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OZET

Eminsoy, O.I. 60 Yas Uzeri Hemodiyalize Giren Hastalarda Intradiyalitik
Beslenmenin Etkileri. Hacettepe Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii
Beslenme ve Diyetetik Programi Doktora Tezi, Ankara, 2012. AMAG. Baskent
Universitesi Ankara Hastanesinde, hemodiyalize giren 60 yas ve iistii, 20 hasta
tizerinde yapilan bu calismada hastalar iki gruba ayrilmustir. Birinci grupdaki
hastalara (¢alisma grubu, n=10), bir ay siire ile hemodiyaliz tedavisi sirasinda 500 cc
amino asit (aa), 500 cc %10 dekstoz verilmistir. ikinci grupdaki hastalara ( kontrol
grubu, n=10) herhangi bir ekleme yapilmamigtir. Her iki gruptaki hastalarin
calismanin 1. ve 30. giinlerinde antropometrik Ol¢limleri, bazi biyokimyasal
bulgulari, el kas kuvveti 6l¢timleri alimmigtir. Total antioksidan kapasite (TAK), tetra
barbiturik asit reaktif madde (TBARS), glutatyon peroksidaz aktivitesi (GSH, Px) ve
tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a) 30. giinde bakilmistir. Her iki grupta hastalarin
0,1, 2, 3. ve 4. haftalarda 2 giinlik besin tiikketimleri alinmistir. Calisma ve
kontrol grubundaki hastalarin viicut agirligi, beden kiitle indeksi (BKI), iist orta kol
cevresi (UOKCQ), el-kas kuvveti degerlerinde istatistiksel olarak bir farklilik meydana
gelmemistir. Hastalarin enerji ve besin ogeleri tiiketim durumlari incelendiginde;
caligma grubundaki hastalarin diyaliz giinii aldiklar1 enerji ve protein, diyalize
girmedikleri giinden fazla bulunmustur (p<0.05). Calisma grubundaki hastalarin
protein ve enerji alimlar1 haftalar i¢inde artmaktadir (p<0.05). Her iki grupdaki
hastalarin enerji ve protein alimlart Onerilen miktarlarin altindadir. Calisma
grubundaki hastalarin TBARS, TNF-a sonuglari, kontrol grubundaki hastalarin
sonuglarindan daha diisiik bulunurken, TAK ve GSH, Px yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Hemodiyaliz hastalarinin ihtiyaglarinin ¢ok altinda enerji, protein ve diger
besin dgelerini aldiklart belirlenmis, hastalarin besin tiiketimlerinin takip edilmesi ve
gerekli beslenme destek tedavisinin verilmesi gerektigi ayrica verilen destek
tedavisinin lipit peroksidasyonunu azaltabilecegi ve TAK kapasiteyi yiikseltebilecegi

sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Intradiyalitik beslenme, beslenme durumlari, total antioksidan

kapasite, lipit peroksidasyonu, hemodiyaliz, malniitrisyon



Vi

ABSTRACT

Eminsoy, O.I. Effects of intradialytic nutrition in patients undergoing
hemodiaylsis over 60 years. Hacettepe University Health Sciences Institute.
Thesis in Nutrition and Dietetics Program, Ankara, 2012. 20 patients over 60 and
upper, undergoing hemodialysis at Baskent University hemodialysis unit divided into
2 groups. The first group ( Study Group, n=10), has been given 500 cc amino acid
solution and 500 cc %10 dextrose for a month in evert dialysis theapy. The second
group (Control Group, n=10), has not been given any addition. For both groups
anthropometric measurements, some biochemical finding and hand-muscle strength
was measured at 1. and 30. day of the study. Total antioxidant capacity (TAC), tetra
barbituric acid reaktive substance (TBARS), glutathione peroxsidase activity (GSH,
Px) and tumor necrosis factor-alfa (TNF-a) was examined at 30. day of the study. 2
days, daily food consumption was taken for both groups in 0., 1., 2., 3., and 4. week
of the study. Body weight, body mass index (BMI), hand-muscle streght didn’t
change in study and control group. Energy and other nutrients consumption of
patients was examined, in the study group energy and protein consumption in
dialysis day is higher than non dialysis days (p<0.05). Energy and protein
consumption of patients in study group was increasing in the period of weeks
(p<0.05). Energy and protein intake is lower than recommended for both groups. The
results of TBARS, TNF — a in study group is lower than control group, the results of
TAC and GSH, Px in study group is higher than control group (p<0.05).
Hemodialysis patients are taking a few of energy, protein and other nutrients of their
demands, patients food consumption must be monitorized and nutritional
supplementation must be given, and on the other hand supplementation therapy can
decrease the lipid peroxidation and increase the TAC.

Key words: intradialytic nutrition, nutritional status, total antioxidant capacity, lipid

peroxidation, hemodialyisis, malnutrition
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1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Kronik bobrek hastaligi (KBH), diinyada ve iilkemizde epidemi halini almis
onemli bir halk sagligi sorunudur. Kronik bobrek yetmezligi (KBY), cesitli
hastaliklara bagli olarak gelisen kronik, ilerleyici ve geri dontisiimsiiz nefron kaybi ile
karakterize olan bir nefrolojik sendromdur. KBH’nin tanimi ve evrelerine iliskin
kilavuz 2002 yilinda Ulusal Bobrek Vakfi (National Kidney Foundation) (NKF-
KDOQI) tarafindan yayinlamistir. 2004 yilinda da Bobrek Hastaligi Sonuglarin
Kiiresel lyilestirilmesi (Kidney Disease Improving Global Outcome) (KDIGO)
Tartisma Konferansinda modifiye edilmistir. Kronik bobrek hastaligi (KBH), temelde
yatan bobrek hastaliginin etiyolojisi ne olursa olsun en az 3 ay siiren objektif bobrek
hasar1 ve/veya glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 60 ml/dk/1.73 m? nin altina inmesi
durumu olarak tanimlanmaktadir. Bobrek hasarina ait kanitlar yapisal veya
fonksiyonel nitelikte olabilir; bu bulgular idrar, kan testleri, goriintiilleme

caligmalarindan ve bobrek biyopsisinden elde edilebilir (1).

Hemodiyalize giren hasta sayis1 2007 yili sonu itibariyle 40.309°dur. Bu
hastalarin % 33.1°i, 65 yas ve iizeri yas grubundadir. Kayitli merkez sayist 792°dir.
Bu hastalarin % 88’inde serum albiimin diizeyi 3.5 g/dL’nin iizerindedir (2).
Hemodiyalize giren hasta sayist 2010 yili itibari ile 49.505, kayitli merkez sayisi
817°dir. 65-74 yas grubundaki hasta sayis1 3282, % 26.5, 75 yas iistii hasta sayisi ise
1695, % 13.7 oranindadir. Serum albiimin diizeyi 3.5 g/dL altinda olan hastalar ise %
31.3, serum albiimin diizeyi 3.5-3.9 g/dL arasinda olan hasta ise % 41.4’tiir (3).

Kronik bobrek yetmezliginde pek ¢cok nedenle malniitrisyon gelisebilmektedir.
Hastalarin malniitrisyon derecelerine gore yasam Kkaliteleri de bozulmaktadir.

Malniitrisyon tedavi edildiginde hastalarin yasam kalitesi iyilestirilebilmektedir (4).



Hastalarin igtah, inflamasyon ve anemi kriterleri incelendiginde, % 38’inin
istah, hemoglobin, protein alim1 ve yasam kalitesi sonuglar1 kotii oldugu bulunmustur.
Ayrica inflamasyon gostergeleri ve malniitrisyon—inflamasyon skoru besin alimi
kotiilestikce artmaktadir. Sonug olarak hastalarin istah durumlarinin, klinik bulgular

ile iligkili oldugu belirlenmistir (5).

Yasli hastalar ile yapilan bir ¢alismada bobrek yetmezliginin malniitrisyon igin
bagimsiz bir risk faktoérii oldugu gosterilmistir (6). Bireyler yaslandik¢a, yemek
yapmalar1 zorlagsmakta, istah azalmakta ve besin gereksinimleri degismektedir (7).
Yaslanma ile hemodiyaliz hastalarinin mortalite riskleri de artmaktadir (8).
Hemodiyaliz hastalarinin saglhiga dayali yasam kalitesi, beslenme durumu ile yakindan

iligkilidir. Ayrica hemodiyaliz yas1 da hastalarin beslenme durumunu etkilemektedir

(9).

HD hastalarinin 6nerilen miktarlarda enerji ve proteinini alamadiklar
bulunmustur (10,11-13). Yapilan karsilastirilmalar sonunda yasl gruptaki hemodiyaliz
hastalarinin geng gruba gore daha fazla malniitrisyonda olduklart belirlenmistir. Agir
bir ameliyat veya hastalik geciren 22 hemodiyaliz hastasina intradiyalitik beslenme
tedavisi verilmistir. Calisma sirasinda hastalarin diyaliz oncesi agirliklarina, serum
alblimin diizeyi, prealbiimin diizeyi, kolesterol, C-reaktif protein (CRP) ve hemoglobin
diizeylerine bakilmistir. Calisma sonunda hastalarin CRP diizeyleri diiserken, albiimin,

kolesterol, prealbiimin diizeylerinde yiikselme belirlenmistir (14).

HD hastalarinda malniitrisyon tedavisi Onemlidir. Malniitrisyonlu HD
hastalarina farkli yontemlerle beslenme destek tedavisi vermek s6z konusu olabilir. Bu
tedavi yontemlerinden bir tanesi de intradiyalitik parenteral beslenmedir. intradiyalitik
parenteral beslenmenin uzun donemli etkisinin incelendigi ¢aligmada hastalara oral
beslenme destegi, intradiyalitik pareteral beslenme destegi ile birlikte ya da tek bagina
verilmistir. Intradiyalitik parenteral beslenme 2 yillik mortalite oraninda, hastaneye
yatma oraninda, beden kiitle indeksinde ya da laboratuar bulgularinda bir degisiklige
neden olmamustir. Her iki grupta da beden kiitle indeksi ve beslenme parametrelerini

gosteren laboratuar bulgularinda iyilesme olmustur. Yapilan bu ¢aligmada oral destege



ek olarak intradiyalitik parenteral beslenme verilmesinin kesin bir avantaji bulunamasa
da, beslenme tedavisi sirasinda prealbiimin diizeyindeki diizelmenin malniitrisyondaki
hemodiyaliz hastalarinin mortalite ve morbiditelerinin diismesine neden oldugu
bulunmustur. Ayrica diyabeti olmayan hemodiyaliz hastalarinda beslenme desteginin

beslenme durumu iizerine dramatik ve devam eden bir etkisi vardir (15).

KBY sebep sonug iligkisi bilinmeyen, oksidatif stres ile seyreden klinik
tablolardan biridir. HD tedavisi de oksidatif stresi artirici etki gostermektedir. Yapilan
bir ¢alismada farkli membralarin antioksidan kapasitesi tizerine etkisine bakilmuistir.
Sonug olarak tim membran tiirlerinde total antioksidan kapasitenin diistiigli ve tiim
diyaliz hastalarinin oksidatif statiisiiniin ylikseldigi belirlenmistir. Oksidatif stres,
diistik antioksidan kapasite serbest radikallerin olusmasina neden olmaktadir. Bundan
dolay1 aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar artmakta ve diyaliz hastalarinda en

onemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biri olarak ortaya ¢ikmaktadir (16).

