 1.35

Bireylerin farkli aktivite diizeylerine gore harcadiklar1 ortalama siireler Tablo
4.3.3.’te goriilmektedir. En uzun siirenin c¢ok hafif aktiviteler i¢in harcandig
goriilmekte olup bu degerler erkek ve kadinlarda sirasiyla 13.1+1.6 ve 11.4+2.5 saat
oldugu belirlenmistir. Dinlenme i¢in harcanan siirenin ise erkeklerde 9.4+1.6 saat,

kadinlarda ise 11.4+2.4 saat olarak bulunmustur.
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Tablo 4.3.3. Bireylerin ¢esitli aktivite diizeyleri igin harcadiklar1 siirelerin

degerlendirilmesi (X+ SS)

Erkek Kadin Toplam
Fiziksel aktivite siiresi (saat)
Dinlenme 9.4£1.6 11.442.4 10.1+2.1
Cok hafif aktivite 13.1£1.6 11.4£2.5 12.5+2.0
Hafif aktivite 1.5+0.7 1.5£0.6 1.5+0.7
Orta aktivite - - -
Agir aktivite - - -

4.4 Bireylerin Metabolik Sendrom Olgiitlerine iliskin Bulgular

Bireylerin ¢alismaya alinmasinda NCEP ATP III” iin periton diyalizi hastalar1
icin uyarlanmis 6l¢iitlerden en az ii¢ tanesini saglamasi temel alinmistir. Hastalarin
%66.7" si bu dlgiitlerden tigiinii saglarken %20.0’sinde 4’iinii, %13.3’1 ise Ol¢iitlerin
tamamint saglamaktadir. Bireylerin Olglitleri saglama oranlarina bakildiginda
hipertansiyon ve diisik HDL diizeylerinin tiim bireyler tarafindan saglandigi
goriiliitken en sik saglanan diger bir Olciit trigliserit diizeylerinin yiiksekligidir
(%80.0). Bireylerin %40.0° min ise yilkksek BKI degerine sahip oldugu
goriilmektedir. Diyabet tedavisi ve/veya yiiksek aglik plazma glikozu siklig1 6l¢iitler
arasinda en diisiik orana sahiptir (%26.7) (Tablo 4.4.1).



38

Tablo 4.4.1. Bireylerin metabolik sendrom olgiitlerinin varligina ve varolan 6lgiit
sayisina gore dagilimi

Erkek Kadin Toplam
n % n % n %
Olciit
Obezite BKI >30 kg/m” 4 400 2 400 6 400
HDL Erkeklerde <40 mg/dL 10 1000 5 100.0 15 100.0
Kadinlarda <50 mg/dL
Trigliserit >150 mg/dL 7 700 5 1000 12 80.0
Hipertansiyon  Kan basinct > 130/85 10 1000 5 100.0 15 100.0
mmHg veya
hipertansiyon tedavisi
alma
Disglisemi Aclik plazma glikozu > 3 300 1 200 4 267
110 mg/dL veya diyabet
tedavisi alma
Olgiit say1
3 7 700 3 600 10 66.7
4 2 200 1 200 3 200
5 1 100 1 200 2 133

4.5. Bireylerin Besin Tiiketimlerine Iliskin Bulgular

Giinlik enerji alimlar1 beslenme tedavisi Oncesi erkeklerde 1686.1+395.4
kkal/giin, kadinlarda 1374.0+192.7 kkal/giin olup, 2 aylik ortalama enerji degerlerinin
ise sirastyla 1622.9+341.4 kkal/giin 1291.0+189.8 kkal/giin oldugu goriilmektedir.
Viicut agirligt basina aldiklar enerji degerleri erkek ve kadinlarda sirasiyla beslenme
tedavisi oncesi 24.0+6.2 kkal/kg/giin ve 23.4+5.5 kkal/kg/giin iken beslenme tedavisi
stiresince bu degerler ortalama 22.8+4.5 kkal/kg/giin ve 22.0+5.4 kkal/kg/gilin’diir.

Protein alimlar1 (g/giin) erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla, beslenme tedavisi
oncesi 62.0+18.1 ve 47.4+5.0 iken sonrasinda, 61.8+14.0 g/giin ve 43.5+£9.1 g/giin
olup fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Protein alimlar1 ideal viicut
agirligl kg’1 basina degerlendirildiginde ise erkeklerde protein alimlar1 baslangigta ve
2 aylik ortalama degerlerinin erkeklerde 0.88+0.28 g/kg/giin ve 0.87+0.21 g/kg/giin
kadinlarda ise 0.794+0.06 ve 0.74+0.21 g/kg/giin oldugu gdzlenmistir (p>0.05).
Protein alimlar1 bilesim olarak degerlendirildiginde bitkisel proteinin baglangigta

erkek ve kadinlarda sirasiyla %49.2+16.1 ve %55.3+12.1, calisma siirecinde ise
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sirasiyla %45.7+5.7 ve %49.4+7.2 olarak saptanmistir. Hayvansal protein alimlarinin
ise ¢alisma Oncesi erkeklerde %50.8+16.1 kadinlarda ise %44.7+12.1 iken, beslenme
tedavisi ile sirastyla %54.3+£5.7 ve %50.6+7.2’ye yiikseldigi gozlenmistir (p>0.05)
(Tablo 4.5.2).

Bireylerin 8 haftalik ortalama enerji ve protein alimlari KDOQI’ nin
beslenmeye iliskin rehberi dogrultusunda degerlendirildiginde erkek ve kadinlarin
sirasiyla enerji gereksiniminin ortalama %65.3+12.8 ve %62.7+15.5’ini, protein
gereksiniminin ise %72.7+17.4 ve %61.5+17.5’ini karsiladigi saptanmistir (Tablo
4.5.2).

Beslenme tedavisi sirasinda doymus, tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yag
asitlerinden saglanan enerji erkeklerde sirasiyla %11.8+1.7 , %10.6+1.2 ve
%9.142.1 iken kadinlarda bu degerler swrasiyla %11.5£1.2 , %14.3+£6.5 ve
%10.6£2.5 olarak bulunmus olup beslenme tedavisi Oncesine gore anlamli fark

gbzlenmemistir (p>0.05).

Bireylerin giinliik enerji alimlarinin makro besin 6gelerine gore dagilimi
calisma Oncesinde karbonhidrat, protein ve yaga (%) gore erkeklerde sirasiyla
%50.0+£5.7, %15.3+3.3 ve %34.9£5.2 iken kadinlarda sirasiyla 9%350.4+6.0,
%14.443.6 ve 34.8+7.6 oldugu belirlenmistir. Calisma siirecinde ise bu degerlerin
erkek ve kadinlarda sirastyla karbonhidrat i¢in %50.5+2.8 ve %47.1+5.4, protein i¢in
%15.7£1.5 ve %13.9%1.1, yag icin ise %33.0+2.3 ve %39.0+5 oldugu saptanmis

olup ¢alisma 6ncesine gore anlamli fark gozlenmemistir (p>0.05).
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Tablo 4.5.2. Bireylerin beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda giinliik tiikettikleri
enerji ve besin 6gesi degerleri (X+SS)

Baslangig 2ay p
ortalama
Erkek 1686.1+395.4 1622.9+341.2 0.721

Enerji (kkal/giin) Kadin  1374.0£1927  1291.1+189.8  0.345
) ) Erkek  24.046.2 22,8445 0.721
Enerji (kkal/kg/giin) Kadn 234455 22.045.4 0.345
) P Erkek  68.5:17.8 653:128  0.721
Enerji gereksinim (%) Kadn  66.9+15.8 62.7+155  0.345
. - Erkek  203.12422 50150457 0.878
Karbonhidrat (g/giin) Kadn  169.7+30.7 148.2+15.9 0.225
. Erkek  50.0£5.7 50.5:2.8 0.721
Karbonhidrat (%) Kadm  50.446.0 47.145.4 0.225
Protein (g/atin) Erkek  62.0418.1 61.8:140  0.959
Kadin 47.4+£5.0 43.5+9.1 0.500
Bitkisel protein (@gtin Erkek 28.77.0 28.1-6.8 0.646
Kadm  26.146.2 21.3+3.9 0.138
— . Erkek 49.0+16.1 45.745.7 0.386
Bitkisel protein (%) Kadn  553+12.1 49.4+7.2 0.500
Hayvansal protein (@i ETKEK 33.3£18.4 33.79.4 0.799
Kadm  21.3%6.6 22.046.6 0.686
Hayvansal protein (%) Erkek 50.8:16.1 54,3157 0.386
Kadin 44 7+12.1 50.6+7.2 0.500
brotein (gkg/atin Erkek 0.88+0.28 087:021  0.959
Kadm  0.79+0.06 0.74:021 0500
Protein (%6 Erkek 153433 15.7+1.5 0.594
Kadm 14.443.6 13.941.1 0.686
. —  Erkek  733:235 72,717 4 0.959
Protein gereksinimi (%) Kadn 661452 61.5+17.5 0.500
Yoz (%) Erkek 34.9152 33.042.3 0.760
Kadm  34.847.6 30.045.3 0.080
A vitamini (meg/aiin) Erkek  697.14485.5 692.8:164.0  0.959
Kadm  417.04117.5 508.31170.7  0.043*
E vitamin (mg/etin) Erkek 19.0£13.3 17.045.9 0.878
Kadm 9.845 3 15.742.6 0.080
B, vitamin (mg/giin Erkek 0.80£0.22 0.79:0.18 0878
Kadm  0.64+0.18 057+010  0.500
B, vitamini (meatin) Erkek 1.3120.45 135:039  0.721
Kadm  0.97+0.25 0.88:011  0.500
Nifasin (mg/gtin Erkek 105541 108431 0.646
Kadin 6.4+1.6 7.2+£3.5 0.686
B vitamini (me/gin) Erkek 1334042 1211033 0.959
Kadm 1.00£0.44 0024016  0.500
B vitamint (meg/gin) Erkek 2.042.0 31:11 0.799
Kadin 2.1£0.5 2.3+0.5 0.500
Folik asit (meg/gtin Erkek  288.9499.3 20441676 0575
Kadm  257.04112.9 23194612  0.893

*Wilcoxon Eslestirilmis iki Orneklem Testi *p<0.05

** Enerji 35 kkal/kg/glin, protein 1.2 g/kg/giin baz alinarak hesaplanmustir.
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Baslangic 2 ay ortalama p

C vitamini (mg/giin) Erkek 112.4+70.0 102.6+45.6 0.799
Kadin 53.6£76.7 76.8+19.1 0.500