Yash bireyler, enfeksiyon olusum riskinin arttigi bir gruptur. Yaslanma ile
birlikte immiin fonksiyonlarda immiin yaslanma olarak bilinen diizensizliklerin
olustugu bilinmektedir. Yine yash bireylerin beslenmesinin optimal sinirlarin altinda

olmasi, olumsuz immiinolojik gelismelere katkida bulunur (17).

1.2. Amac ve Hipotez

Hemodiyaliz tedavisi alan 60 yas iistii bireylerin besin alimlarinda azalma sz
konusudur. Bu durumda olan hastalarin beslenme tedavisinde ¢esitli destek tiriinler
verilerek malniitrisyon riskini azaltmak s6z konusu olmaktadir. Ayrica yash bireylerin
antioksidan kapasitelerinde de azalma olmaktadir. Baskent Universitesi Ankara
Hastanesinde HD tedavisi almakta olan 60 yas iistii hastalarin bir grubuna bir ay siire
ile amino asit (aa) soliisyonu verilmis, diger gruba verilmemistir. iki grup arasinda
bazi biyokimyasal bulgular, antropometrik Olgiimler el-kas kuvveti ve beslenme
durumlar1 arasinda bir farklihik olup olmadigimmi incelemek amaciyla calisma

gergeklestirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobregin Yapisi, Fonksiyonlari, Kronik Bobrek Yetmezliginin

Tanimi, Belirtileri

2.1.1 Bobregin Yapisi

Bobrekler retroperitoneal bdlgede bulunan her biri yaklasik 120-150 gram
agirhiginda olan organlardir. Her iki bobrekte yaklagik 2.000.000 nefron vardir ve bir
nefron temel olarak glomeriil ve tiibiili olmak tizere iki kisimdan olusur. Nefronda,
glomertiler filtrasyon, tiibiiler reabsorpsiyon (geri emilim) ve tiibiiler Sekresyon
(salgilama) sonucu idrar olusur. Bobregin idrar olusumu diginda da bir ¢ok fonksiyonu
vardir. Bobrek, protein metabolizmasindaki tirtinleri olan metabolik {iriinlerin atimint
cogunlukla glomeriildeki siiziilme ile saglar. Atilmasi gereken maddelerin idrara
gecebilmesi i¢in ultrafiltrat olusumunun ¢ok fazla olmasi1 gerekir. Cozeltilerin idrara
gecmemesinin ikinci yolu tiibiiler sekresyonun olmasidir. Urat, sitrat ve organik
asitler, kreatin gibi organik bazlar ve antibiyotikler, diiiretikler gibi ilaglar bu yolla
idrara gecerler. Viicut sivilarinin (damar igi, hiicre i¢i ve hiicreler arasi) hacim
konsantrasyon ve bilesenlerinin dengede tutulmasi bobrekler sayesinde olur. En sik
karsilasilan siv1 ve elektrolit dengesi bozukluklari; sodyum, potasyum, magnezyum,

kalsiyum, su ve asit baz dengesi ile ilgilidir (18).

Eritropoetin - hormonunun yapimi  bobreklerdedir. Bobrek, kalsiyum,
metabolizmasinda onemlidir. Bu tepkime paratiroid hormonu tarafindan uyarilir.
Bunlarin disinda renin, jukstaglomeriiler hiicreler tarafindan tiretilir ve salgilanir.
Renin, aldesteron, salimina bir uyart olusturan angiotensin II yapimini artirir.
Aldesteron, bobreklerde sodyum atimini ve postasyum emilimini uyarir. Ayrica
antiditiretik hormon (ADH) yapimi da bobreklerde olmaktadir. Su atiminin kontrolii
ADH’a baglhdir. Viicut sivisinda azalma ADH’un salgilanmasinin aniden kesilmesine
neden olurken, viicut sivisindaki kiiciik bir artis ise ADH’un salgilanma miktarinin

artmasina neden olmaktadir (19).



Etyolojide bir¢ok hastalik bulunsa da diabetes mellitus, hipertansiyon ve
glomeriilonefritler altta yatan temel nedenleri olusturur. Glomeriilonefritler gibi primer
bobrek hastaliklari, liriner sistem obstriiksiyonlari, mesana boyu darligi gibi obstriiktif
bobrek hastaliklari, polikistik bobrek, herediter nefrit gibi herediter ve konjenital
hastaliklar bulunmaktadir. KBY’de sivi-elektrolit dengesinin ayarlanamamasi,
metabolik ve endokrin fonksiyonlarin yerine getirilememesi, viicuttaki her sistemi
etkileyerek bir dizi klinik sonuglara yol agar. Yorgunluk, uyku bozuklugu, depresyon,
sikint1, psikoz, mide-barsak rahatsizliklari, periferik noropati, goz, kardiyovaskiiler,
hematolojik ve norolojik bozukluklar  goriilebilir.  Endokrin  olarak da
hiperparatiroidizm, infertilite ve seksiiel disfonksiyon gibi bir¢ok bozukluga yol agar
(18-20).

2.1.2. Kronik Bobrek Yetmezliginin Belirtileri ve Tanim

Kronik bobrek yetmezliginin ilk belirtisi “Polidipsi” (¢ok su igme) “Poliiiri”
(¢ok idrar ¢ikarma) ve “Noktiiri” (gece idrara ¢ikma) bigiminde olabilir. Halsizlik,
yorgunluk, bas agrisi, istahsizlik, Ozellikle sabah saatlerinde ortaya cikan mide
bulantisi, kusma, uykusuzluk, hafif bir nefes darligi, agizda kotii bir tad, inatgi
higkiriklar, solukluk, g6z firlakligi (egzoftalmi), gorme bozukluklari, biling
bozukluklar1 gibi belirtiler ortaya c¢ikabilmektedir. Kronik bobrek yetmezliginin
kendisi, kalp yetmezligi yaratan bir etken olmamakla birlikte, kronik bobrek
yetmezligi vakalarinda yiiksek tansiyon (hipertansiyon) ve kalp yetmezligine oldukca
sik rastlanmaktadir. Hastalarda 6dem gelisebilmektedir. Bunun nedeni daha ¢ok kalp
yetmezligidir ya da kan proteinlerinin azalmasidir (hipoproteinemi) ya da her ikisidir.
Kalp yetmezligine bagh olarak akcigerlerde 6dem gelismekte, bu da nefes darligina
(dispne) neden olabilmektedir. Kronik bobrek yetmezliginin bir doneminde kesinlikle
yiiksek tansiyon (hipertansiyon) gelisir. Bobrek yetmezliginin agirlagsmasiyla birlikte,
viicutta daha fazla tuz tutuluyor olmasi yiiksek tansiyon yaratan asil etkendir. Eger
hasta bas agrilari, kalp yetmezligi ve gozde de yiiksek tansiyona bagli retina
bozukluklar1 gelismisse, yiiksek tansiyonun tedavi edilmesi gerekmektedir. Kronik
bobrek yetmezliginde anemi (alyuvarlarda sayica azalma) hemen hemen kuraldir.

Aneminin agirhk derecesi ise kanda biriken iire ile dogru orantilidir. Uremik
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hastalarda, kronik bobrek yetmezliginin seyri sirasinda kanda pihtilasma bozukluklar
da gelismekte ve bu hastalarin kanamaya egilimleri artmaktadir. Kronik bdbrek
yetmezIligi hastalarinda tiremi gelistikge, burun kanamalarna, deri dokusu igine
kanamalara (deride kendiliginden gelisen morartilar bigiminde belirirler) daha sik
rastlanmaktadir. Yapilan incelemelerde bu hastalarin kanama ve pihtilasma
zamanlarinin normal oldugu goriilmiistiir. Bu bulguya gore, hastalardaki kanama

egiliminin asil sorumlusunun kilcal damarlardaki bozukluklar oldugu diisiiniilmektedir

(21).

Istahsizlik, sabah bulantilar;, kusma, agiz i¢i, mide ve bagirsak iilserleri,
Ozellikle kanli ishaller iireminin ciddi boyutlara ulagmis oldugu hastalarda sik
rastlanan belirtilerdir. Agiz i¢i ilserlerinin, agizdaki kot tadin, mide bagirsak
iilserlerinin nedeni, buralara ulasmis olan {irenin amonyaga parcalanip bu amonyagin
da dokulari bozmasidir. Bulant1 ve kusmanin 6nlenmesi, viicudun sivi-asit-sodyum
dengesinin diizeltilmesiyle gerceklesir. Bu belirtiler hastanin diyalize alinmasi ile
belirgin bir bigimde diizelmektedir. Kronik bdbrek yetmezliginde, deri dokusuna
kalsiyum birikmektedir. Bu durum ise siddetli kasintilara neden olmaktadir.
Kalsiyumun deride birikmesinin nedeni kronik bobrek yetmezliginde gelisen
parathormon fazlaligidir. Bu gibi vakalarda giinliik banyolar, bazen kasmtinin
azalmasini saglayabilmektedir. Parathormonun salgilandigi paratiroid bezlerinin
cikartilmasi ise, bir diger tedavi yontemidir. Kronik bdbrek yetmezliginde viicutta
karoten benzeri bir madde birikmektedir, bu da deriye soluk sar1 bir renk

kazandirmaktadir. Derinin soluk renginden sorumlu olan diger etken de anemidir (21).

Kronik bobrek yetmezliginde viicutta fazla miktarda biriken {ire, ter bezlerine
oradan da tere karisir. Bu durumda kronik bobrek yetmezligi hastalarinin teri, idrar
gibi koti kokar. Uyku hali ve komaya kadar gidebilen biling bozukluklar1 agir tiremi
vakalarinda hemen hemen kural gibidir. Kanin sodyum miktarindaki azalma
(hiponatermi), viicut asitliginin artmas1 (asidoz) ve viicut suyunun azalmasi
(dehidratasyon) komay1 yaratan nedenlerdendir. Hiponatremi ve dehidratasyon kas
kramplarina da neden olabilmektedir. Uzun siire iiremisi olan hastalarin sinir

liflerinde, “Miyelin kilift” bozulabilir. Bu durumda sinir liflerinin sinirsel uyarilar
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iletme zamani1 uzamus bulunur. Kaslarda giigsiizliik, zayiflik gelisir. Uremili hastalarda
akyuvarlarin sayist normaldir. Fakat akyuvarlarin mikroplarla savagmakta, kalite
bakimindan yetersiz kaldiklar1 goriliir. Yani akyuvarlarin sayisi degil, islevi
bozulmustur. Mikroplar1 yutma (fagositoz) ve 6ldiirme gii¢leri azalmistir. Bu durumda

hastalarin enfeksiyonlara karsi direngleri azalmaktadir (21).

2.2. Kronik Bobrek Yetmezligi Tedavi Yontemleri

Hastaligin basinda ilag ve diyet tedavisi yeterli olsa da, bobrekler tiimiiyle
gorevini yapamaz duruma geldiginde renal replasman tedavisi yapilmaktadir. Bunlar
diyaliz (hemodiyaliz ve periton) ve bobrek naklidir. Diyaliz tedavisinin baglatilmasi
icin gerekli olan kriterler; tiremik ensefalopati, perikardit, gastrointestinal yakinmalar,
hiperfosfatemi, hiperkalemi, metabolik asidoz, uzamis kanama zamani, residiiel
bobrek KT/V degerinin 2.0/haftadan diisiik olmasi ve normalize edilmis protein
degerinin 0.8 g/kg/giin’den diisik olmasidir. Istahsizlik, kilo kaybi, erken
malniitrisyon ve enerji alim diizeylerinin azalmasi gibi belirtiler olsa da bunlarin

baslangici ¢ok sinsi ilerleyebilir (22).

Diyaliz; baglatilmas1 i¢in ikinci laboratuar kriteri nitrojen olusumunun
normalize edilmis protein esdegeridir. Bu deger, atiminin ve indirekt olarak, protein
alimmin bir 6lgimiidiir. Nitrojen dengesi stabil durumda olan bir hastada, protein
atiminin hizinin diyetle protein alim hizina esit olmas1 gerekir. Diisiik protein alinimi
(6zellikle 0.8 g/kg/giin’lin altinda alim) ile negatif azot dengesinin ortaya g¢ikma
ihtimali artar, mortalite ve morbidite oranlar1 yiikselir. Normalize edilmis protein
degeri 0.8g/kg/glin’in altinda olan hastalarin diyalize baslamasi onerilmistir (22).
Relatif endikasyonlar ise, uyku bozukluklari, erken periferik noropati, hafif hafiza ve
entellektiiel yetenekte bozukluklar, diiiretiklere kotii cevapli periferik  6dem,
nutrisyonun iyi olmasina ragmen istahsizlik ve bulantinin baslamasi, inatg1 kasinti,
kalsiyum ve fosfor serum diizeylerinin kotii kontrollii olmasi, depresyon, eritropoietine

cevabin azalmis oldugu renal anemi olmasidir (23).
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Renal fonksiyonla iiremik semptomlarin iligkisi, renal hastaligin sebebine
(diabetes mellituslularda daha erken baslar), kas kitlesine (iri ciisseli ve muskiiler
yapili hastalar azoteminin yiiksek seviyelerini tolere eder), diyet, beslenme durumu ve
birlikteki hastaliklara bagli olarak degisir. Bu nedenlerle bazi klasik bilgilerde diyalize
baslamak icin objektif kriter olarak GFR ve serum kreatinin degerleri esas alinmistir.
Buna gore ¢ogunluk GFR'nin < 10mL/dk/1.73m? olmasini savunmus ve GFR tayini
icin kreatinin klirensini kullanmiglardir ancak ilerlemis renal yetmezlikte kreatinin
klirensinin GFR'yi dogru yansitmayacagi ve Iothalamate Kklirens c¢alismasinin
yapilmast gerektigi bildirilmistir. Serum kreatinin degerleri i¢inse farkli seviyeler
Onerilmistir. Diyalize baglamak i¢in genellikle 6nerilen seviye en az 8 mg/dL ortalama
10 mg/dL ve en yiiksek 12 mg/dL olarak bildirilmis fakat serum kreatinin
seviyelerinin ger¢ek GFR'min {izerinde bir tahmine yol actigt ve bu nedenle az
giivenilir oldugu belirtilmistir. Bu yargiy1 destekleyen 7000 hasta {izerinde yapilmis
bir ¢alismada, plazma kreatinin degerleri ile IOTH klirensinin tayin ettigi GFR
arasindaki iliski incelenmis ve GFR 10 ml/dk gibi diisiik bulunmasina ragmen plazma
kreatinin seviyelerinin geng hastalarda (15-30 yil) 5.5-6.5 mg/dL, yasli hastalarda (60-
70 y1l) ise 4.5-5 mg/dL dolaylarinda oldugu saptanmistir. Ayrica bu ¢alismada orta
derecede bir bobrek yetmezligini gosteren plazma kreatinin degerlerinin aslinda ciddi
renal yetmezligin gostergesi oldugu belirlenmistir. Bu nedenlerle serum kreatinin
degerlerine bakarak diyalize baglanmasina karar vermek dogru olmayabilir. Diyalize
miimkiin oldugu kadar erken baslanmanin hasta morbidite (malnitrisyon,
hipertansiyon vb) ve mortalitesini azalttigi, bunun sanildigi gibi hastanin maliyetlerini
ylikseltmedigi tam tersine hospitalizasyonu azaltarak maliyetleri diistirdigi
bildirilmistir. Ayrica diyaliz hastalarindaki 10 yillik sag kalim oran1 GFR 10 mL/dk.
da iken diyalize baslayanlarda % 88 iken, GFR < SmL/dk.da diyalize baslayanlarda %
55 bulunmustur. ABD'de The Health Care Financing Administration isimli sigorta
kurumu diyalize alinacak hastalarin bakim masraflarin1 6demek igin diyalize
baglamadan 6nce olmasi gereken Kreatinin ve kreatinin Klirens seviyelerini tespit

etmistir (23).

Hasta yasam siiresinin iyi oldugu Japonya'da uzun siireli idame diyalize

baglamak icin yeni kriterler belirlenmistir. Bunlar renal fonksiyon, tiremik belirti ve



bulgular ile giinliikk yasam aktivitesini yapmadaki giicliikler olarak belirlenmistir. Bu
kriterler skorlanarak toplami 60 puani doldurdugunda diyalize baslanmasinin uygun

olacagi sonucuna varilmistir. Skorlama soyle yapilir (23).

I- Renal fonksiyonu belirlemek igin serum kreatinin (mg/dL) ve kreatinin klirensi

(mL/dk) g6z 6niine alinmistir. Buna gore,

Serum Kreatinin Kreatinin klirensi
>8mg/dL <10 mL/ dk (30 puan)
8-5mg/dL 10-20 mL/dk ( 20 puan)
5-3mg/dL 20-30 mL/dk ( 10 puan)
verilir.

I1- Uremik semptom ve bulgular

a) Viicutta siv1 retansiyonu (sistemik 6dem, pulmoner 6dem, ciddi hipoproteinemi)

b) Viicut siv1 regiilasyonunda anormallik (kontrolsiiz, anormal elektrolit veya asid-baz

dengesi)

c¢) Sindirim sistemi semptomlari (bulanti, kusma, istah kaybi, diare)

d) Kardiyovaskiiler sistem semptomlar1 (ciddi hipertansiyon, kalp yetmezligi,

perikardit)

e) Sinir sistemi semptomlar1 (merkezi/periferik sinir sistemi semptomlari, psikotik

bozukluk)

f) Kan anormallikleri (ciddi anemi, kanama egilimi)

g) Gorme bozuklugu (liremik retinopati, diabetik retinopati)
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Bunlardan 3 veya daha fazla bulgu varsa 30 puan,

2 bulgu varsa 20 puan ve 1 bulgu varsa 10 puan verilir.

I11- Glinliik aktivite giicliikleri

Uremiden dolay: hasta yatalaksa 30 puan, mutad fiziksel aktiviteleri kisith ise
20 puan, sadece isine veya okuluna gitmekte giicliik ¢ekiyorsa 10 puan verilir. Hasta
<10 yas veya >65 yas ise, ciddi sistemik vaskiiler hastalik komplikasyonu varsa veya

hastanin genel durumu ¢ok koétii ise 10 puan daha ilave edilmelidir (23).

Glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR) azalmanin siiresi 3-6 aydan daha
uzundur. GFR, genellikle yillar icinde giderek azalir ve bu azalma, altta yatan nedene
gore buyiik degisiklik gosterir. Bobrek yetersizligi olan bir olguda; ii¢ aydan uzun
sliren azotemi, uzun siireli iiremik belirti ve bulgular, renal osteodistrofi belirti ve
bulgulari, anemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, idrar sedimentinde genis silendirler ve
radyolojik incelemelerde bilateral kii¢iik bobrekler kronik hastalik gostergeleridir. Bu
ozellikler KBY’ni akut bobrek yetmezliginden ayirir. Klinik agidan KBY,
asemptomatik bobrek fonksiyonu azalmasindan iiremik sendroma kadar uzanan
degisen bir spektrum gosterir. Aslinda bobrek yetersizliginin evreleri birbirinin igine
girmis olup kesin simirlarla ayrilmas: miimkiin degildir. Ancak, fonksiyonel degisiklik
derecesine gore evreleme klinik ve tedavi planlanmasi agisindan faydalidir (24) (Tablo

2.2.1).
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Tablo 2.2.1-Kronik Biobrek Yetersizligi Evreleri GFR (ml/dk) (24)

ERKEN Bobrek rezervinin azalmasi 50-80
ORTA Bobrek yetersizligi 25-50
ILERI Bobrek yetmezligi 5-25
SON Uremi <5

Kronik bobrek yetmezliginin erken evresinde sadece bdbregin fonksiyonel
rezervinde azalma vardir. Bobregin ekskresyon, biyosentetik ve regiilatuvar
fonksiyonlar1 genellikle iyi oldugu icin klinik belirti veya bulgu yoktur. Orta evrede,
yani bobrek yetersizliginde azotemi olusur ve bazi klinik belirtiler ortaya ¢iksa da
(anemi gibi) hastalar genellikle asemptomatiktir. Ancak, enfeksiyon, hipovolemi,
obstriiksiyon veya nefrotoksik ila¢ kullanimi1 gibi araya giren akut stresler hastay hizla
iiremik tabloya sokar. Geri doniistimlii faktorlerin giderilmesi ile hasta siklikla eski
durumuna déner. Ileri evreye ulasmis bébrek yetmezliginde GFR 20-25 ml/dk’nin
altina diigsmiistiir. Bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilasyon fonksiyonlarinin
bliylik 6l¢ciide bozulmasi, klinik belirti ve bulgularin (persistan halsizlik, noktiiri,
kemik agrilar1 gibi) ortaya ¢ikmasina neden olur. Son dénem bdbrek yetmezliginde,
bobrek fonksiyonlarmin ileri derecede kaybi sonucunda giderek artan azotemi ve
hemen hemen her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ortaya ¢ikar. Terminal

donemde ortaya ¢ikan bu klinik sendrom, iiremi olarak tanimlanir (24).

2.2.1. Hemodiyaliz Tedavisi

Hemodiyalizde hastanin kami viicut disinda yapay bdobrek denen diyaliz
makinasinin i¢ginde dolastirilir. Makine salozen denen yari gecirgen bir maddeden
yapilmis bir zarla ikiye ayrilmistir. Zarin bir tarafinda hastadan gelen kan diger

tarafinda da 6zel bilesimli diyaliz sivis1 (diyalizat) bulunmaktadir. Diyaliz makinesi
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kam1 ve diyalizati bir diyalizoriin i¢ine pompalamaktadir. Ure, kreatinin, potasyum gibi
maddeler kandan bu soliisyona, diyaliz hastalarinda genellikle az bulunan bikarbonat
ve kalsiyum ters yonde kana difiizyon yoluyla gecer. Diyalizin etkinligini arttirmak

amaci ile diyalizat ve kan akimlari ters yonliudiir (25-27).

Diyalizorler Hallow fiber (i¢i bos kapiller) veya paralel tabakalar yapisinda
olabilir. Membranlarin kimyasal icerigi selliiloz, substituted selliiloz, sentetik selliiloz,
sentetik olabilir. Diyaliz membranin (diyalizor) kapiller i¢inde hastanin kani, kapiller
arasinda ise makine tarafindan hazirlanmis diyalizat bulunur. Kan akimi 300 ml/dk’da
tutmak i¢in yeterli olan gecici ya da kalici damar girisiminden alinan kan yar1 sentetik
membrandaki ¢ok sayida kapillere pompalanir. Kan akimina ters yonde sodyum
kloriir, asetat veya bikarbonat ve degisken konsantrasyondaki potasyum igeren bir
diyalizat diyalizore verilir. Membrandaki diffiizyon, iire gibi kiiciik molekiil agirlikli
maddelerin konsantrasyon gradiyentine bagli olarak kan tarafini birakip diyalizat
tarafina hareket etmesini saglar. Benzer sekilde genelde konsantrasyonu 35 mEq/L
olan bikarbonat kan tarafina diffiize olur. Su ve sodyum kloriir fazlaliginin
uzaklastirilmasi, membran boyunca olan hidrostatik basinca bagli olarak
ultrafiltrasyonla olur. Hemodiyaliz hastasinin ortalama haftada iic kez-dort saat

diyalize girmesi gerekir (28,29).