Sodyum (mg/giin) Erkek  1797.5+712.0 1694.8+356.6 0.721
Kadin  1622.3+759.6 1090.0+321.3 0.138
Potasyum (mg/giin) Erkek  2235.6+704.6 2076.6+501.7 0.878
Kadin  1592.3+415.7 1531.1+281.2 0.893

Kalsiyum (mg/giin) Erkek 551.3£226.4 573.8+202.6 0.799
Kadin 461.3+182.9 410.7£52.7 0.686
Magnezyum (mg/giin) Erkek 204.2+74.4 186.9+48.3 0.799
Kadin 164.0+37.2 153.0+37.6 0.686
Fosfor (mg/giin) Erkek 906.8+227.7 956.0+236.8 0.386
Kadin 778.9+£139.3 692.7+111.4 0.686
Demir (mg/giin) Erkek 9.4+2.7 9.0+2.2 0.878
Kadin 7.6+3.0 7.0£1.4 0.893
Cinko (mg/giin) Erkek 7.6+2.2 7.7£1.6 0.508
Kadin 6.1+0.3 5.6+£1.1 0.345
Kolesterol (g/giin) Erkek  148.1£73.6 203.2+52.7 0.037*
Kadin  192.1+134.3 195.6+53.6 0.893
Doymus yag (g/giin) Erkek 20.9+7.6 21.3+4.7 0.799
Kadin 17.9+6.8 16.6+2.8 0.345
Doymus yag (%) Erkek 11.0+£2.5 11.8+1.7 0.445
Kadin 11.944.3 11.5+1.2 0.500
Tekli doymamus yag Erkek 21.6+8.4 19.2+4.1 0.203
(g/giin) Kadin 23.0+16.2 21.5+13.4 0.225
. 5 Erkek 11.4+3.1 10.6+1.2 0.445
Tekli doymamis yag (%) yaqn  14.548.5 14.3:6.5 0.893
Coklu doymamis yag Erkek 20.1£12.2 16.8+5.7 0.959
(g/giin) Kadin 9.9+4.6 15.0+£2.8 0.043*
- Erkek 10.4+4.4 9.1+2.1 0.445
Coklu doymamis yag (%) ¢, g 6.542.8 10.642.5 0.043*
Posa (g/giin) Erkek 18.4+7.2 18.5+4.9 0.646
Kadin 15.946.3 14.5+£3.0 0.500
*Wilcoxon Eslestirilmis iki Orneklem Testi *p<0.05
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Bireylerin enerji (kkal/kg/giin) ve protein (g/kg/giin) beslenme tedavisi dncesi
ve sirasindaki dagilimi Tablo 4.5.4’te verilmistir. KDOQI’ nin beslenmeye iligkin
rehberinde Onerilen enerji degeri ideal viicut agirligi basina 35 kkal/kg/giin olup
beslenme tedavisi oncesinde erkeklerin  %10.0’u bu degere ulasirken kadinlarda
Onerilen degeri saglayan birey bulunmamaktadir. Erkeklerin c¢ogunlugu 20
kkal/kg/giin’in altinda (%30.0) veya 20-25 kkal/kg/glin enerji alirken (%30.0),
kadinlarda ¢ogunlugun (%40.0) 20 kkal/kg/glin’lin altinda enerji aldiklarn
belirlenmistir. Beslenme tedavisi sonrasi ise erkeklerin %50.0’sinin  25-30
kkal/kg/giin enerji aldiklari, kadinlarin ise %60.0’mnm 20 kkal/kg/glin’iin altinda

enerji aldiklar1 gortilmektedir.

Rehberde onerilen protein degeri ideal viicut agirligi basina 1.2 g/kg/giin olup
beslenme tedavisi oncesi erkeklerin %10.0’unun o6nerilen diizeye ulastigi, beslenme
tedavisi sirasinda ise Onerilen diizeyi karsilayan bireyin olmadigi belirlenmistir.
Beslenme tedavisi sirasinda erkeklerin %40.0’mnimn 0.8-1.0 g/kg/giin, kadinlarin

%60.0’1n1n ise 0.6-0.8 g/kg/giin protein aldiklarr gorilmiistiir.
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Tablo 4.5.4. Bireylerin beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi enerji ve protein
alimlarinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek Kadin
Siniflama n % n %
Beslenme tedavisi oncesi
Enerji (kkal/kg/giin)
<20 3 30.0 2 40.0
20-25 3 30.0 1 20.0
25-30 2 20.0 1 20.0
30-35 1 10.0 1 20.0
>35 1 10.0 - -
Protein (g/kg/giin)
<0.6 2 20.0 - -
0.6-0.8 2 20.0 4 80.0
0.8-1.0 4 40.0 1 20.0
1.0-1.2 1 10.0 - -
>1.2 1 10.0 - -
2 ay ortalama
Enerji
<20 2 20.0 3 60.0
20-25 3 30.0 1 10.0
25-30 5 50.0 - -
30-35 - - 1 10.0
>35 - - - -
Protein (g/kg/giin)
<0.6 1 10.0 1 20.0
0.6-0.8 2 20.0 3 60.0
0.8-1.0 4 40.0 - -
1.0-1.2 3 30.0 1 20.0
>1.2 - - - -

4.6.Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine fliskin Bulgular

Hastalarin beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi biyokimyasal degerleri Tablo
4.6.1.’de  verilmistir. ~ Bireylerin  bobrek  islevlerine iligkin  6l¢iimleri
degerlendirildiginde; baslangic ve 2.ay degerleri sirasiyla lire ig¢in, erkeklerde
54.24+17.6 ve 55.5+£22.8 mg/dL, kadinlarda 46.4+19.0 ve 63.4+37.4 mg/dL, kreatinin
icin erkeklerde 9.5+3.0 ve 7.543.7, kadinlarda 9.9+2.9 ve 8.1£3.4 olup artis
istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0.05) . Urik asit diizeylerinde ise tiim
gruplarda baslangic degerlerine gore azalma godzlenmis olup istatistiksel agidan

anlamli bulunmamustir (p>0.05).
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Bireylerin sodyum diizeylerini beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda
anlaml olarak degismedigi saptanmistir. Fosfor diizeyleri ise erkek ve kadinlarda
beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda sirasiyla 4.6£1.0 ve 4.9+1.10 mg/dL, 4.5+1.0
ve 5.0£2.0 mg/dL olup anlamli bir artis gozlenmemistir (p>0.05). Potasyum
diizeylerinde ise her iki cinsiyette de artig saptanmis olup, bu artis erkek bireylerde

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Bireylerin kan lipid profilleri degerlendirildiginde beslenme tedavisi Oncesi
ve 2.ayda total kolesterol degerleri erkeklerde sirasiyla 196.1+37.0 ve 188.1+46.6
mg/dL, kadinlarda sirasiyla 201.8+£38.3 ve 184.24+57.7mg/dL olup anlamli azalma
bulunmamistir (p>0.05). LDL kolesterol diizeyinde kadinlarda beslenme tedavisi
sonrast anlamli azalma gozlenmistir (p=0.043). Beslenme tedavisi sonrasi erkeklerin
trigliserit diizeylerinde azalma (167.1+71.7 ve 135.3£36.5 mg/dL), kadinlarin ise
artis (225.6+£84.3 ve 285.4+143.8 mg/dL) belirlenmis olup istatistiksel olarak anlamli
degildir (p>0.05).

Bireylerin aglik kan sekeri diizeyleri calisma Oncesi ve sonrasi erkeklerde
95.8+£14.2 ve 94.9+19.7 mg/dL, kadinlarda 84.2+7.5 ve 124.6+95.5 mg/dL, olup fark
anlaml1 degildir (p>0.05).

Caligmaya alinan bireylerin hemoglobin degerleri erkek ve kadinlarda
sirastyla 11.3£1.1 ve 10.9+1.1, 9.6£2.2 ve 9.4+2.2, 10.8¢1.7 ve 10.4£1.6 g/dL,
hematokrit degerleri ise %32.9£3.4 ve %31.6£3.4, %29.1£6.2 ve %27.5+6.0,
%31.6+4.7 ve %30.3+4.7 olup anlamli1 fark bulunmamustir (p>0.05).

Bireylerin beslenme tedavisi sonrasinda sistolik ve diastolik kan basinci

degerlerinde anlaml degisiklik gdzlenmemistir.
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Tablo 4.6.1. Bireylerin beslenme tedavisi Oncesi ve sonrast biyokimyasal

parametrelerinin degerlendirilmesi (x+SS)

Baglangic 2.ay p
Kan fire azotu (BUN) (mg/dL) Erkek 54.2+17.6 55.5422.8 0.646
Kadin 46.4+19.0 63.44+37.4 0.138
Urik asit (mg/dL) Erkek 5.6+0.7 5.3+0.7 0.592
Kadin 6.3x1.2 6.0+£1.2 0.893
Kreatinin (mg/dL) Erkek 9.5+3.0 9.9+2.9 0.221
Kadin 7.5+3.7 8.1+3.4 0.225
Albiimin (g/dL) Erkek 3.740.3 3.740.3 0.621
Kadin 3.5+0.4 3.4+0.2 0.416
Sodyum (mmol/L) Erkek 136.7+2.9 135.8+3.9 0.307
Kadin 136.8+1.9 135.2+£3.0 0.465
Potasyum (mmol/L) Erkek 4.1+0.4 4.4+0.3 0.019*
Kadin 4.0+0.8 4.4+0.5 0.176
Fosfor (mg/dL) Erkek 4.6£1.0 4.9+1.1 0.241
Kadin 4.5+1.0 5.0+£2.0 0.893
Total kolesterol (mg/dL) Erkek 196.1+£37.0 188.1+46.6 0.799
Kadin 201.8+38.3 184.2+57.7 0.500
LDL-kolesterol (mg/dL) Erkek 128.0+25.6 125.94+40.1 0.575
Kadin 123.4+£28.9 93.6+32.5 0.043*
Trigliserit (mg/dL) Erkek 167.1£71.7 135.3+36.5 0.114
Kadin 225.6+84.3 285.4+£143.8 0.500
Acglik kan sekeri (mg/dL) Erkek 95.8+14.2 94.9+19.7 0.262
Kadin 84.2+7.5 124.6+95.5 0.893
. Erkek 11.3£1.1 10.9+1.1 0.028*
Hemoglobin (g/dL) Kadin 9.6-2.2 9.4+2.2 0.686
P Erkek 32.9+3.4 31.6+£3.4 0.074
Hematokrit (%) Kadin 29.146.2 275460  0.225
T Erkek 133.0+15.7 132.0+18.1 0.832
Sistolik kan basnct (mmHg) Kadm 150.0429.1  146.0427.9  0.414
. . Erkek 86.0+£8.4 84.0+10.8 0.726
Diastolik kan basiner (mmHg) 7y | 92.0422.8  94.0+11.4  0.705
®Wilcoxon Eslestirilmis Iki Orneklem Testi
*p<0.05
Tablo 4.6.2°de bireylere iliskin biyokimyasal parametrelerin referans