2.2.1.1. Hemodiyalizin Avantajlari

Atik maddeler viicuttan hizla ve basar ile uzaklastirilir, diyaliz ortami hastanin
diger hastalar ile iliski kurmasini saglar, her giin degil, haftada iki veya ii¢ kez
uygulanir, malniitrisyon ile daha az karsilagilir, hastaneye yatma gereksinimi daha az
olur, karma ait komplikasyonlarla karsilagilmaz (30,31).

2.2.1.2. Hemodiyalizin Dezavantajlari

Tedavi seanslar1 arasinda sivi-elektrolit ve metabolik degisime bagli olarak

diyaliz sonrasi hastanin kendini iyi hissetmesi, ancak sonraki seansa kadar yavas yavas
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tekrar kotiilesmesi sonucu olasan rahatsizlik hissedilmektedir. Tedavi sirasinda igneler
kullanilmaktadir, gesitli sivi ve gidalarin alinmasinda kisitlanmalar vardir, fistiil igin

mindr cerrahi bir girisim gerekmektedir (30,31).

2.2.1.3 Hemodiyalizin Komplikasyonlari

Hemodiyalizin komplikasyonlar1 sik rastlanan ve daha az rastlanan fakat ciddi
olan komplikasyonlar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Sik goriilen komplikasyonlar;
hipotansiyon, kas kramplari, huzursuz bacak sendromu, bulanti, kusma, bas agrisi,
gogiis ve sirt agrisi, kasinti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi
komplikasyonlar; disekilibrium sendromu, anafilaktik reaksiyonlar, aritmiler, kalp
tamponadi, intrakranial kanama, konviilziyonlar, hemoliz, hava embolisi ve
hipoksemidir (30,31).

2.2.3. Periton Diyalizi

Son donem bobrek yetmezlikli hastalarda bobrek fonksiyonlarinin kesintisiz
olarak, dogal bir membranla herhangi bir kuvvete veya alete gerek duyulmadan yerine
koyma diistincesinden periton diyalizi gelistirilmistir. Periton boslugundaki soliit ve su
absorbsiyonu periton zarindaki kapiller dolagim ve lenfatikler yardimiyla olur. Periton
zart toksik maddeleri filtre eden yar1 gecirgen zar vazifesi goriir (30). Periton
diyalizinde viicut 1sisina kadar 1sitilmis genelde 2 litre diyaliz soliisyonu periton
bosluguna yerlestirilmis olan katater vasitasiyla 10 dakika gibi bir siirede periton
bosluguna verilir. Periton diyaliz tipine gore degisen periyotta bu soliisyonlar periton
boslugunda bekletilir. Bekleme siirecinden yaklasik 20 dakika igerisinde diyalizat
periton boslugundan geri alinir ve yeni bir diyalizat tekrar periton bosluguna verilir.
Bu islem genel olarak giinde 4 kez, haftanin 7 giinii uygulanir (31). Periton diyaliz
hastalar1 igin alt1 farkli periton diyaliz yontemi vardir. Bunlar; siirekli ayaktan periton
diyalizi, aletli periton diyalizi, aralikli periton diyalizi, siirekli siklik periton diyalizi,
gece periton diyalizi ve tidal periton diyalizidir. Hem hastanin sosyal sartlarina uygun
hem de periton diyalizinin gerek soliit klirensi gerekse ultrafiltrasyon transferini en

yiiksege ¢ikaracak olan bir periton diyaliz yontemi secilir.
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2.2.3.1. Periton Diyalizinin Avantajlar:

Kolay uygulanabilirlik ve tasmabilirlik, Kardiyovaskiiler problemi olanlarda
daha iyi kan basinci ve sivi kontrolii saglanmasi, rezidiiel renal fonksiyonun daha iyi
korunmasi, siirekli antikoagiilasyona ihtiya¢ duyulmamasi, aneminin goriilme sikligi
ve derinliginin daha az olmasi, Kan biyokimyasinin yavas ama etkili diizelmesi,
cocuklar, yaslhlar, diyabetik hastalar gibi damar problemi bulunan hastalarda kolay
uygulanabilmesi, hepatit bulasma riskinin az olmasi, daha serbest diyet ve sivi
alinmasidir (30,31).

2.2.3.2. Periton Diyalizinin Dezavantajlar

Artmis enfeksiyon riski (6zellikle peritonit), yetersiz diyaliz riski, potansiyel
protein kaybir ve malniitrisyon olusmasi, Katater yerlestirilmesine bagl psikolojik
problemler, hipertriglisidemi, artmis adinamik kemik hastalig1 riski, ozellikle yash

hastalarda ve ¢ocuklarda siirekli uygulamaya bagl bikkinlik goriilmektedir (30,31).

2.2.3.3. Periton Diyaliz Komplikasyonlari

Periton diyaliz komplikasyonlar1 enfeksiyon ve enfeksiyon dis1 olmak iizere iki
gruba ayrilir. Periton diyalizinin enfeksiyon komplikasyonlari; katater ¢ikis yeri
enfeksiyonu, tiinel enfeksiyonu ve peritonittir. Enfeksiyon dis1 komplikasyonlari ise;
sizinti, herni, hidrotoraks, sirt agrisi, karin agrisi, malniitrisyon ve sklerozan

peritonittir (32).

2.2.4. Bobrek Nakli Yapilmas1 Kararinda Bobrek Fonksiyonlar:

Hasta GFR seviyesi geri doniisiimsiiz olarak normal renal fonksiyonun %10-
20'si dolaylarinda iken yani diyaliz ihtiyac1 dogmadan ve genel durumu daha iyi iken
bir organ nakli merkezine gonderilmelidir. 70 yasindan daha gen¢ her son donem

bobrek yetmezlik hastasi bobrek nakli i¢in aday kabul edilir. Tip 1 diyabetik hastalara,
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geng hastalara, yasayan akraba donorlii hastalara, diyalize bagli amiloidoz hastalarina

ve isinde calisabilen hastalara daha erken organ nakli yapilmalidir (30,31).

2.2.5. Hemodiyaliz Veya Kronik Periton Diyalizi Seciminde Avantaj ve
Dezavantajlar

Cesitli ¢calismalarda ve raporlarda, kronik hemodiyaliz ve periton diyalizindeki
(SAPD) hasta sag kaliminin birbirine benzer oldugu bildirilmistir. EDTA 1995
kayitlarma gore 10 yillik yasam siiresi SAPD'de % 30, hemodiyalizde % 36, italyan
1994 kayitlarina gore 5 yillik yasam siiresi SAPD'de % 42, hemodiyalizde % 54,
Kanada 1997 kayitlarina gore 5 yillik yasam siiresi SAPD'de % 35, hemodiyalizde %
36, Birlesik Devlet (US) bobrek bilgi sisteminene gore 1994'e gore 2 yillik hasta
yasam siiresi oran1 gerek SAPD gerekse hemodiyaliz i¢in % 78 oldugu bildirilmistir.
Yapilan bazi c¢alismalarda da 10 yillikk sag kalim gerek SAPD'de gerekse
hemodiyalizde % 45-50 olarak tesbit edilmistir. Yasam siiresinde farklilik olmamasina
ragmen, periton diyalizinde hemodiyalize gore daha fazla hastanede yatmaktadir.
Ayrica periton diyalizi yapilan hastalar uzun, siire bu tedaviyi tibbi nedenlerden dolay1
devam ettirememektedirler. Yapilan arastirmalarda periton diyalizi baslanan hastalarin
sadece % 1-4'iiniin 8 yildan daha fazla bu tedaviyi devam ettirebildigi ortaya ¢ikmustir.
Bunun nedenleri ¢ogunlukla teknikle ilgili komplikasyonlardir. Yasam kalitesi her iki
diyaliz yonteminde de basarili transplantasyona gore daha diisliktiir. Sag kalim
bakimindan diyaliz yontemleri farkli olmamasina ragmen, her iki yontemin de bazi

avantaj ve dezavantajlar da bulunmaktadir (30,31).

2.2.6. Hemodiyalizle Karsilastirildiginda Periton Diyalizinin Avantaj ve

Dezavantajlan

Avantajlan

1-Evde diyaliz yapilabilmesi, kolay 6grenilmesi, daha kolay seyahat edebilme,

diyet ve sivi aliminin daha serbest olmasi,
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2- Cocuklar, yaglilar, diyabetli ve kardiyovaskiiler bozuklugu olanlar i¢in daha
uygun olmasi,
3- Siv1 ve soliitlerin devamli geri alimi ve residual renal fonksiyonun daha

uzun siire korunmasinin miimkiin olmasidir (30,31).

Dezavantajlar:

1- Enfeksiyonlarin, metabolik ve mekanik komplikasyonlarin olmasi,

2- Diyaliz yetersizlik riski olmasi ve yeterliligin artirilmasi i¢in olanaklarin
kisitl olmasi,

3- Malniitrisyon olusmasi,

4- Kateter yerlestirmesi sirasinda psikolojik problemlerin olmasi,

5-Ozellikle yash hastalarda devamli kullanimdan dolay1 bikkinlik ve yorgunluk
olmasi,

6- Cesitli nedenlerle SAPD'ye uzun siire devam edilememesidir (30,31).

2.3. Kronik Bobrek Yetmezligi Komplikasyonlar:

Hemodiyaliz tedavisi hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmasina ragmen
hastalarda bir¢ok rahatsizliga yol acgar. Diyaliz teknolojisindeki gelismeler ve
bikarbonatin daha yaygin kullanilmasi ile hemodiyalize bagli akut komplikasyonlar
glinimiizde azalmistir ancak bu komplikasyonlar yine de siktir. Hipotansiyon (% 20-
30), kramp (% 5-20), bulanti-kusma (% 5-15), bas agris1 (% 5), gogiis agris1 (% 2-5),
sirt agrist (% 2-5), kasint1 (% 5) ve ates-titreme (< % 1) hemodiyaliz esnasinda sik
karsilagilan ancak genellikle hayati tehdit etmeyen komplikasyonlardir. Hemodiyaliz
islemi esnasinda diyaliz disequilibrium (dengesizlik) sendromu, diyalizer
reaksiyonlari, aritmi, kalp tamponadi, kanama (kafa ici, gastrointestinal sistem...),
konviilsiyon, hemoliz, hava embolisi, diyalizerin yirtilmasi, diyalizerde kanin
pihtilagsmasi, sivi-elektrolit metabolizmasi bozukluklari, diyalizat 1sisinda degisiklikler
ve hipoksemi gibi komplikasyonlara da rastlanabilir; bu komplikasyonlar nadirdir
ancak ciddi, hayati tehdit edebilen komplikasyonlardir. Ayrica serum ilag diizeylerinde

azalma, kompleman aktivasyonu ve gecici ndtropeni de izlenebilir (33).
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2.3.1. Hipotansiyon

Hemodiyaliz islemi esnasinda en sik karsilasilan komplikasyonlardan birisidir.
Hipotansiyon, kramp, bulanti ve kusma gibi diger akut hemodiyaliz komplikasyonlari
ile beraber olabilir. Hipotansiyon igin baslica predispozan faktorler diisiik viicut
indeksi (siklikla kadinlarda), ileri yas, diyabetes mellitus, iki diyaliz seans1 aras1 asir1
kilo alim1 ve mevcut kardiyovaskiiler hastaliktir. Hastalarin ¢ogunda hipotansiyonla
birlikte bas donmesi, kotiiliik hissi, bulanti1 ve kusma vardir. Bazi hastalarda kas
kramplar1 goriilebilir. Baz1 hastalarda ise kan basinci tehlikeli diizeylere diisene kadar
belirti olmayabilir. Hemodiyaliz esnasinda tiim hastalarda diizenli araliklarla kan

basinci1 Olgiilmelidir (33).