degerlere gore dagilimi verilmistir. Kan iire azotu degeri yiiksek olanlarin oraninin
beslenme tedavisi sonrasi kadinlarda artis gosterdigi saptanmistir (%80.0 ve
%100.0). Urik asit erkeklerde degisiklik
kadinlarda

degerlerinde tedavi siirecinde

gozlenmezken, tedavi sonrast yiiksek olan bireyin kalmadigi
belirlenmistir. Beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasinda kreatinin degerlerinin tiim
bireylerde yiiksek oldugu gézlenmistir. Albiimin degerleri incelendiginde erkeklerde
normal olanlarin oraninda artis gozlenirken (%60.0 ve %70.0), kadinlarda diisiik olan

bireylerin sayis1 artmistir (%40.0 ve %380.0). Potasyum degerleri tedavi sonrasi
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erkeklerin tlimiinde normal iken, kadinlarda da yiiksek olan bulunmamaktadir.
Erkeklerde beslenme tedavisi sonrasi total kolesterol (%50.0 ve %30.0) ve LDL
kolesterol diizeyi yiiksek olanlarin sayisinda azalama (%50.0 ve %40.0), kadinlarda
ise sadece LDL kolesterol diizeyi yiiksek olanlarda azalma (%40.0 ve %20.0)
gozlenmistir.  Bireylerin ¢ogunlugunun hemoglobin ve hematokrit degerleri

beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasinda diisiiktiir.



Tablo 4.6.2. Bireylerin beslenme tedavisi dncesi ve sonrasi biyokimyasal parametrelerinin referans degerlere gore dagilimi
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Erkek Kadin
Diistik Normal Yiiksek Diistik Normal Yiiksek
n % n % n % n % n % n %
Kan iire azotu (BUN) Baslangig - - - - 10 100.0 - - 1 20.0 4 80.0
(mg/dL) 2. ay - - - - 10 1000 - - - - 5 100.0
. . Baslangi - - 10 100.0 - - - - 4 80.0 1 20.0
Urik asit (mg/dL) 2ay - 10 1000 - : : : 5 1000 - :
. Baslang1 - - - - 10.0 100.0 - - - - 5 100.0
Kreatinin (mg/dL) 2ay L - : - 10 1000 - : : : 5 100.0
. Baglangic 4 40.0 6 60.0 - - 2 40.0 3 60.0 - -
Albiimin (g/dL) 2.8y 3 300 7 70.0 : : 4 800 1 200 - :
Baglangic 3 30.0 7 70.0 - - 1 20.0 4 80.0 - -
Sodyum (mmol/L) 2. ay 4 200 6 60.0 : : > 400 3 600 - :
Baglangi 1 10.0 9 90.0 - - 1 20.0 4 80.0 - -
Potasyum (mmol/L) 2oy - 10 1000 : : } ] 5 1000 - :
Baslangig - - 4 40.0 6 60.0 - - 2 40.0 3 60.0
Fosfor (mg/dL) 2. ay - - 3 30.0 7 700 1 200 1 200 3 60.0
Baslangig - - 5 50.0 5 50.0 - - 2 40.0 3 60.0
Total kolesterol (mg/dL) " ; - 7 70.0 3 300 1 200 1 200 3 60.0
) Baslangig - - 5 50.0 5 50.0 - - 3 60.0 2 40.0
LDL-kolesterol (mg/dL) 2. ay - - 6 60.0 4 400 1 200 3 600 1 20.0
T Baslangig - - 8 80.0 2 20.0 - - 2 40.0 3 60.0
Trigliserit (mg/dL) 2. ay ; - 9 90.0 1 100 - : 2 400 3 60.0
. Basl - - 8 80.0 2 200 - - 5 1000 - -
Aghik kan sekeri (mg/dL) "0 BEE . 8 80.0 2 200 - ; 4 800 1 20.0
) Baslangic 8 800 2 20.0 - - 4 80.0 1 200 - -
Hemoglobin (g/dL) 2oy g 900 1 10.0 : : 5 1000 - i : !
_ Baglangic 9 90.0 1 10.0 - - 4 80.0 1 20.0 - -
Hematokrit (%) 2. ay 9 90.0 1 10.0 - - 5 100.0 - - - -
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4.7 Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Biyoelektrik impedans
Analizine Iliskin Bulgular

Bireylerin beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi alinan viicut bilesimi dlgtimleri
Tablo 4.7.1.’de gosterilmistir. Viicut agirlig1 degerleri beslenme tedavisi dncesi ve
2.ayda sirasiyla erkeklerde 81.3+13.5 ve 80.1+13.9 kg, kadinlarda ise 75.7+24.0 ve
74.9424.6 kg olup azalma istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05). Bu azalmaya paralel

olarak BKI erkeklerde ve kadinlarda azalmis olup anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Beslenme tedavisi dncesi ve sonrast bel cevresi 0lglimleri erkeklerde sirasiyla
103.3£9.6 ve 101.6+9.8 cm, kadinlarda 102.1£22.6 ve 102.1+22.2 cm olarak
bulunmustur. Hem erkek hem kadin bireylerde bel cevresi dlgiimleri beslenme
tedavisi oncesi ve sonrasinda farkli bulunmamistir. Benzer sekilde beslenme tedavisi
Oncesi ve sonrasi kal¢a ¢evresi degerleri erkeklerde 104.1+8.7 ve 103.748.2 cm iken
kadinlarda 110.3£21.3 ve 110.8422.1 cm olup bel/kal¢a oranlari ise iki grupta
strastyla 0.99+0.07 ve 0.98+0.05, 0.92+0.04 ve 0.92+0.03’ dir.

Bireylerin viicut sivilarinin dagilimi degerlendirildiginde hiicre i¢i ve hiicre
dist siv1 kiitlesinin baslangic ve 2.ay degerleri erkeklerde sirasiyla 25.4+3.2 ve
25.1+3.1 L ve 19.4+2.7 ve 18.6+2.8 L olarak saptanmis olup hiicre dis1 sivida azalma
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Kadinlarda ise baslangig ve 2. ay
Olgtimlerinde hiicre i¢i siv1 kiitlesi 18.7+5.5 ve 16.54+3.8 L, hiicre dis1 siv1 kiitlesi ise

16.1£3.9 ve 16.4+5.4 L olarak bulunmustur.

Yagsiz doku kiitlesinin azalmasina paralel olarak hesaplanan bazal
metabolizma hizinda azalma saptanmig olup, farklilik istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur (p>0.05).
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Tablo.4.7.1. Bireylerin beslenme tedavisi oncesi ve sonrasi antropometrik olglimler

ve viicut bilesimlerinin degerlendirilmesi (X£SS)

Baglangig 2. ay p*
. Erkek 81.3413.5 80.1<13.9 0.284
Viteut Agirhgn (kg) Kadin 7574240 7494246 0500
: ) Erkek 284125 27.912.5 0.262
BKI (kg/m’) Kadmn 31.0£9.6 30.749.9 0.500

- Erkek 168.74+0.1

Boy uzunlugu (cm) Kadin 156.0+0.0
Bel cevresi (om) Erkek 103.349.6 101.6+9.8 0.159
¢ Kadmn 102.1422.6  102.1+22.2 1.000
Kalga covresi (om) Erkek 104.128.7 103.748.2 0.391
ca¢ Kadin 11032213  110.8+22.1 1.000
Bel/kalen oram Erkek 0.99£007 0.98+0.05 0.734
¢ Kadin 0.92+0.04 0.92+0.03 0.854
) . Erkek 248135 25.443.1 0.333
Viieut yag kiitlesi (%) Kadin 39.347.8 413126 0.893
) . Erkek 20.244.7 204147 0.506
Viteut yag kiltlesi (kg) Kadm 31.1415.0 33.2419.6 0.686
- Erkek 61.2£10.4 50.7£10.2 0.126
Yagsiz vilout kiitlesi (kg) Kadin 44.6:210.1 41.746.9 0.138
Toplam viiout suyt (%) Erkek 56.53.5 55.744.0 0.444
P yu 7o Kadin 45.5+5.6 43.849.8 0.588
Foplmvicut st () Erkek 457462 44.3£6.0 0.083
plam vucut suyu Kadmn 33.6+8.4 31.145.2 0.225
) . Erkek 24.0:1.5 23.4+1.8 0.111
Hilere dist svi kiitlesi (%0) g 21.842.6 22.043.6 0.588
) . Erkek 19.442.7 18.6£2.8 0.044*
Hiicre digt srvi kiitlesi (L) 4 ) 16.143.9 16.45.4 0.893
. . Erkek 315516 317421 0.645
Hiicre igi s1v1 kiitlesi (%) Kadin 24.7+15 23.3+5.7 0.786
. . . Erkek 25.443.2 25.1+3.1 0.507
Hiicre igi s1v1 kiitlesi (L) Kadin 18.745.5 16.543.8 0.498
Bazal metabolizma hiz1 Erkek 1814.24£288.3 1774.8£276.2 0.114
(Kkal) Kadmn 1484.44238.7 1417.4+148.9  0.345
. Erkek 224+1.4 223+1.2 0.540
BMH/viicut agirhfi oram g 20.744.2 20.345.4 1.000

®Wilcoxon Eslestirilmis Iki Orneklem Testi *p<0.05
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5. TARTISMA

5.1. Hastalarin genel 6zellikleri ve tedaviye iliskin 6zelliklerinin
degerlendirilmesi

Periton diyalizi tedavisi alan bireylerde malniitrisyon sik rastlanan bir
beslenme sorunu olmasina karsin son yillarda periton diyalizi tedavisi alan bireylerde
artan metabolik sendrom prevelans: dikkat g¢ekmektedir (36,95,96). Beslenme
tedavisini de iceren yasam tarzi degisikliklerinin metabolik sendrom tedavisinde
onemli bir yeri oldugu bilinmektedir (97). Bu ¢alisma metabolik sendrom varligi
saptanan 15 periton diyalizi hastasinda beslenme tedavisinin etkisinin incelenmesi

amactyla yapilmistir.

Calismaya alinan bireylerin %66.7° sinin erkek, %33.3 {inii kadinlardan
olustugu gorilmektedir. Tiirkiye’de SAPD tedavisi alan hastalarda metabolik
sendrom varliginin arastirildigi bir ¢alismada metabolik sendrom olan bireylerin %
17.6’sinin erkek, %82.4’liniin ise kadin oldugu belirlenmistir (98). Chen ve dig.’nin
yaptig1 ¢alismada metabolik sendromlu bireylerin  %43.9° unun erkek, %56.1’inin
ise kadin oldugu saptanmustir (99). Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) 2008 yil1 raporuna
gore 2008 yilinda periton diyalizi tedavisine baslayan bireylerin %52.2" si erkek,
%47.8’1 kadindir (65).

Tirkiye’ deki periton diyalizi hastalarinin  yaglarina goére dagilimlan
incelendiginde %36.4’liniin 20-44 yil yas araliinda %46.4° iiniin ise 45-64 yas
araliginda oldugu goriilmektedir (65). Bu ¢aligmada da benzer olarak bireylerin yas

ortalamasinin 46.6+13.3 y1l oldugu goriilmektedir.

Hastalarin %20.0” sinin yiiksekokul/iiniversite mezunu oldugu saptanmuistir.
Egitim durumu beslenme durumunu etkileyen etmenlerden biridir. Hemodiyaliz
hastalarinda yapilan bir ¢calismada beslenme egitimi verildiginde etkinligin egitim
durumu yiiksek bireylerde diger bireylere gore daha yiliksek oldugu saptanmistir
(100). Kadiroglu ve ark.’nin (101) PD hastalarinda yaptiklart bir ¢alismada, egitim
durumunun BKI ve serum albumin diizeyi iizerine pozitif etkisinin oldugunu

gostermislerdir.  Diyaliz hastalarinda yasam Kkalitesini etkileyen etmenlerin
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incelendigi bir ¢alismada ise bu ¢alisma ile benzer olarak SAPD hastalarinin (n=60)
%71.0° nin ilkdgretim mezunu, %7’sinin {iniversite mezunu olup yasam kalitesi ile
iliski saptanamamustir (102). PD hastalarinda demografik 6zelliklerinin sagkalima
etkisinin incelendigi bir ¢alismada yiiksek egitim diizeyi (p=0,045) sagkalim ile
iliskili bulunmustur (103).

Bireylerin meslege iliskin 6zelliklerine gore erkeklerde emeklilerin oran1 en
yiiksek iken (%60.0), kadinlarin tamamimin ev hanimi oldugu goriilmektedir.
Tiirkiye” de yapilan benzer bir ¢alismada periton diyalizi hastalarinda ev hanimi ve

emekli oraninin yiiksek oldugu bulunmustur (104).

TND 2008 raporuna gore PD hastalarinin %78.2” sinin diyaliz tedavisi aldig1
stire 0-5 y1l arasinda degismektedir (65). Bu ¢alismada da bireylerin ortalama diyaliz
stirelerinin erkeklerde 32.0+£26.0 ay, kadinlarda ise 32.6+21.5 ay oldugu saptanmustir.
Yirmi bes periton diyalizi hastasi ile yapilan bir ¢calismada ortalama diyaliz siiresinin
2.6£2.1 yil iken (105) , 60 SAPD hastasinin degerlendirildigi bir ¢alismada
20.8+19.2 ay olarak bulunmustur (102).

Bobrek hastaliklarinda glomeriil sayisinin  azalmasi yami sira yiikiin
degismemesi glomeriil basma diisen perfiizyonun artmasina ve buna bagh
hipertansiyona neden olabilmektedir (106). Bunun yani sira hipertansiyon ayni
zamanda bobrek hastaliklarinin etiyolojisinde 6nemli bir yere sahiptir. TND
verilerine gore PD tedavisi alan bireylerin %24.9° unda bobrek hastaliginin birincil
nedeni hipertansiyondur (65). SDBY’ de hipertansiyon prevelanst %60-100 arasinda
degismektedir (107). Yapilan baska bir ¢alismada PD hastalarinda hipertansiyon
goriilme sikligiin %90.0 olarak bulunmustur (108). Hipertansiyon kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli 6lim riskini arttirmaktadir. Hipertansif bireyler (n=18790) ile
yapilan bir calismada GFH<60mL/dak olan bireylerde GFH>60mL/dak olan
bireylere kiyasla toplam mortalite ve major kardiyovaskiiler olaylara iliskin relatif
riskin sirasiyla 1.65 ve 1.58 oldugu gozlenmistir (109). Bu ¢alismada bireylerin
tiimiinde hipertansiyon varligi saptanmigtir. Bu durum hastalarin metabolik sendrom
olgiitlerini saglayan bireyler olmasi ve hipertansiyona iligskin ol¢iitiin ¢alismalarda en

stk saglanan 6l¢iit olmasindan kaynaklanmaktadir (37,110) .
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Diyabet, bobrek hastaliklart gelisimi igin dnemli bir risk etmenidir. Diyabet
bobrek hastaliklart etiyolojisinde %22.3 ile ikinci sirada yer almakta ve Tip 2
diyabetin (%19.2) Tip 1 diyabetten (%3.1) daha yaygin oldugu goriilmektedir (65).
Calismalarda PD tedavisine basladiktan sonra hipertonik glikoz soliisyonlarina
maruz kalmalar1 nedeniyle yeni baslangicli hiperglisemi gelisiminin de yaygin
oldugu goriilmiistiir (58,111). Bu ¢alismada diyabet goriilme sikliginin %13.3 oldugu

gorilmistiir.

Bobreklerin metabolizmada 6nemli roliiniin olmasi nedeni ile islevlerinin
bozulmast durumunda bu bozukluklarin giderilmesi igin bir¢ok tibbi tedaviye
gereksinim  duyulmaktadir. Tirkiye> deki PD hastalarinda hipertansiyon
prevelansinin yiiksek olmasi nedeni ile hipertansif ilag kullaniminin yiiksek oldugu
(%53.4) goriilmektedir (65). Bu caligmada tiim bireylerin antihipertansif ilag
kullandig1 goriilmektedir.

Hiperfosfateminin kardiyovaskiiler hastaliklar (112) ve kemik-mineral
hastaliklar1 i¢in risk olusturmasi (113) ile yiiksek protein igeren diyetlerin fosfor
iceriginin kisitlanamamasi nedeniyle PD hastalarinda fosfor baglayic1 kullanimi

yaygindir. Bu ¢alismada da fosfor baglayici kullanim sikligi %86.7” dir.

Hiperhomosisteineminin kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk etmeni olup
goriilme sikliginin PD hastalarinda yiiksek olmasi ve folik asit, Bg, B12 vitaminlerinin
ek yapilmasmin olumlu etkileri (108) ve bu vitaminlerin alimlarinin disiik olmasi
(114) sonucu B vitamini destegi kullanimi KBY’ 1i hastalarda yaygindir. Bu
caligmada da bireylerin %93.3” {iniin folik asit, 66.7’ sinin ise B kompleks vitamini

destegi aldiklar1 goriilmektedir.

5.2.Bireylerin Beslenme Aliskanliklari ve Fiziksel Aktivite Durumlarina
iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Abdominal distansiyon, diyalizattan glikoz emilimi, yetersiz diyaliz gibi
etmenler bireylerin besin alimin1 zorlagtirmaktadir (69). Ayrica KBY hastalarinin

beslenme durumunu etkileyen etmenlerden biri de dgiinlerin diizensiz tiiketilmesidir.
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SAPD hastalarmin %66.7” sinin bu c¢alismada oldugu gibi giinliik ti¢ 6giin besin
tiiketmektedir (104). Ogiin atlayan bireylerin tiimiiniin 6gle 6giiniinii atladiklari
saptanmistir. Diyaliz tedavisine bagli olarak hastalarin ge¢ kahvalti etmeleri ve
kendilerini tok hissetmeleri nedenlerden biri olabilir. Hastalarin sabah diyalizinde

sonra kahvalti etmelerinin dnemi vurgulanmalidir.

Yapilan c¢alismalar diyaliz tedavisi alan bireylerde fiziksel aktivite
diizeylerinin diisiik oldugunu gostermektedir. Hemodiyaliz hastalarinda {izerinde
yapilan bir calismada, diyaliz tedavisi alanlarin saglikli bireylere kiyasla fiziksel
aktivite diizeylerinin azaldig1 ve fiziksel aktivite diizeyi yiiksek olanlarda sedanter
olanlara gore yasin daha kiigiik ve diyaliz siiresinin daha fazla oldugu saptanmistir
(115). PD hastalarinda hemodiyalize kiyasla fiziksel aktivite diizeylerinin daha
yiikksek oldugu belirtilse de SAPD hastalarinda da fiziksel aktivite diizeyi diisiik
bulunmus (104) ve c¢alismada da benzer sekilde bireylerin fiziksel aktivite
diizeylerinin diisiik oldugu saptanmistir. Bu bulgulara benzer olarak dinlenme ve
cok hafif aktivite i¢in harcanan siirelerin yiiksek oldugu goriilmektedir. Fiziksel
aktivitenin arttirnlmasmin olumlu etkileri konusunda hasta bilinglendirilmeli ve

aktivite tesvik edilmelidir.

5.3.Bireylerin Metabolik Sendrom Olgiitlerine iliskin Bulgularin
Degerlendirilmesi

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda metabolik sendrom prevelansinin
artis gosterdigi goriilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda kronik bobrek yetmezligi olan
bireylerde, olmayanlara gdre metabolik sendrom prevelansimin yiiksek oldugu
belirtilmektedir (%46.0-%29.8) (10). KBY ve HD’e PD tedavisi alan hastalar
hiperglisemi, dislipidemi ve obezite gibi etkenlerin yiiksekligi nedeniyle metabolik
sendrom i¢in daha yiiksek riske sahiptirler (36). Tiirkiye’ de 58 SAPD hastasinda
metabolik sendrom sikligini arastirmak {izere yapilan baska bir ¢aligmada, bireylerin
%37.9’ unda metabolik sendrom saptanmistir (98). Metabolik sendrom varligi PD
hastalarinda sagkalim siiresini olumsuz etkilemektedir. Diyabetik olmayan 106 PD
hastasinda yapilan bir ¢aligmada metabolik sendromlu hastalarda 5 yillik sagkalim
hizinin daha diisiik oldugu gézlenmistir ( %90 ve %67, p=0.02) (116).
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SAPD hastalarinda NCEP ATP III’iin PD hastalar1 i¢in uyarlanmis metabolik
sendrom dlgiitlerinin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin %52’ sinin 5 Ol¢iitii ,
%36’ sinin 4 olgiitii, %12 sinin ise 3 Olgiitii sagladigi goriilmekte olup (110). Bu
calismada ise tersi olarak bireylerin 5,4 ve 3 Olciitii saglama sikligiin sirasiyla

%13.3, %20.0 ve %66.7 oldugu saptanmistir.