Nedenleri

Diyaliz hipotansiyonu siklikla kan hacminde asir1 azalma, yetersiz damar
direnci veya kalbe ait faktorler ile iligkilidir. Perikardiyal tamponad, miyokard
infarktiisii, kanama, sepsis, aritmi, diyalizer reaksiyonlari, hemoliz ve hava embolisi
nadir karsilasilan ama ciddi hipotansiyon nedenleridir. Bu nedenle hipotansif tiim

hastalar yakindan izlenmeli ve hipotansiyon nedeni hizla aragtirtlmalidir (33).

2.3.2. Kan Hacminde Asir1 Azalma ile iliskili Hipotansiyon

Diyaliz seansi esnasinda viicut sivi hacminin sabit hizda azaltilmasi
hedeflenmelidir. Ultrafiltrasyon kontrolu olmayan bir makine kullanildigi zaman ani
ve hizli siv1 kaybi ve hipotansiyon gelisebilir. Bu nedenle ultrafiltrasyon kontrollu
diyaliz makinesi kullanilmalidir, eger bu olanak yoksa suya gecirgenligi az

(ultrafiltrasyon sabitesi diigiilk) membranlar kullanilmalidir (33).

Iki diyaliz seans arasinda fazla kilo alinmasi veya diyaliz seansinin siiresinin
kisa tutulmasi birim zamanda yapilmas1 gereken ultrafiltrasyon miktarinin artmasina
yol acar. Yiiksek ultrafiltrasyon hizi ise hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle

hemodiyaliz hastalarinda giinde bir kilogramdan fazla kilo artis1 engellenmelidir.
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Ulkemizde iki hemodiyaliz seans: aras1 5-6 kilogram alan hasta sayis1 ne yazik ki az
degildir. Hastanin Kuru Agirligi’nin altina diismesi hipotansiyon, kramp, bag donmesi

ve halsizlige neden olabilir (33).

Plazma sodyum diizeyinin altinda sodyum iceren diyaliz soliisyonlar1 6zellikle
diyaliz seansinin erken doneminde sivi hacminde azalma ve ani hipotansiyona yol
acar. Bu nedenle diyaliz soliisyonu sodyum konsantrasyonu, plazma sodyumuna esit
veya hafif yiikksek olmalidir. Diisiik sodyum igeren diyalizat kullanilmasi gereken

durumlarda hemodiyaliz seansinin erken déneminde ultrafiltrasyon hizi azaltilmalidir

(33).

2.3.2.1. Yetersiz Damar Direnci Ile Iliskili Hipotansiyon

Asetat vazodilator bir maddedir ve bazi durumlarda (kadinlar, diyabetik
hastalar, yiiksek etkinligi [high-efficiency] olan diyalizer kullanilirsa) hipotansiyona
yol agabilir. Tampon madde olarak bikarbonat kullanilirsa hipotansiyonda belirgin
diizelme gozlenir. Diyaliz soliisyonu normalde 38°C 1sida tutulur; bu sicaklik
vazodilatasyon ve hipotansiyona neden olabilir. Bu nedenle diyalizat 1sisinin
diisiiriilmesi (34- 36°C) hipotansiyon sikligini azaltabilir. Ancak diisiik 1s1l1 diyaliz
sollisyonlar1 ¢ogu hastada rahatsizlik hissi, iisiime ve titremeye neden olur. Gida alimi
splanknik vende genislemeye yol agarak hipotansiyon nedeni olabilir. Bu etki yaklasik
2 saat kadar stirer. Diyaliz hipotansiyonu olan hastalarda diyalizden hemen 6nce veya

diyaliz esnasinda gida alimi engellenmelidir (33).

Doku iskemisi, baz1 hastalarda (6zellikle hematokrit diizeyi > % 20-25 ise)
hipotansiyonu siddetlendirebilir. Eritropoietin kullanim1 ve kan transfiizyonu anemi ile
iligkili hipotansiyon sikligin1 azaltmistir. Otonomik noropati ozellikle diyabetik

hastalarda hipotansiyon nedeni olabilir (33).

Diyaliz 6ncesi alman vazodilator ve antihipertansif ilaglar diyaliz

hipotansiyonuna yol agabilir(33).
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2.3.2.2. Kalbe Ait Faktorlerle Iliskili Hipotansiyon

Diyastolik fonksiyon bozuklugu, kalp hizi ve kasilmasindaki anormallikler de

hipotansiyona yol agabilir (33).

Tedavi

Hasta miimkiinse hemen Trendelenburg pozisyonuna getirilmelidir. Venoz
yoldan 100 ml (gerekirse daha fazla) % 0.9 NaCl soliisyonu hizla verilmeli ve
miimkiinse ultrafiltrasyon hizi sifira indirilmelidir. Hipertonik NaCl, glukoz, mannitol
veya alblimin solisyonlart da % 0.9’luk NaCl soliisyonuna alternatif olarak
kullanilabilir ancak hipotansiyon tedavisinde bu soliisyonlarin % 0.9’luk NaCl
soliisyonuna bir istiinliigii gosterilememistir. Nazal oksijen yararli olabilir. Cok
siddetli hipotansiyonu olan veya tedavi ile hipotansiyonu diizeltilemeyen hastalarda

kan akim hiz1 azaltilabilir (33).

Onleme

Diyaliz hipotansiyonunu Onlemek i¢in yapilabilecek Onlemler asagida
Ozetlenmistir:

1. Ultrafiltrasyon kontrollu diyaliz makinalarinin kullanilmasi

2.Giinde 1 kg lizerinde agirlik artisina izin verilmemesi, diyette tuz kisitlamasi

3.Kuru agirligin altina diisiirecek ultrafiltrasyonun énlenmesi

4.Diyaliz soliisyonu sodyum diizeyinin plazma sodyum diizeyinden az
olmamasi

5.Antihipertansif ilaglarin diyaliz 6ncesinde verilmemesi

6.Yiksek akim hizi veya yiiksek etkin diyalizer kullanildiginda bikarbonat
diyalizi yapilmasi

7.Secilmis hastalarda diisiik 1s1l1 (34-36°C) diyaliz soliisyonu kullanilmas1

8.Hematokritin % 25-30’un iizerinde tutulmasi

9.Hastalarin diyalizden 6nce oral gida veya glukoz aliminin engellenmesi

10.Yavas, uzun siireli diyaliz



20

11.Diyabetik hastalarda etkin kan sekeri kontrolu

12.Alblimin (% 20-25)

13.Bacaklar1 sikistirict bandaj uygulamasi

14.Diger ilaglar: Carnitene, DOPA, L-DOPA, nonsteroid antiinflamatuvar
ilaclar (33).

2.3.3. Kas Kramplari

Nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Predispozan faktorler hipotansiyon,
hastanin kuru agirliginin altinda olmasi ve diisiik sodyum igeren diyaliz soliisyonunun

kullanilmasidir (33).

Tedavi

Kas kramplar1 hipotansiyon ile birlikte iken % 0.9'luk NaCl ile hipotansiyon
diizelebilir ancak kas kramplar1 devam edebilir. Kas kramplarinin tedavisinde
hipertonik soliisyonlar (10-20 ml, % 23.4'liik NaCl, 3-5 dakika i¢inde infiizyon veya
50 ml, % 50'lik glukoz veya 100 ml, % 25'lik mannitol) oldukga etkilidir. Hipertonik
NaCl diyaliz sonrasi susuzluk hissini artirabilir; bu nedenle diyabetik olmayan
hastalarda hipertonik glukoz sollisyonu tercih edilmelidir. Nifedipine yararli olabilir

ancak hipotansiyon nedeni ile pratikte kullanimi pek yoktur (33).

Onleme

Oncelikle hipotansiyon 6nlenmelidir. Diyalizat sodyum konsantrasyonunun
145 mmol/L veya lizerinde olmasi yararli olabilir. Karnitin destegi alan hastalarda
diyaliz esnasinda kas kramplarinin daha az gortldigi bildirilmistir (33).

Hemodiyaliz seansindan 2 saat once agizdan 260-325 mg quinine sulphate
(gece yatarken de verilebilir) veya 5-10 mg oxazepam uygulanmasi ile kas kramplari
onlenebilir. Kramp olan kaslara uygulanan egzersiz programlari yararli olabilir.
Vitamin E tedavisinin (gece yatarken 400 IU) bacak kramplarmin sikligini ve siddetini
azalttig1 bildirilmistir (33).
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2.3.4. Bulanti Kusma

Birden ¢ok nedeni vardir. Siklikla hipotansiyon ile iliskilidir. Diyaliz
dengesizlik sendromunun erken bir belirtisi olabilir (33).

Tedavi

Hipotansiyon varsa diizeltilmeldir. Antiemetik ila¢ kullanilabilir (33).

Onleme

Oncelikle hipotansiyon engellenmelidir. Diyalizin baslangicinda kan akim
hizinin % 30 oraninda azaltilmasi yararli olabilir. Kan akim hizinin azaltildigi

hastalarda tedavi siiresi uygun sekilde uzatilmalidir. Bikarbonatli diyaliz denenebilir
(33).

2.3.5. Bas Agris1

Asetat ile iligkili olabilir. Diyaliz dengesizlik sendromunun erken bir belirtisi
olabilir. Tedavide asetaminofen gibi analjezikler verilebilir. Bas agrisin1 6nlemek i¢in
hemodiyalizin basinda kan akim hiz1 disiik tutulabilir, bikarbonat diyalizi denenebilir
(33).

2.3.6. Gogiis Ve Sirt Agrisi

Nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Kompleman aktivasyonu ile iligkili
olabilir. Spesifik bir tedavisi yoktur. Substituted selliiloz veya sentetik membran
kullanilmasmin yarar1 tartigmalidir. Ayirict tanida angina pektoris, perikardit gibi

g0gis agrisi1 yapan diger nedenler arastirilmalidir (33).
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2.3.7. Ates Ve Titreme

Diyaliz soliisyonunda mevcut olan pirojen maddeler ates ve titremeye neden
olabilir. Bu durum infeksiyona bagh ates ile karisir. Diyalize bagli ateste hastalarda
diyaliz isleminden Once ates yoktur ve hemodiyaliz tedavisinin bitiminden sonra ates
diismeye baslar. Atesi ¢ikan tim hemodiyaliz hastalarindan kan kiiltiirii alinmalidir

(33).

2.3.8. Diyaliz Disequilibrium (Dengesizlik) Sendromu

Hemodiyaliz veya periton diyalizi esnasinda veya diyaliz sonrasinda ortaya
cikan, bas agrisi, kusma, kas kramplari, irritabilite, ajitasyon, deliriyum ve
konviilsiyonla karakterize 6nemli norolojik bir komplikasyondur. 20-30 yil dncesine
gore glinimiizde siklig1 oldukg¢a azalmistir. Sendrom siklikla hemodiyaliz tedavisine
yeni baslayan, kan iire azotunun (BUN) hizla diisiiriildiigii hastalarda, erken donemde
goriilmesine ragmen kronik diyaliz programlarini takiben de ortaya c¢ikabilir. Diyaliz
sonucu kan tiresindeki hizli azalma, kan beyin bariyerinin 6zelliklerinden dolay1 beyin
iresindeki degisikliklerle paralel olmayabilir. Bu durum kan ve beyin arasinda
ozmotik gradiyent farki meydana getirir. Bu ozmotik gradiyent farki beyine dogru sivi
hareketine neden olur. Ortaya ¢ikan beyin 6demi ile birlikte, kafa i¢i basing artmasi ve
papil 6demi goriiliir. Tedavisi daha ¢cok Onlemeye yoneliktir, gelisen hastalarda diger
merkezi sinir sistemi patolojileri ekarte edildikten sonra hasta konservatif bir sekilde
izlenebilir. Hafif vakalarda konservatif izlem uygulanir, kan akim hiz1 azaltilabilir.
Siddetli vakalarda diyaliz sonlandirilir. Intravendz mannitol yararl olabilir. Diyaliz

dengesizlik sendromuna bagli koma genellikle 24 saat i¢inde diizelir (33).