Metabolik sendrom ol¢iitlerinin sikligi Tablo 4.4.1.” de verilmistir. En sik
saglanan Olgiitlerin hipertansiyon (%100.0), diisiik HDL-kolesterol diizeyi ve yiiksek
trigliserit diizeyidir (%80.0). WHO olgiitleri esas alinarak yapilan bir ¢alismada ise
PD hastalarin %47’sinde hipertansiyon ve hipertrigliseridemi diizeyinin yiiksek
oldugu, bireylerin %53’tinde diisiik HDL kolesterol diizeyinin oldugu saptanmistir
(36). Diyabetik olmayan 1095 PD hastasinda tedavi Oncesi ve ortalama 34.3 aylik
izlem sonrasi metabolik sendromun degerlendirildigi ¢alismada, bireylerin tedavi
sonrast %40.0> min yiiksek BKI diizeyine, %77.9’unun yiiksek trigliserit diizeyine,
%62.6° smin yiiksek glikoz diizeyine sahip oldugu goriilmektedir (117). Bu
calismada belirtilen 6l¢iitleri saglama orani sirasiyla %40.0, %80.0 ve %26.7’ dir.

5.4.Bireylerin Besin Tiiketimlerine Iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Kronik bobrek yetmezligi ve son donem bobrek yetmezligi hastalarinda
anoreksiya nervozanin neden oldugu yetersiz besin alimi s6z konusudur (118,119).
Cin’ de 249 SAPD hastasinda giinliik besin 0gesi alimlarini saptamak amaciyla
yapilan bir calismada bireylerin viicut agirligi basma giinlilk enerji alimlarinin
24.7£8.7 kkal/kg/giin olup bu degerin kontrol grubundan (33.3+10.4 kkal/kg/giin)
anlamli derecede diisiik oldugu saptanmistir (p<0.0001) (114). Bu calismada da
beslenme tedavisi Oncesi ve sonrasi enerji alimlar1 erkeklerde 24.0+6.2 kkal/kg/giin
ve 22.8+4.5 kkal/kg/giin, kadinlarda ise 23.445.5 kkal/kg/giin ve 22.0+5.4
kkal/kg/giin  olarak bulunmustur. Ancak fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamistir. Otuz dort periton diyalizi hastasinda ise gilinliik ortalama enerji
alimimin 24 kkal/kg/giin oldugu saptanmistir (120). Tiirkiye’de diyet tedavisi verilen
30 SAPD hastalarinin enerji alimlarin bu caligmalardan farkli olarak 36.8+3.02
kkal/kg/giin oldugu gorilmistir (104). Bireylerin tamami viicut agirli@i basina
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yetersiz enerji tikettigi saptanmustir (Tablo 4.5.4). Yetersiz enerji aliminin
biyokimyasal parametreler ve viicut bilesimini olumsuz etkiledigi hastaya
anlatilmali, hastanin enerji aliminin arttirilmasi saglanmalidir. Gerekli goriildiigiinde

enteral beslenme destegi onerilmelidir.

Diyetle protein aliminin sagkalim {izerine etkisinin incelendigi bir ¢aligmada
0.73 g/kg/giin’ den diisiik protein aliminin protein-enerji malniitrisyonu ve onun
olumsuz sonucu ile iliskili oldugu ve alinmasi gereken en diisiik diizeyin 0.94
g/kg/glin oldugu belirtilmistir (121). Bu c¢alismada bireylerin beslenme tedavisi
sirasinda ortalama protein alimlarinin erkeklerde 0.87+0.21 g/kg/giin kadinlarda ise
0.74+0.21 g/kg/giin oldugu saptanmistir (Tablo 4.5.2.). Diger bir calismada ise
hastalarin protein aliminin 1.10+0.45 g/kg/giin oldugu bulunmustur (114). Bireylerin
viicut agirhigr basina protein alimlarinin en az 1.2 g/kg/giin olmasi dnerilmektedir
(72). Yapilan bir ¢alismada PD hastalarinin %39.1° inin yetersiz protein aldiklari
belirlenmis olup, bu durum yiiksek C-reaktif protein diizeyleri, diisiik rezidiiel
glomeriiler filtrasyon hizi, diisiik haftalik renal iire klirensi ve diisitk hemoglobin
diizeyleri ile iligkili oldugu saptanmistir (122). Bu ¢alismada ise Onerilen protein
diizeyi olan 1.2 g/kg/giin proteinin erkeklerde ortalama %72.7+17.4’linli kadinlarda
ise %61.5+£17.5’ini karsiladigi goriilmektedir (Tablo 4.5.2). Hastalar protein

alimlariin arttirilmasi konusunda bilgilendirilmelidir.

Diyetle alinan proteinin elzem aminoasit bilesimi viicutta kullanilabilirligini
etkilemektedir. Beslenmeye iliskin rehberlerde diyaliz tedavisi alan hastalarda
protein aliminin miktart yani sira biyolojik degerinin yiiksek protein aliminin toplam
proteinin en az %50’si olmas1 gerektigi belirtilmektedir (72). Bu c¢alismada
hayvansal kaynakli protein alimmin erkeklerde (%50.8+16.1 ve %54.3£5.7) ve
kadinlarda (%44.7£12.1 ve 50.6£7.2) arttig1 saptanmis olup istatistiksel olarak

anlamli artig belirlenmemistir (Tablo 4.5.2.).

Enerji alimmin miktar1 yan1 sira bilesimi de dnem tagimaktadir. Ozellikle PD
hastalarinda hiperlipidemi prevelansinin yiiksek olmasi nedeniyle yagdan saglanan

enerji (64) ve diyalizattan glikoz emilimi nedeniyle karbonhidrattan saglanan enerji
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yiizdesine  (38) dikkat edilmelidir. Bu c¢alismada beslenme tedavisi sirasinda
erkeklerde enerjinin %50.5+2.8’1 karbonhidrat, %15.7+1.5’1 protein ve % 33.0+2.3
i yagdan saglanirken kadinlarda bu degerler sirasiyla %47.1+5.4, %13.9+1.1 ve
%39.0+5.3°tiir (Tablo 4.5.2). PD hastalarinda yapilan diger bir ¢alismada ise bu
degerler sirastyla %29.847.3, %52.8+8.5 ve %17.9+4.1 oldugu belirlenmistir (114).
Hastalarda yiiksek trigliserit diizeylerinin bireylerin %80.0° inde goriilmesi diyetle
yag alimi ve bilesimini 6nemli kilmaktadir. Bu ¢alismada doymus, tekli doymamis
ve ¢oklu doymamis yag alimlarinin sirasiyla erkeklerde 21.3+4.7 g,  19.2+4.1 g ve
16.8+5.7g, kadinlarda ise sirasiyla 16.6+2.8 g, 21.5+13.4 g ve 15.0+£2.8 olarak
saptanmustir. Diger bir ¢alismada ise bu degerlerin sirasiyla 31.2+6.3 g, 25.3+13.6 g
ve 35.2+£10.2 g oldugu bulunmustur (104). Diyetle kolesterol alimlarinin 200
mg/glin’lin altinda olmasi istenirken hayvansal kaynakli protein alimindaki artisa da
paralel olarak erkeklerde 203.2+52.7 mg/giin’e ¢iktigi kadinlarda ise Onerilen
diizeyin altinda kaldigi (195.6+£53.6 mg/giin) goriilmiistiir (Tablo 4.5.3.) . Kalp
hastaliklarindan korunmada yag asit Oriintiisiiniin doymus, tekli doymamis ve ¢oklu
doymamuis yaglar i¢in sirastyla < %7, %15-20 ve %10 seklinde olmas1 6nerilmektedir
(123). Calisma sonrast bu degerler sirasiyla erkeklerde %11.5+1.2, %10.6+1.2 ve
%9.1+£2.1, kadinlarda ise %11.5£1.2, %14.3£6.5 ve %10.6+2.5 olup doymus yag
alimmin ytiksek, tekli ve coklu doymamis yag asidi alimlarinin diisiik oldugu
goriilmiistiir. Kardiyovaskiiler hastaliklar ile doymus yag asitleri arasindaki iligkiyi
inceleyen bir meta analizde kalp hastaliklar1 ile doymus yag alimi arasinda iliski
bulunmamasina karsin (124) genel kan1 doymus yag alimmnin azaltilmasinin faydal
olacagi yoniindedir (125,126). Bu nedenle yag tiikketiminde ¢esitliligin saglanmasi ve

hayvansal kaynakl1 besinlerin tiiketiminde dikkatli olunmasi1 6nerilmelidir.

Kronik bobrek yetmezliginde potasyum ve fosfor igerigi nedeniyle
kurubaklagiller, kepekli tiriinler ve fazla miktarda sebze meyve tiiketiminin
siirlandirilmasi posa aliminda diisiise neden olabilmektedir (85). Posa aliminin 15
g’1n tizerinde olmas1 onerilmektedir (120). Bireylerin beslenme tedavisi sonrasi posa
alimlarinin erkeklerde 18.5+4.9 g/giin olup kadinlarda ise onerilen diizeyin altinda
kaldig1 saptanmustir (14.543.0 g/giin). Potasyum igerigi diigiik olan sebze-meyvelerin

tilketiminin arttirilmasi posa alimlarinin artmasin saglayabilir.
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Yapilan caligmalarda SAPD hastalarinin kontrol grubuna kiyasla suda
¢oziinen vitamin alimlarinin daha diisiik oldugu goriilmektedir (114). Bir ¢alismada
periton diyalizi tedavisi alan bireylerde suda ¢oziinen vitaminler igin gereksinimler
2-5 mg/glin tiamin, 1.2-1.4 mg/giin riboflavin, 10 mg/giin Bg vitamini, 5 mg/giin
folik asit, 13-15 mg/giin niasin, 60 mg/giin C vitamini olarak belirtilmistir. Bu
calismada beslenme tedavisi sonrasi bu degerler erkek ve kadinlarda sirasiyla tiamin
i¢cin 0.79+0.18 ve 0.57+0.10 mg/giin, riboflavin i¢in 1.35+0.39 ve 0.88+0.11 mg/giin,
1.21+£0.33 ve 0.92+0.16 mg/giin, folik asit i¢in 294.4+67.6 ve 231.9+61.2 mcg/giin,
niasin i¢in 10.8+3.1 ve 7.2+3.5 mg/giin ve C vitamini i¢in 102.6+45.6 ve 76.8+19.1
mg/giin olup, C vitamini digindaki vitamin alimlariin disiik oldugu saptanmistir
(127). Periton diyalizi tedavisi alan hastalarda giinliik ortalama vitamin-mineral
alimlarinin beslenme durumu ve inflamasyon ile iliskisinin degerlendirildigi bir
calismada malniitrisyonlu ve normal beslenme durumuna sahip bireylerde suda
¢ozlinen vitaminlerin alimlarinin anlaml farklilik géstermedigi bulunmustur (128).
Bireysel beslenme tedavisi ile vitamin alimlarinin Onerilen diizeylerde alinmasi

saglanmali, gerekli durumlarda vitamin-mineral destegi yapilmalidir.