Akut diyaliz uygulamasinda diyaliz dengesizlik sendromunu 6nlemek ig¢in
hastada enerjik diyaliz uygulamasindan kaginilmalidir. BUN diizeyinin baslangicta %
30’dan fazla diisiiriilmemesine dikkat edilmelidir. Plazma sodyum diizeyinden diisiik
sodyum igeren diyaliz soliisyonlarindan kaginilmalidir. Hipernatremik hastalarda
iremi ve hipernatremi es zamanli olarak diizeltilmemelidir. Once sodyumu

hipernatremik diizeye yakin diyaliz soliisyonu ile diyaliz uygulanmali daha sonra % 5
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dekstroz veya % 5 dekstroz igerisinde % 0.45 NaCl soliisyonu ile hipernatremi yavas
olarak diizeltilmelidir. Kronik diyaliz uygulamasinda ise en azindan 140 mEq/L Na,
200 mg/dL glukoz iceren diyaliz soliisyonu ile diyaliz dengesizlik sendromu insidansi
azaltilabilir. Risk altindaki hastalara diyalizden 6nce 1 gram phenytoin verilip, tedavi

72 saat siirdiriilebilir (33).

2.3.9. Diyalizer Reaksiyonlari

Gegmiste ilk kullanim (first use) sendromu olarak tanimlanmistir ancak
yeniden kullanilan (reused) diyalizerlerde de benzer reaksiyonlar goriilebilir. Diyalizer
reaksiyonlar1 anafilaktik tip (Tip A) ve nonspesifik tip (Tip B) olarak iki grupta

incelenebilir(33)..

2.3.9.1 Anafilaktik Tip Reaksiyonlar

Sikligi 100.000 diyalizer kullaniminda 5°tir. Genellikle ilk 20-30 dakika,
siklikla da ilk 5 dakika i¢inde baslar. Nefes darligi, fistiil bolgesinde ve viicutta yaygin
yanma hissi, anjioddem, iirtiker, kasint1, burun akintisi, géz yasarmasi, oksiiriik, karin
agrisi, ishal, brong sekresyonunda artis, bronkospazm, hipotansiyon, dispne ve biling
kaybi goriilebilir. Agir bir klinik tablodur ve ciddi olgularda anafilaksi bulgulari
kardiyak arrest ve 6liim ile sonuclanabilir. Atopik biinyesi olanlarda bu tip diyalizer
reaksiyonlar1 daha siktir. Etiyolojide suglanan baglica faktorler etilen oksit, ANG9
membrani ile birlikte anjiotensin konverting enzim inhibitorii kullanimi, yeniden
kullanim (reuse) islemi ile iligkili bilinmeyen faktorler, heparin, asetat, azide (su

sisteminde kullanilan bir madde) ve kontamine diyaliz soliisyonlaridir (33).

Tedavi

Diyaliz derhal durdurulmalidir. Diyalizer ve hemodiyaliz seti i¢indeki kan
hastaya verilmemelidir. Acil kardiyorespiratuar destek gerekebilir. Hastaligin
siddetine gére intravendz antihistaminik, steroid ve adrenalin gerekebilir. Anafilaktik

sok gelisirse uygun sekilde tedavi edilmelidir (33).
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Onleme

Etiyolojiye yoneliktir. Diyalizer kullanmadan once iyice calkalanmali ve
yikanmalidir. Etilen oksite duyarli hastalarda gamma 111 veya buhar ile sterilize
edilmis membran kullanilmalidir. Bu hastalarda yeniden kullanim denenebilir ve ilk
kez kullanilacak diyalizere de yeniden kullanim islemi yapilabilir. Anjiotensin
konverting enzim inhibitérii kullanan hastalarda AN69 tipi membran kullanimi

onlenmelidir (33).

2.3.9.2 Nonspesifik Tip Reaksiyonlar

Bu tip reaksiyonlar sik (3-5/100) ancak daha hafiftir. Genellikle diyalizin ilk
saatinde goriiliir. Goglis ve sirt agrisina neden olur. Etiyolojisi kesin olarak
bilinmemektedir. Tedavi destekleyici niteliktedir. Nazal oksijen verilmelidir. Ayirici
tanida gogiis agris1 yapan diger nedenler disiiniilmelidir. Diyaliz tedavisini kesmeye
genellikle gerek olmaz. Tip B reaksiyonlar1 dnlemede yeniden kullanim uygulamasi
veya kompleman aktivasyonuna daha az yol agan membranlarin (selliilloz asetat,

hemophan, sentetik...) kullanilmasi yararl olabilir(33).

2.3.10. Aritmi

Predispozan faktorler sol ventrikiil hipertrofisi, ileri yas, potasyum eksikligi,
son donem bdobrek yetmezliginin siiresi ve koroner arter hastaligidir. Digital alan

hastalarda aritmi sik olabilir; bu hastalarda hipopotasemi mutlaka 6nlenmelidir (33).

2.3.11. Kanama

Damardaki mevcut hastalik, tiremik hastalardaki kanama egilimi veya
antikoagiilasyon, gastrointestinal sistem, kafa igi, retroperitoneal veya perikardiyal
kanama gibi hayati tehdit eden kanamalara yol agabilir. Ek doz ilag yapmak
gerekebilir (33).
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2.3.12. Hava Embolisi

Hemodiyaliz makinesindeki hava kabarcigi dedektorii ve klempi sayesinde
giinlimiizde oldukg¢a seyrek goriiliir ancak ¢abuk farkedilip, 6nlem alinmaz ise hayati
tehdit edebilen ciddi bir komplikasyondur. Klinik sorun yaratacak hava miktarini
belirlemek zordur; deneysel c¢aligmalar 1 ml/kg hava embolisinin 6limciil
olabilecegini telkin etmektedir. Belirtiler hastanin pozisyonuna gore degisir. Oturan
hastada hava dogrudan serebral sisteme yonelip vendz doniisii bloke ederek suur
kaybi, konviilsiyon ve 6liime neden olabilir. Yatan hastada hava kalbe yonelip sag
ventrikiilden akcigere ulasma egilimindedir. Bu durumda nefes darligi, oksiiriik, yan
agrist beklenir. Kapiller yataktan sol ventrikiile havanin gecisi beyin ve kalp
damarlarinda embolizasyona yol acarak akut kardiyak ve nérolojik semptomlara neden
olur. Diyaliz setinin vendz hattinda kopilik izlenebilir. Hava kalpten gecerken

oskiiltasyonda 6zel bir ¢alkanti sesi duyulabilir (33).

Tedavide ilk yapilmasi gereken kan setinin vendz hattinin kapatilarak
pompanin durdurulmasidir. Hasta sol tarafina yatirilarak goglis ve bas asagi
getirilmelidir. Daha sonra kardiyorespiratuar destek saglanmalidir. Oksijen ve
endotrakeal tiip gerekebilir. Perkiitan olarak ventrikiile girilerek havanin aspirasyonu
denenebilir (33).

2.3.13. Swvi-Elektrolit Metabolizmasi1 Bozukluklari

Hemodiyaliz makinesinin temel fonksiyonlarindan birisi hasta kani ile temasa
gecen diyalizati hazirlamaktir; makinenin bu fonksiyonunda bozulma olursa metabolik
asidoz, metabolik alkaloz, hiponatremi, hipernatremi, hiperkalsemi, hipokalsemi,
hipopotasemi, hipermagnezemi, hipomagnezemi gibi elektrolit dengesizlikleri
gelisebilir. Uygunsuz sivi ¢ekilmesine bagli olarak hipovolemi veya hipervolemi
izlenebilir (33).
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2.3.14. Hemoliz

Akut hemoliz diyaliz sirasinda hayati tehdit edebilir. Belirtileri sirt agrisi, nefes
darlig1 ve gogiiste agirlik hissidir. Diyaliz setinin vendz hattinda kan sarap rengini alir,
hematokritte hizli bir diisme izlenir. Alinan kan Ornegi santrifiij edildikten sonra
plazma pembe renk alir. Ciddi hemolizde hiperpotasemi ve 6liim izlenebilir. Nedeni
cogu kez diyaliz soliisyonu ile iliskilidir. Diyaliz soliisyonu yiiksek 1sil1, hipotonik
veya kontamine olabilir. Formaldehit, sodyum hipoklorit, kloramin (sebeke suyundan
kaynaklanir), bakir (borulardan kaynaklanir) ve nitrat (sebeke suyundan kaynaklanir)
diyaliz soliisyonunu kontamine ederek hemolize neden olabilirler. Bazi durumlarda

pompanin diizensiz ¢alismasi da hemolize yol agabilir (33).

Tedavide kan pompasi derhal durdurmali, kan seti kapatilmali ve kan1 hastaya
geri verilmemelidir. Hiperpotasemi ve anemi tedavi edilir. Hasta hastaneye
yatirlmalidir. Onleme nedene yoneliktir, diyaliz soliisyonundan o6rnek almip

incelenmelidir (33).

2.3.15. Diyalizat Isisindaki Degisiklikler

Termostattaki bozukluga bagl olarak diyalizat 1sis1 azalabilir veya artabilir.
Diisiik 1s1 vazokonstriiksiyon, titreme ve katekolamin salinimina yol agar. Yiiksek 1s1
ise vazodilatasyon, terleme, sicaklik hissi ve hemolize neden olabilir. Diyalizat 1sis1

55°C ve lizerine ¢ikarsa hemoliz, hiperpotasemi ve 6liim goriilebilir (33).

2.3.16. Konviilsiyon

Cocuklar, yiiksek BUN diizeyi olanlar ve ciddi hipertansiyonu olan hastalarda
diyaliz esnasinda konviilsiyon daha siktir. Diyaliz esnasinda daha onceden alinan
antiepileptik ilacin kaybi1 da konviilsiyon nedeni olabilir. Diyaliz dengesizlik

sendromunda da goriilebilir (33).
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2.3.17. Diyalizer Yirtilmasi1 Ve Pihtilasma

Hatali diyalizer {iretimi veya artmis vendz basing (pihtilasma veya diyalizer
setinde biikiilmeye bagli) diyalizerin yirtilmasina yol agabilir. Diyalizer yirtilmasinin
asir1 kan kayb1 ve sepsis gibi riskleri vardir. Yetersiz antikoagiilasyon, yiiksek vendz
basing, yavaslamis kan akimi ve diyaliz sisteminde hava olmasi diyalizerde

pihtilagsmaya yol agabilir (33).

2.3.18. Kompleman Aktivasyonu Ve Diyalize Bagh Notropeni

Klasik selliiloz membranlarin yiizeyinde serbest hidroksil gruplari vardir ve
serbest hidroksil gruplar1 kompleman: aktive eder. Kompleman sisteminin aktive
olmas1 ise diyalizin baglangicinda nétrofillerin  akcigerde birikmesi sonucu
notropeniye yol acabilir. Diyalizin baslangicindan 30-60 dakika sonra nétropeni
diizelir. Substituted selliiloz, sentetik selliiloz ve sentetik membranlar komplemant

daha az aktive eder (33).