SDBY’ de olusan metabolik  degisiklikler —nedeniyle  mineral
metabolizmasinda da degisiklikler olusmaktadir. Renal osteodistrofi nedeniyle
kalsiyum alimlar1 6nem tagimaktadir. Diyaliz tedavisi alan bireylerin genellikle
yaklasik 500 mg/giin kalsiyum aldiklar1 goriilmektedir (129). Bu ¢alismada beslenme
tedavisi sirasinda bireylerin kalsiyum alimlarinin benzer olarak erkeklerde
573.8£202.6 mg/giin kadinlarda ise 410.7+52.7 mg/giin oldugu belirlenmistir.
Beslenme tedavisi ile bireylerin kalsiyum alimlarinin arttirilmasi, gerekli durumlarda

kalsiyum desteginin yapilmasi gerekmektedir.

KBY’ de fosfor diizeylerinin yiiksekligi kalp hastaliklart ve kemik-mineral
hastaliklari olusumu i¢in bir risk etmenidir (129). Fosfor alimlarinin 800-1000
mg/giin ile sinirlandirilmast Onerilmektedir (72). Bu c¢alismada fosfor alimlarini
baslangigta erkeklerde ortalama 906.8+227.7mg/giin, kadinlarda ise 778.9+139.3
mg/giin olup, sonrasinda sirasiyla 956.0£236.8 mg/gin ve 692.7+£111.4mg/giin

oldugu belirlenmistir.
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Hiperkaleminin Onlenmesi icin diyetle potasyum smirlamasi Onem
tasimaktadir. Onerilen potasyum diizeyi yaklasik 2000-2500 mg/giin’ diir (73).
Ancak periton diyalizi hastalarinda siirekli diyaliz tedavisi nedeniyle hiperkalemiye
daha az rastlanilmaktadir ve bazi hastalarda potasyum kisitlamasina gerek
duyulmamaktadir (130,131). Bireylerin potasyum alimlarmin &nerilen diizeylere
uygun olarak baslangi¢ ve 2. ay ortalamalarinin sirasiyla erkeklerde 2235.6+704.6 ve
2076.6+501.7 mg/giin ve kadinlarda ise 1592.3+415.7 ve 1531.1+281.2 mg/giin
oldugu goriilmiistiir. Potasyum alimlarinda artisin nedeni sebze-meyve tiikketiminin
artmasidir. Diger bir ¢alismada benzer olarak SAPD grubunun 90 giinliik ortalama
potasyum alimlarinin 2357.6 + 329.7 mg/giin oldugu belirlenmistir (104).

En sik goriilen komplikasyonlardan biri olan aneminin tedavisinde demir
destegi yam1 sira diyetle demir alimi &nem tasimaktadir. Onerilen demir alim
kullanilan eritropoetin dozuna gore bireysel olarak belirlenmelidir. Bir calismada PD
hastalarinda beslenme durumuna gore yapilan degerlendirmede normal olan
bireylerin 15.6 mg/gilin, malniitrisyonlu bireylerin ise 11.1 mg/giin demir aldiklar
goriilmektedir (128). Bu ¢alismada bireylerin demir alimlarinin erkeklerde ortalama
9.0+2.2 mg/giin, kadinlarda ise 7.0+1.4 mg/giin oldugu goriilmektedir (Tablo 4.5.2).
Bireylerin biyokimyasal parametreleri gdz Oniine alinarak hayvansal kaynakli

yiyecek tiiketimlerinin arttirilmas: ve demir destegi saglanmasi onerilebilir.

5.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine iliskin Bulgularin
Degerlendirilmesi

Genel olarak tireminin derecesi ve diyaliz yeterliliginin degerlendirilmesinde
kan iire azotu (BUN) ve kreatinin degerleri kullanilmaktadir. Bu degerleri etkileyen
en 6nemli etkenlerden biri diyetle protein alimidir (132). Bu ¢aligmada bireylerin
BUN ve kreatinin diizeylerinde beslenme tedavisi sonrasi artig saptanmaistir (p>0.05).
BUN diizeylerinde erkeklerin tiimiiniin baslangigta ve 2.ayda referans degerlere gore
yiiksek oldugu, kadinlarda bu oranin %20.0 arttig1 saptanmistir (Tablo 4.6.2). Bunun
nedenlerinden biri diyaliz tedavisinde degisiklik yapilmaksizin protein aliminin

artmasi olabilir.
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Serum alblimin degeri, yaklasitk 20 giinliikk yarilanma omrii nedeniyle
beslenme durumunun aylik olarak degerlendirilmesinde bir gosterge olarak
kullanilabilmektedir. Ancak beslenmede kisa siireli degisimlerden etkilenmemesi ve
ayni zamanda inflamatuar bir gosterge olarak kullanilmasi nedeniyle bu etkenlerin
degerlendirmede goz 6niinde bulundurulmasi gerekmektedir (70). Bireylerin serum
albiimin diizeyleri degerlendirildiginde, protein alimimin azalmasina paralel olarak
alblimin diizeylerinde anlamli degisiklik olmadig1 saptanmistir. Referans degerlere
gore erkeklerde diisiikk albumin diizeylerine sahip olanlarin oraninda azalma (%40.0
ve %30.0), kadmlarin oraninda ise artma (%40.0 ve %80.0) goézlenmistir. PD
hastalarinda 0.8-1.0 g/kg/giin ve 1.0-1.2 g/kg/giin protein alan bireylerin 6 aylik
izlemi sonrasinda albiimin diizeylerinde degisiklik olusmamasi bu sonucu destekler
niteliktedir (121). Yapilan diger bir ¢alismada 1.5 g/kg/giin protein alan SAPD
grubunda kan albiimin diizeyinde anlamli artis saptanmistir (104). Bu calismada
bireylerin onerilen protein diizeylerini erkeklerde %72.7+17.4, kadinlarda ise
%61.5£17.5 oraninda saglayabildikleri goriilmektedir. Buna ek olarak yetersiz enerji
alimi negatif nitrojen dengesine neden olabilmektedir. Bu nedenle albiimin
diizeylerinde anlamli bir degisiklik saptanmamis olabilir. Ayrica, hastada
inflamasyon varlig1 calismada degerlendirilmemesi albiimin diizeylerine beslenme
durumunun etkisinin degerlendirilmesini giiglestirmektedir. Bu nedenle bireyler

protein alimlarinin arttirilmasi konusunda tesvik edilmelidir.

Bireylerin kan potasyum diizeyleri degerlendirildiginde erkeklerde kan
potasyum diizeylerinde anlamli artis oldugu saptanmistir (p=0.019). Potasyum
diizeyinde artis diyetle alimin yani sira yetersiz diyaliz, ciddi konstipasyon ve
hiperglisemi gibi etmenlere bagli olarak da gelisebilmektedir (129). Bir ¢alismada
ise PD hastalarinda kan potasyum diizeyi diyet dncesi 4.3+0.6 mmol/L iken 3. ay
sonunda 4.5+0.6 mmol/L’ ye c¢ikmis olup artig istatistiksel olarak anlamli
bulunmamuistir (104). Potasyum igerigi yiiksek besinlerin sinirlandirilmast ve dogru

pisirme yontemlerinin kullanilmasi konusunda egitim verilmesi yararli olabilir.

Serum fosfor diizeylerinde artis kemik-mineral hastaliklar1  ve
kardiyovaskiiler hastaliklar igin bir risk etmenidir. Bin yedi hemodiyaliz ve periton

diyalizi hastasimnin degerlendirildigi bir calismada yiiksek serum fosfor diizeyi
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mortalite ile iligkili bulunmustur (133). Bireylerin serum fosfor diizeyleri beslenme
tedavisi Oncesi ve 2. ayda yiikseldigi ancak artisin istatistiksel olarak anlamli
olmadigi saptanmistir (Tablo 4.6.1) . Fosfor degeri referans degerin lizerinde
olanlarin orani erkeklerde artarken (%60.0 ve %70.0), kadinlarda degismemistir
(%60.0). Fosfor baglayici ajanlarin kullanimi kan fosfor diizeyini etkileyen bir etmen
olup kullaniminda diizensizlik fosfor diizeylerinde degisiklige yol acabilir. Bunun
yani sira besin alimlarindaki artisa karsin diyaliz ve ilag protokoliinde degisiklik

olmamasi artisa neden olan diger bir etmen olabilir.

Calismaya alian bireylerde metabolik sendrom varligi kan lipid profilini
etkilemektedir. PD tedavisi alan 65 hastanin 3 yillik izleminin yapildig1 bir ¢alismada
kan kolesterol diizeylerinin 3 yilin sonunda anlamli olarak arttigi, HDL-kolesterol
diizeylerinin ise anlamli derecede azaldigi, trigliserit diizeylerindeki artisin ise
anlamli olmadigi goriilmiistiir (134). Bu ¢alismada, bireylerin serum total kolesterol
ve LDL kolesterol diizeylerinde azalma saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamsizdir (Tablo 4.6.1) (p>0.05). Total kolesterol diizeyi yiiksek olanlarin orani
erkeklerde azalmis olup, kadinlarda ayni kalmistir (Tablo 4.6.2). Diyetle kolesterol
alimlarinin artmasina karsin kan kolesterol diizeylerinde diisiis olmasi hiperlipidemik
ila¢ kullanimindan kaynaklanabilir. Bunun yani sira her iki etmendeki degisimin
istatistiksel olarak anlamli olmamasi aralarinda bir iliski kurmay1 giiclestirmektedir.
Kan Kkolesterol diizeylerinin KBY” li hastalarda saglikli bireylerde oldugu gibi kalp
hastaliklari ile iligkisine dair kesin sonuglar yoktur (64). Yapilan bir ¢alismada
yiiksek trigliserit diizeylerinin periferal arter hastaligi olanlarda olmayanlara gore

anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmustir (135).