2.3.19. Hipoksemi

Hemodiyaliz esnasinda PO2 yaklasik 5-30 mmHg diiser. Bu azalma genellikle
sorun ¢ikarmaz ancak bobrek yetmezligi ile birlikte kalp veya akciger hastalig1 olan
hastalarda 6nemli olabilir. Tedavide ¢ogu zaman nazal oksijen yeterlidir. Yiiksek riskli
hastalarda substituted selliiloz veya sentetik membranlar kullanilabilir veya bikarbonat
diyalizi (metabolik alkaloza yol agmayacak sekilde) yapilabilir. Nadiren mezenter

iskemisi, agrisiz gérme kaybi ve priapism izlenebilir (33).

2.4. Kronik Bobrek Yetmezliginde Beslenme Tedavisi

Yetersiz gida alimi ve ozellikle artan ihtiyag viicut depolarinda azalmaya,
boylece amino asit(a.a.), protein ve enerji eksikligine yol agmaktadir. Bunlarin sonucu
olarak kan ve dokularda metabolik degisiklikler ortaya c¢ikmakta, sonucgta artan

katabolizma ve azalan anabolik aktivite dolayisiyla doku proteinleri azalmaktadir.
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Viicut gelisimi ve kompozisyonu bozulur, bu sekilde gelisen malniitrisyon sonugta

morbidite ve mortaliteyi arttirir (34).

Viicut proteinleri ikiye ayrilir,
1.Somatik proteinler: Esas olarak adale proteinleridir. Eksikliginde Marasmus
tablosu ortaya c¢ikar. Bunlarin degerlendirilmesi amaciyla ¢esitli antropometrik

olgtimler yapilir (34).

2.Visseral proteinler: Daha ziyade organ ve plazma proteinleridir. Bunlarmn
eksikligi ise Kwashiorkor tablosuna yol agar. Bunlarin degerlendirilmesi i¢in serum
albiimin ve transferrin diizeyi, total lenfosit sayimi gibi Ol¢iimlerden yararlanilir.
Hastalarin beslenme durumlarinin degerlendirilmesi ve takibi amaciyla klinikte bazi
objektif metodlardan yararlanilmaktadir. Bunlar arasinda en yaygin kullanilanlari
biyokimyasal ve antropometrik dl¢timlerdir. Hizli yapim-yikimi olan transferrin gibi
proteinlerin diizeyinin 6l¢iilmesi ile beslenmenin kisa donemli degerlendirilmesi, uzun
yart Omrii olan alblimin 6l¢iimleri ile de daha uzun vadeli niitrisyonel degerlendirme

yapilmas1 miimkiindiir (34).

Malniitrisyon diyaliz hastalarinda mortalite ve morbiditeyi belirleyen en dnemli
faktorlerden birisidir. Bu konuda yapilmis olan ¢alismalarda serum albiimin diizeyi
diisiikliigii ile mortalite ve morbidite arasindaki iliski agik¢a ortaya konulmustur.
Hemodiyaliz hastalarinda serum albiimin diizeyi 4.0 gr/dl’den yiiksekse mortalite en
azdir, serum albiimin diizeyi 3.0 gr/dI’den diisiikse mortalite ¢ok belirgin olarak
artmaktadir. Bes yil siire ile takip edilen SAPD hastalarinda serum albiimin diizeyi 3.5
gr/dl’nin {izerinde olanlarda 50 aydan daha uzun siire yasam siiresi saptamiglardir.
Yine aynmi calismada alblimin diizeyi diisiik olan hastalarda ise 40 aymn altinda bir
yasam sliresi bildirilmistir. Amerikan Renal Data sistemlerinin raporlar1 da benzer

sonuglar vermis olup hipoalblimineminin mortalite riskini arttirdigin1 géstermektedir

(34).

Beslenme durumu degerlendirmek igin kullanilabilecek parametrelerden birisi

de kan iire azotudur (blood urea nitrogen, BUN). BUN diizeyini etkileyen baslica
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faktorler diyetle alinan protein miktari, rezidiiel (residual, kalan) glomertiler filtrasyon
degeri (GFD) ve diyaliz tedavisinin etkinligidir. Hastalara fazla diyaliz uygulanmadig:
veya rezidiiel GFD 2-3 ml/dakikadan fazla olmadigi siirece, diyaliz 6ncesi BUN
degerinin 60 mg/dL’den diisiik olmas1 malniitrisyonun bir gostergesi olabilir. Klinikte
sik kullanilan antropometrik 6lgiimler kuru viicut agirligy, triseps deri kalinligi, orta

kol kas gevresi 0l¢iimii gibi parametrelerdir (34).

2.4.1. Enerji

Enerji dengesinin saglanabilmesi i¢in enerji harcamasinin, enerji alinimina esit
olmas1 gerekmektedir. Diyetle alinan smirlanmis proteinin etkin bir sekilde
kullanilabilmesi, viicut besin 0gesi depolarinin korunabilmesi ve desteklenmesi icin,
yeterli diizeyde enerji alimi gerekmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda enerji
metabolizmas1 bozuldugundan, siklikla negatif enerji dengesi gelisebilmektedir.
Hemodiyaliz hastalar1 ile saglikli bireylerin enerji harcamalarimin benzer oldugu
belirlenmis, fakat hemodiyaliz tedavisinin enerji harcamasi iizerine etkisi tam olarak
belirlenememistir.  KBY  hastalarinin =~ enerji  alimlariin, genelde  enerji
gereksinimlerinin altinda kaldigi diistintilmektedir (35). Yapilan bir ¢alisma sonunda,
hemodiyalize giren bobrek hastalarinin 22-28 kkal/kg/giin enerji ve 0.7-0.8 g/kg
protein aldiklari bulunmustur (36). Benzer olarak, 26-29 kkal/kg/giin ve 0.6 g/kg
protein tiikketen hastalarda, 5 yil i¢inde serum ve kas proteinlerinde diisiis oldugu
goriilmistlir (37). Yapilan bir bagka calismada ise, 40 hafta siire ile 38 hemodiyaliz
hastas1 takip edilmistir. Calisma sonunda hemodiyaliz hastalarinin yetersiz diyet

enerjisi aldigi bulunmustur (38).

HD’ye giren 12 hastaya 1.2 g/kg/giin (yliksek protein) ve 0.6 g/kg/giin (distik
protein) ve 35 kkal/kg/giin i¢eren diyet onerilmistir. Total proteinin %50’si hayvansal
kaynakli proteinden saglanmistir. Arastirma sonunda; yiiksek protein iceren diyet alan
grup proteini onerilenden az ( 1.06+£0.18 g/kg/giin) tiiketirken, diisiikk proteinli diyet
onerilen grubun ise 0.6+£0.1 g/kg/gilin tiikettigi, enerji tiiketimlerinin ise yiiksek
proteinli grupta 33+6.5 kkal/kg/giin(6nerilenden az) iken diisiik proteinli grupta
32.846.7 kkal/kg/giin oldugu tespit edilmistir. Yeterli diyaliz ve enerji alimlari
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saglandig siirece hastalarin, 1.1 g/kg/giin proteinli diyet alimlarinda pozitif nitrojen
dengesinin saglandig1 bulunurken, diisiik proteinli diyet tiiketimlerinde negatif nitrojen

dengesinin olustugu sonucuna varilmistir (39).

Enerji harcamasi dinlenme enerji harcamasi, besinlerin termik etkisi, fiziksel
aktivite enerji harcamasi olmdak {izere 3 ayr1 bilesenden olugmaktadir. Kronik b&brek
hastalar1 i¢in kesin enerji harcamasi hesaplamasi besin 6geleri ihtiyaci, fiziksel aktivite
ve dinlenme enerji harcamas ile hesaplanmaktadir. HD hastalar1 i¢in 60 yas altindaki
bireyler i¢in 35 Kkkal/kg/giin ve 60 yas istli bireyler igin 30 kkal/kg/giin olarak
belirlenmisken, kronik bobrek hastaligi olan kisiler i¢in enerji ihtiyact
kesinlesmemistir. Cinsiyet viicut komposizyonu gibi pek cok faktdr enerji harcamasini
etkilemektedir. Inflamasyon gibi metabolik faktdrler dinlenme enerji harcamasini
etkilemektedir. AIDS ve kanser hastalarinda sitokinlerin salinmasi hipermetabolizma
ile iliskilidir. Amiloid a, fibrinojen ve CRP sistemik inflamasyonu gdsteren enerji
harcamasini etkileyen faktorlerdir. HD hastalarinda IL-6 artmasi enerji harcamasinin
artmast ile ilgilidir. 24 HD hastas1 {izerinde yapilan ¢aligmada, hastalar inflamasyonu
olan ve olmayan olmak iizere 2 gruba ayrilmislardir. Inflamasyon olmayan hastalar 15
kisi 67.0+14.7 yil, 9 kisi 69.0+18.0 yil inflamasyonu olan hasta olarak iki gruptur.
Ortalama diyaliz yas1 37 aydir. Yaslart 62.3+15.3 yil olan 18 saghkli kiside
incelenmistir. Hastalarin viicut agirligi, boylar, bel cevreleri 4 farkli noktadan deri
kivrim kalinliklar 6l¢tilmiis ve viicut yagi hesaplanmistir. Bunlar, i¢in baskin olmayan
kol kullanilmistir. Viicut kitle indeksi, kol kas alani, triseps deri kivrim kalinligi ve
yagsiz doku kiitlesi hesaplanmistir. Hastalarin besin tliketim kayitlar1 2 giin siire ile
tutulmustur.  Hastalarin toplam enerji harcamast 7 giin siire ile armband ile
Ol¢iilmiistiir. Dogru hesaplamayr vermesi i¢in armbanda hastalarin 6zellikleri
girilmistir.  Yapilan calisma sonunda inflamasyonun toplam enerji harcamasini
diistirdiigiic bulunmustur. Calisma inflamasyonu olmayan hastalarin toplam enerji
harcamasmi 32 +6.7 kkal/kg/giin olarak bulunmustur. Inflamasyon olan hastalarda
toplam enerji harcamasi 25.5+4.1 kkal/kg/giin oldugu, bunun da hastalarin fiziksel
aktivitesinin azalmasindan kaynaklandigi sdylenmistir. Hastalar diyalize girmedikleri
giin, girdikleri giine gore daha hareketli oldugu belirlenmistir. Malnutrisyon ve

inflamasyon arasindaki iliski daha netlesmemis olsa da, inflamatuvar sitokinlerin
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protein katabolizmasini artirdig, lipolizi artirdigs, istahi baskiladigi ve dinlenme enerji
harcamasimi artirdig1 belirlenmistir. Inflamasyonun fiziksel aktivite enerji harcamasina

negatif, dinlenme enerji harcamasina pozitif, toplam enerji harcamasina da negatif

etkisi vardir (40).

2.4.2. Protein

Kronik bobrek yetmezligi olup hemodiyalize girmeyen hastalar; biyolojik
degeri yiiksek olan 0.6 g/kg/giin protein ve yeterli enerji igeren diyetle
beslendiklerinde; pozitif azot dengesi saglanabilmektedir. Hemodiyalize giren
hastalarda ise amino asit kaybi nedeniyle protein gereksinimini arttig1 1.2 g/kg/giin
protein alimiyla pozitif azot dengesinin saglanabildigi belirlenmektedir. Giinliik alinan
proteinin, en az % 50’sinin biyolojik degeri yiiksek proteinlerden saglanmasi

onerilmektedir (35, 41, 42).