SDBY’ de anemi olusumu ile oldukga sik karsilagilmaktadir. Bu ¢alismada da
kan hemoglobin ve hematokrit diizeyleri diisiik olup ¢alisma sonunda anlamli fark
gozlenmemistir. Hemoglobin diizeyleri diisiik olan bireylerin orani erkeklerde
%80.0’den %90.0’a, kadinlarda ise %80.0’den %100.0’e ¢ikmistir. SDBY’ de
aneminin olusum mekanizmasinda giinliik alinan demir ve folat aliminin eksikligi
yani sira eritropoetin yetersizligi ve liremi nedeniyle eritrositlerin yasam siiresinin

kisalmasinin etkin oldugu goriilmektedir. Eritropoetin tedavisinin etkinligi,
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inflamasyon varligi, diyaliz yeterliligi, kullanilan ilaclar gibi bircok etmenden
etkilenmektedir (136). Kullanilan tedavinin etkinligini etkileyen bireysel
degisiklikler nedeniyle anemiye iliskin parametrelerdeki degisimin tek basina diyet
ile iliskilendirilmesi dogru olmayacaktir. Bunun yam sira diyetle aliman demirin
emilimini etkileyen etmenler de demir aliminin tek basina etkisinin incelenmesini

engellenmektedir.

5.6.Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Biyoelektrik Impedans
Analizine iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Bireylerin viicut agirhigi degerlendirildiginde viicut agirligi ortalamasinin
erkeklerde 81.3£13.5 kg’dan 78.4+17.4 kg’a, kadinlarda ise 75.7£24.0 kg’dan
74.9+24.6 kg’a distiigli ancak bu diisiisiin anlamli olmadigr saptanmistir (p>0.05).
Viicut bilesimi incelendiginde bu azalmanin toplam viicut suyundaki azalma ile
paralel olmasi azalma nedenini agiklamaktadir. Enerji aliminin yetersiz olmasi

etkileyen diger bir etmen olup enerji alimlar1 6nerilen diizeylere arttirilmalidir.

Bireylerin BKI> lerinin ortalamasinda erkeklerde ve kadimlarda diisiis
saptanmis olup istatistiksel olarak anlamsizdir (p>0.05). PD hastalarinda BKI ve
viicut kas kiitlesinin sagkalim iizerine etkilerinin incelendigi bir bagka calismada
>24.9 kg/m2 BKI yiiksek olarak tanimlanmis olup, 24 saatlik idrarla kreatinin atimi
kas kiitlesinin gdstergesi olarak tanimlanmustir. Yiiksek BKI ve normal kas kitlesinin
sagkalima olumlu etkilerinin oldugu saptanmistir. Bu nedenle yag kitlesinden ¢ok
kas kitlesinin artigin1 saglanmasi Onerilmistir (137). Bir ¢alismada ise yagsiz doku
kiitlesinin kreatinin kinetikleri, antropometri ve BIA ile degerlendirilmesinin somatik
protein depolarinin bir gostergesi oldugu, ancak beslenme durumunu yansitmadigi
saptanmigtir (138). Yagsiz viicut kiitlesinde artisin saglanmasi yeterli enerji ve

protein aliminin saglanmasi ile saglanabilir.

Biyoelektrik impedans analizi diyaliz tedavisi alan hastalarda beslenme ve
hidrasyon durumunun degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (139). Hidrasyonun

degerlendirilmesinde hipervolemi 6zellikle hipertansif hastalarda tedavi etkinligini
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siirlayan 6nemli etmenlerden biridir (140). Bireylerin hipervolemi durumlarinin
vena cava inferior cap1 yam sira BIA 6lgiimii ile dogrulanmasini amaglayan bir
caligmada toplam viicut suyunda artisin hipervoleminin klinik bulgularinin
goriilmedigi bireylerde hipervoleminin bir gostergesi oldugu belirlenmistir (141). Bu
calisgmada da bireylerin toplam viicut suyunda (L) istatistiksel olarak anlamli
olmayan diisiis oldugu goriilmektedir (p>0.05). Ozellikle hidrasyonun gostergesi
olan hiicre dis1 s1v1 (142) ve hiicre i¢i sivinin her ikisindeki azalma da istatistiksel

olarak anlamli degildir (Tablo 4.7.1.).

Viicut agirliginin diger bir bileseni olan yag kiitlesine iliskin yapilan bir
calismada SAPD tedavisi baslangici ve yaklasik 7.2 ay sonrasi bilgisayarli tomografi
ve DEXA ile yapilan degerlendirmede bireylerin abdominal yag kiitlesinin %22.8
arttigt ve bu artisin kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bir risk olusturabilecegi
belirtilmistir (50). Bu ¢alismada da bireylerin toplam viicut yaginda bir artis oldugu
saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05) . Bu artis, sivi

durumundaki degisimden kaynaklanabilir.

Bel c¢evresi abdominal yaglanmanin bir gostergesidir. Diyaliz tedavisi
almayan KBY hastalarinda bel g¢evresinin abdominal yaglanmanin bir gostergesi
oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (143). Ancak periton diyalizi tedavisi alan
bireylerde intraperitoneal diyalizat sivi hacmi, diyalizat drenaji sonrasi rezidiel
diyalizat voliimii, kateterin varligi, tekrarlayan distansiyonlar sonucu derinin gevsek
olmasi gibi nedenlerle bel ¢evresi 6lgiimii degisiklik gosterebilmektedir (29,30,32).
Bel c¢evresinin periton diyalizi hastalarinda abdominal yaglanmanin giivenilir bir
gostergesi olduguna dair veriler de mevcuttur (144). Bu ¢alismada bireylerin galisma
oncesi ve sonrast bel cevresi Olglimlerinde anlamli degisiklik saptanmamistir
(erkekler:103.3£9.6 ve 101.6£9.8 cm, kadinlar: 102.1£22.6 ve 102.1£22.2 cm
p>0.05).

Bazal metabolizma hizin1 olusturan temel viicut bileseni yagsiz doku
kiitlesidir. Bu nedenle yagsiz doku kiitlesinde azalma bazal metabolizma hizinda

azalmay1 beraberinde getirmektedir. Bu ¢aligmada da diger bulgulara paralel olarak
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bazal metabolizma hizinda azalma saptanmistir ancak istatistiksel olarak anlaml
degildir (p=0.053). Yetersiz enerji alimi bazal metabolizma hizinda diisiise neden

olmus olabilir.
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SONUC VE ONERILER

Metabolik sendromlu periton diyalizi hastalarinda beslenme tedavisinin etkisinin

incelenmesi amaciyla yapilan ¢aligmada elde edilen veriler asagida 6zetlenmistir:

1.

10.

11.

12.

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamast 46.6+=13.3 yil olan %66.7’si
erkek (n=10) %33.3"i kadin 15 birey katilmistir.

Bireylerin %66.7 ‘sinin ilkdgretim mezunu oldugu, yiiksekokul/liniversite
mezunlarinin ise tamaminin erkek oldugu goriilmiistiir.

Kadimnlarin tiimii ev hanimi iken, erkek bireylerin ¢ogunlugu (%60) ev
hanimidir.

Bireylerin ortalama diyaliz tedavisi alma siiresi erkeklerde 32.0+26.0 ay,
kadinlarda 32.6+21.5 ay olup genel toplamda ortalama 32.2+23.8 aydir.
Bireylerin %46.7° si her zaman veya bazen 6giin atladiklarini belirtmis
olup tiim bireylerde atlanan 6giin 6gle 6glintidiir.

Bireylerin tiimii hipertansif olmasina karsin yalnizca %20.0° sinin az tuzlu

beslendigi goriilmektedir.

. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyleri erkeklerde 1.374+0.05, kadinlarda

1.27+0.13 olup diisiik oldugu saptanmustir.

Fiziksel aktivite tiirlerinde en uzun siirenin ¢ok hafif aktiviteler icin
harcandig1 goriilmekte olup bu degerler erkek ve kadinlarda sirasiyla
13.1+1.6 ve 11.4+£2.5 saat oldugu belirlenmistir.

Metabolik sendrom &lgiitlerinden en sik rastlananlarin hipertansiyon
(%100) ve diisik HDL diizeyi oldugu (%100), bunu yiiksek trigliserit
diizeylerinin izledigi (%80) saptanmaistir.

Bireylerin ¢ogunlugunun ( %66.7) metabolik sendrom oOl¢iitlerinden 3’
iinii sagladig gozlenmistir.

Bireylerin 8 haftalik besin tiikketim ortalamalar1 degerlendirildiginde enerji
gereksiniminin erkeklerde ortalama 9%65.3+12.8” ini, kadinlarda ise
%62.7+15.5’ini protein gereksiniminin ise erkek ve kadinlarda sirasiyla
%72.7£17.4’° {inli ve %61.5+17.5’in1 karsiladiklar1 goriilmiistiir.

Beslenme tedavisi sonrasinda bireylerin enerji, protein, hayvansal protein

alimlarinda anlaml degisiklik saptanmamistir (p>0.05).



65

13. Beslenme tedavisi sonrasinda erkeklerin ve kadmlarmm % 100.0° {iniin
rehberlerde Onerilenin altinda enerji (35 kkal/kg/giin) ve protein (1.2
g/kg/giin) aldiklar1 goriilmiistiir.

14. Beslenme tedavisi sonrasi erkek bireylerin kan potasyum diizeylerinde
anlamli artig, hemoglobin diizeylerinde ise anlamli azalma meydana
gelmistir.

15. Biyokimyasal parametrelerin  referans degerlere gore dagilimi
incelendiginde iirik asit degeri yiiksek olan kadinlarin oraninda diists,
alblimin diizeyi diisiik olan erkeklerin oraninda diisiis, potasyum diizeyi
normal olan kadin ve erkeklerin oraninda artis, kolesterol diizeyi yiiksek
olan erkeklerin oraninda diislis saptanmustir.

16. Beslenme tedavisi sonrasinda erkeklerde hiicre disi sivida(L) anlamli

diisiis oldugu saptanmustir.

Oneriler:

Daha etkin bir beslenme egitiminin verilmesi saglanmali ve hastalarin diyete
uyumunu kolaylastiracak oneriler gelistirilmelidir. Beslenme egitiminin genis
bir slireye yayilmasinin anlagilabilirlik ve uygulanabilirligi arttiracagi
disiiniilmektedir.

Tedavi protokollerinin diizenlenmesini saglayan doktorlar ile iletisim halinde
olunmasi ve rutin izlemin yapilmasi bu parametrelerin daha dogru
degerlendirilmesine olanak saglayacaktir. Bdylelikle beslenmeye iliskin
gereksiz  kisitlamalar yapilmasi Onlenip, beslenme tedavisine uyum
kolaylastirilabilir ve sorunlar erken agamada saptanabilir.

Beslenme tedavisinin etkisine iligkin kanitlar elde edebilmek adina daha genis
gruplarla ve daha uzun stireli izlemlerle yapilacak c¢alismalara gereksinim

duyulmaktadir.
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EK-1
PERITON DiYALIZI HASTA DEGERLENDIiRME FORMU

Genel Bilgiler:

Birey No:.......ooeiiiinnn.. Telefon No: ..o,
Adi Soyadi:......cooiiiiii Yas: oo
Egitim durumu: 0 Ortaokul O Lise O Universite

Meslek:

Diyaliz Tarti: O Siirekli ayaktan periton diyalizi O Aletli periton diyalizi
Diyaliz siire: ............... Ay

Divaliz protokolii:

Hastalikla ilgili genel bilgiler:

Kullanilan ilaglar:

Tlag ad Kullanim nedeni Siklik




Bobrek hastaligr disindaki hastaliklar:

Daha once diyet uygulama durumu: O Hayir
Diyet tlrii: ....ovviii

Beslenme aliskanhklari:

Ogiin sayist: Ana 6gln:............

Ogiin atlama durumu: O Evet
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O Evet

OHayir OBazen

Atlanan 6giin: OKahvalt OO0gle yemegi OAksam yemegi

Hastaya ait biyokimyasal parametreler:

Baglangic

2.ay

Ure

Urik asit

Kreatinin

Albumin

Sodyum

Potasyum

Fosfor

Total Kolesterol

LDL-kolesterol

HDL-kolesterol

Trigliserit

Aclik kan sekeri




Fiziksel aktivite durumu ile ilgili bilgiler:
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Aktivite Aktivite faktorii Siire Toplam siire
Saat
Dakika Siire* A.F.
Dinlenme
Uyku, uzanma
Cok hafif aktivite

Oturarak c¢alisma,
boya, araba kullanma,

laboratuar, 6rgi, dikis,

iitli, yemek yapmak,
masa basi ¢alisma,
oyun, miizik aleti
calma, televizyon
izleme

Hafif aktivite
Yavas ytrime,
marangoz isleri,
lokanta isleri, ev
temizligi, ¢ocuk
bakimi, golf, yelken,
masa tenisi,

Orta aktivite
Hizli yiirlime, tarla
isleri, yiik tagima,
bisiklete binme,
kayak, tenis, dans

Agir aktivite
Yokus yukar1 ytik
tagima, elle yorucu
kazma is1, basketbol,
tirmanma, futbol,
ingaat isciligi

TOPLAM




Hastanin viicut bilesimi ile ilgili 6lciimler:

Olmasi gereken

degerler Baslangic 2.ay
Tarih / 12011 / 12011
Yas
Boy (cm)
Agirlik (kg)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga ¢evresi (cm)

Yag (%)

Yag (kg)

Yagsiz viicut kiitlesi (kg)

Ideal agirhik

Kuru yagsiz viicut kiitlesi (kg)

Toplam viicut suyu (%)

Toplam viicut suyu (lt)

Hiicre dis1 s1v1 (%)

Hiicre dis1 s1v1 (It)

Hiicre ici s1v1 (%)

Hiicre i¢i s1v1 (It)

Viicut hiicre kiitlesi

3.bosluk s1visi

Beslenme

Hastalik gostergesi

Bazal metabolizma hizi (BMH)

BMH/viicut agirligi

Ortalama enerji gereksinimi

Beden Kiitle Indeksi (BKI)

BMFI

FFMI

Impedans

Rezistans

Reaktan

Phase angle
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BESIN TUKETIM KAYDI FORMU

Ogiin Besinler Miktar ve Olgii Icindekiler

Sabah

Kusluk

Ogle

ikindi

Aksam

Gece

Hastanin diyet ile ilgili problemleri:
Yapilan hatalar:

Oneriler:
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ARASTIRMA PROJESI DEGERLENDIRME RAPORU

Toplanti Tarihi : 11 AGUSTOS 2011 PERSEMBE

Toplanti No $2011/9

Proje No : LUT 11/27 (Degerlendirme Tarihi 30.06.2011)
Karar No :LUT 11/274

Universitemiz Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii 6gretim iiyelerinden Prof. Dr.
Giilden Kéksal’in sorumlu aragtirmacisi oldugu, Prof. Dr. Yasemin Erten ile birlikte ¢alisacaklari Ars.
Gor. Giilsah Sahin’in tezi olan LUT 11/27 kayit numarali ve “Metabolik Sendromlu Periton Diyalizi
Hastalarinda  Tibbi Beslenme Tedavisinin  Etkisinin Incelenmesi” bashkli proje Onerisi
Komisyonumuzda degerlendirilmis olup, uygun bulunmustur
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2. Prof. Dr.- Murat Yurdakok (Uyey KATILMADI ) :

1. Prof. Dr. Riistii Onur (Baskan) Y, /

3. Prof. Dr. Ibrahim Haznedaroglu (Uye) KATILMADI

4. Prof. Dr. Arzu Topeli Iskit (Uye) KATILMADI

5. Prof. Dr. Inci Erdemli (Uye) Q\,\,OO/&S

6. Prof. Dr. Haydar A. Demirel (Uye) /“.)-VLM

7. Prof. Dr. Zafer Cehreli (Uye) KATILMADI

8. Prof. Dr. Osman Abbasoglu (Uye)

9. Prof. Dr. Nurten Akarsu (Uye) mc L ('f‘

N Pl

10.Prof. Dr. Niiket Ornek Biiken  (Uye)

11.Prof. Dr. Alev Tiirker (Uye)
12.Prof. Dr. Nilgiin Sayinalp (Uye)
13 .Prof. Dr. S. Mehmet Mercanhgil (Uye) KATFLMADI
14. Dog. Dr. Mutlu Hayran (Uye)

15.Av. Meltem Onurlu (Uye)/
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EK-4
ARASTIRMA AMACLI CALISMA iCiN AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Hekimin Aciklamast)

Periton diyalizi hastalarinda metabolik sendrom hastaligiyla ilgili yeni bir arastirma
yapmaktayiz. Arastirmanin ismi ‘“Metabolik sendromlu periton diyalizi hastalarinda tibbi
beslenme tedavisinin etkisinin incelenmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki bu arastirmaya
katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniillillik esasmna dayalidir.
Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup
anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

Bu aragtirmay1 yapmak istememizin nedeni, periton diyalizi hastalarinda metabolik sendrom
dedigimiz yasam kalitesini olumsuz etkileyen bir hastaligin sik goriilmesi ve bu hastaligin
tedavisinde diyet diyetin bu hastaligin seyrindeki olumlu etkisi ile ilgili yeterli bilginin
olmamasidir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Anabilim Dallari’nin ortak katilimi
ile gerceklestirilecek bu ¢alismaya katiliminiz aragtirmanin basarisi igin onemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Dr. Yasemin Erten veya onun gorevlendirecegi
bir hekim tarafindan muayene edileceksiniz ve bulgular kaydedilecektir. Muayene
sonucunda doktorunuz uygun goriirse bu ¢alismaya alinacaksiniz. Bu ¢aligma i¢in muayene
stirasinda rutin olarak alinan kanlar disinda herhangi bir kan alinmayacaktir. Ayrica beslenme
durumunuzun degerlendirilebilmesi i¢in 1 giinliik besin tiiketim kaydi istenecek, bunun yani
sira viicut bilesiminizin degerlendirilebilmesi igin biyoelektrik impedans analiz cihazi
yardimiyla oOlgiimleriniz yapilacaktir. Bu cihaz el ve ayagimiza baglanan elektrotlar
yardimiyla viicut yag ve suyunuzu 6lgmektedir. Cihaz 6l¢lim sirasinda ¢ok diisilk miktarda
elektrik akimi vermekte olup cihazin sagliginiza zarar verecek herhangi bir etkisi
bulunmamaktadir.

Bu c¢alismaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin Kkalitesini denetleyen
gorevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu calismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege baghidir
ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Yine
calismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Sayin Dr. Giilden Koksal tarafindan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Anabilim
Dallari’nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimec1” (denek) olarak davet
edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inaniyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.
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Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan g¢ekilebilirim.
(Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan ¢ekilecegimi dnceden
bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar
verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma disi tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek 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).

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Giilgah Sahin’i
0312 216 26 47 (is) veya 0506 681 35 12 (cep) no’lu telefonlardan ve Gazi Universitesi
Nefroloji Anabilim Dal1 adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayict bir davranigla karsilagmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi bagima belli bir
diistinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimci” (denek) olarak yer
alma kararin1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve goniilliilik
icerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
Katilmel

Adi, soyadt:

Adres:

Tel.

Imza

Goriisme tanmigi
Adi, soyadt:

Adres:

Tel.

Imza:

Katihmer ile goriisen hekim
Ad1 soyadi, unvant:
Adres:

Tel.

Imza
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Biyokimyasal Parametreler Referans Degerleri
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Biyokimyasal parametre Referans Aralhik
Kan iire azotu 5-25 mg/dL
Urik asit 2.6-7.2 mg/dL
Kreatinin 0.6-1.1 mg/dL
Albiimin 3.5-5.0 g/dL
Sodyum 135-146 mmol/L
Potasyum 3.5-5.3 mmol/L
Fosfor 2.5-4.5 mg/dL

Total Kolesterol

110-200 mg/dL

LDL-kolesterol

60-130 mg/dL

HDL-kolesterol

30-80 mg/dL

Trigliserit 50-200 mg/dL
Aclik kan sekeri 70-100 mg/dL
Hemoglobin 12-16 g/dLd
Hematokrit % 36-46
Kalsiyum 8.2-10.6 mg/dL