Diyet proteininin, ideal agirlik i¢in en az 0.9 g/kg/giin olarak saglanabilmesi

hastalarda siklikla goriilen malniitrisyonu engelleyebilmektedir (43).

Iyi beslenemeyen, malniitrisyonu olan veya cerrahi bir miidahale uygulanacak
hemodiyaliz hastalarina, ek olarak esansiyel amino asit igeren preperatlarin verilmesi
gerekebilmektedir. Hastalarin ¢ogunda, bulanti ve kusma sikayeti oldugu igin,
esansiyel amino asitlerin oral olarak kullanimi zordur. Bu durumda, hemodiyaliz
islemi sirasinda amino asit sollisyonu ile birlikte dekstroz intravendz olarak
verilebilmektedir (44). Amino asitler; yan gruplari, pH degerleri veya elzem olma
durumlarina gore farkli gruplara ayrilmaktadir. Glisin, alanin; diiz zincirli, serin,
teronin; yan grubunda hidroksil igeren, fenilalanin, tirozin ve triptofan; aromatik,
metionin, sistein ve sistin ise kiikiirtlii amino asitlerdir. Proteinin yapisinda yer alan
sekiz tane amino asidin elzem oldugu kabul edilip, disardan alinmasi gereklidir. Bu
amino asitler; isoldsin, 16sin, lizin, metionin, fenilalanin, teronin, triptofan ve valindir.
Valin, isolosin ve 16sin dalli zincirli amino asitlerdir. Bu amino asitlerin stres, ciddi
yaniklar, karaciger ve bobrek hastaliklarinda kullanmasi amino asit metabolizmasinda

bozukluklar meydana geldigi i¢in onerilmektedir (45).
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Giinde 20 g protein ve 9 adet esansiyel amino asit iceren suplement alan veya
0.55-0.6 g/kg/giin protein igeren diyet tiiketen diyalize girmeyen kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalarda yapilan ¢alismalarda nétral veya pozitif nitrojen dengesinin

saglandigi bulunmustur (46).

Normal bobrek fonksiyonlu saglikli bireylerde uzun dénem yiiksek proteinli
diyet tiiketildiginde (ister hayvansal protein, ister bitkisel protein olsun) bdbrek
hasarma neden olabilecegi, yiiksek proteinli diyet tiiketiminin kronik bdbrek
yetmezligini hizlandirabilecegi ancak hayvansal veya bitkisel proteinli diyet
tiikketiminin bobrek fonksiyonlari {izerinde etkisini daha iyi tespit etmek i¢in daha uzun

doénemli ¢alismalar yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (47).

Yapilan bir ¢alismada, 390 hastaya 0.6 g/kg/giin protein i¢eren diisiik proteinli
diyet verilmistir. Sonucta % 57’sinde serum kreatinini stabil kalmis, % 11’inde
progresyonda yavaslama, % 32’sinde ise hizli progresyon goriilmiistiir. Hafif renal
yetmezligi olan hastalarda daha fazla fayda, daha ileri bobrek yetmezligi, kronik

glomeriilonefriti olanlarda ise daha az yarar goriilmiistiir (48).

Hintli HD hastalar1 iizerinde yapilan bir aragtirmada, iki farkli diyet proteini
alimiin nitrojen dengesine etkisini ve negatif nitrojen dengesine neden olan minimum
protein alimini belirlemek amaglanmistir. Bu hastalara 1.2 g/kg/giin protein igeren
yiiksek proteinli diyet ile 0.6 g/kg/giin protein igeren diisiik proteinli diyet verilmistir.
Her iki diyette de enerji alim1 35 kkal/kg/giin olup diyet proteinin % 50’si biyolojik
degeri yiiksek kaliteli proteinden olusmustur. Nitrojen dengesi; yiiksek proteinli
diyette pozitif ¢ikarken, diisiik proteinli diyette notral veya negatif ¢ikmistir. Nitrojen
dengesi ile diyet protein alimi arasindaki iliski dogrusal bulunmustur. Bu iliski enerji
alimindan, tiiketilen protein kalitesinden ve asit-baz durumundan etkilenebilir. Yiiksek
protein alinsa bile yeterli enerji alinmazsa nitrojen dengesi negatif olabilir. Diisiik
kaliteli protein alimimnda dengeyi saglamak icin yiksek miktarlarda protein almak

gerekebilecegi belirlenmistir (39).
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Locatelli ve dig. (49)’nin yas ortalamasi 62.9 +11.1 yil olan haftada ii¢ kez
hemodiyalize giren 84 hastaya diyetisyen tarafindan hazirlanan 6zel diyaliz diyet
programin1 uygulamiglardir. Giinlik 1.2 g/kg protein alan hastalar uzun dénem
psikolojik, beslenme ve metabolik uygunluk agisindan degerlendirilmistir. Sonug
olarak; hemodiyaliz hastalarina uygulanan bu diyetin hiperkalsemi riskini, plazma
fosfat diizeyini diislirdiigli ve metabolik asidozu azalttig1 goriilmiistiir. Hastalar yash
grubu olusturdugu halde on iki aylik izlem sonunda % 89’unun hayatta oldugu ve

hastalarin psikolojisinin de diizeldigi saptanmustir.

2.4.3.Yag

Kronik hemodiyaliz tedavisi goéren hastalarda; hemodiyaliz siiresinden
bagimsiz olarak, yiiksek trigliserid ve kolesterol diizeyleri, artmigs VLDL ve azalmis
HDL-kolesterol ile karakterize olan ve Fredrikson Klasifikasyonuna gore Tip IV'e uyan
hiperlipidemi oldukga sik goriilmektedir (50). Hemodiyaliz hastalarda yiiksek diizeyde
¢ok diisiik dansiteli lipoproteinin (VLDL) yiikselmesi, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) diizeyinin diismesi, lipoproteinlerin katabolizmasinin bozulmasi, LDL-HDL
oraninin artmasi, apolipoproteinlerin anormallesmesi lipoproteinlerin
konsantrasyonlarinin artmasi s6z konusudur (51). Bu hastalarda kullanilan 6nerilen ve
biyolojik degeri yliksek olan et, yumurta gibi besinler ayn1 zamanda yiiksek oranda
kolesterol igeren besinlerdir. Bu nedenle hastalarin serum kolesterol diizeyleri goz
oniinde bulundurularak miktarlarinin  hastaya 0zgli olarak degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle kolesterol kisitlamasma da dikkat edilmektedir. Diyetteki
tekli doymamis ve ¢oklu doymamis yaglarin oraninin artirilmasi, hipertrigliseridemisi
olan hastalarda, plazma trigliserit ve kolesterol diizeyini azaltmaktadir. Beslenme
yetersizligi olan hemodiyaliz hastalarinda genelde karnitin depolarinin azaldigi
bilinmektedir. Bunun yani sira hemodiyaliz tedavisi sirasinda ekstraseliiler sividan
karnitinde uzaklagsmaktadir ve bu da serum karnitin diizeyinde ani bir diisiise neden
olmaktadir. Karnitin yetersizligi uzun zincirli yag asitlerinin oksidayonun bozulmasina
ve yetersiz enerji yapimina neden olmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine
haftada 3 kez 1.5 g karnitin eklenmesinin plazma trigliserit ve LDL kolesterol

diizeyini diisiiriip, HDL kolesterol diizeyini artirdigini belirlenmistir (52). Elzem yag



34

asitleri linolenik, linoleik ve arasidonik asittir. Linolenik asit, yagli baliklarda
(uskumru, sardalya, ringa gibi) soya ve kanola yaglarinda bulunur. Linoleik yag
asitleri (musir, aygigegi, soya gibi) bitkilerden elde edilmekterdir. Linoleik asit ve oleik

asit kan kolesterol diizeyinin diismesine yardimci olmaktadir (45).

Hemodiyaliz hastalarinda balik yaginin (n-3) eklenmesinin yararlari halen
arastiritlmaktadir. Yapilan bir caligmada son donem bobrek yetmezliginde olan
hastalara giinlik 3200 mg kadar n-3 yag asidi verilmistir. Genel olarak diger
hastaliklarda balik yaginin sistolik ve diastolik basinct diistirdiigi bulunmus olsa da,
son donem bobrek yetmezliginde olan hastalarda aynmi etki goriilmemistir. Yiiksek
dozda balik yag1 kullanan hemodiyaliz hastalarinda gastrointestinal sikayetleri ortaya

cikmustir (53).

Hemodiyaliz hastalarinda hipertrigliseridemi ve tip 4 hiperlipoproteinemi
olagan bulgulardir. Hastalarin serum kolesterol diizeyleri genellikle ylikselmektedir.
Dolasimdan trigliseritlerin tam olarak uzaklastirilamamasi nedeni ile, kanda LDL ve
VLDL konsantrasyonlar1 yiiksek; HDL konsantrasyonu diistiktiir. Yiiksek trigliserit
diizeylerinde tatmin edici bir degisme, diyet degisikligi ve egzersiz ile saglanmaktadir
(54). Anormal yag asidi metabolizmasi; hastalarda solunum sikintisina, enfeksiyona
yatkinliga, anemi ve hemodiyaliz sayisinin artmasmna neden olabilmektedir. Ug gram
kadar balik yagi verilen hastalarin yag asidi profilinde degisme ve hematokrit

diizeylerinde yiikselme belirlenmistir (55).

Hiperhomosisteinemi ve lipit metabolizmas1 bozukluklar1 aterosklerozla
ilgilidir. Kronik bobrek yetmezligi genel olarak dislipoproteinemi, yiiksek kolesterol
ve triglisidemi ile iligkilidir. Bunun yani sira diyetle ¢oklu doymamis yag asitlerinde
azalma goriilmektedir. Hemodiyalize giren hastalarda homosistein diizeyi genel olarak
yiiksek ¢ikmaktadir. Hemodiyaliz hastalar lizerinde yapilan bir ¢alismada, yiiksek doz
pridoksin uygulanmasinin kan homosistein seviyesi yiiksek olan hastalar i¢in uygun

bir tedavi yontemi olabilecegi belirtilmistir (56).
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Yaglh balik veya balik yaginda bulunan uzun zincirli yag asitlerinden
eiksopantatenik asit ve dekozohekzonoik asit kardiyovaskiiler etkilerinden dolay1
yararlidir. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin
mortalite ve morbiditesi yiiksektir. Yapilan bir ¢alismada yiiksek oranda EPA ve DHA
iceriginden dolay1 n-3 tiiketiminin hemodiyaliz hastalarinda kardivaskiiler kaynakli
mortaliteyi disiiriici etkisi incelenmistir. Calismada haftada en az iki defa balik
tilketen veya giinliik olarak balik yagi tableti kullananlar yiiksek oranda fazla balik
tilketenler ve haftada ikiden az tiiketenler az balik tiiketenler olarak ikiye ayrilmistir.
Yapilan iki ¢alismada da hemodiyaliz hastalarinin biiyiik bir bolimi yiiksek oranda
balik tiiketen grup iginde yer almistir. Hemodiyaliz hastalarindaki n-3 PUFA
diigiikliigli malabsorpsiyon, diyare veya diyaliz esnasindaki kayiplarla agiklanabilir.
Yiiksek oranda balik tiiketenlerde veya balik yagi kapsiilii alan hemodiyaliz
hastalarinda plazma n-3 orani daha yiiksek ¢cikmistir. HD hastalarinda n-3 yag asidi
onemlidir, n-3 PUFA ani kalp 6limlerinden kisileri korumaktadir ki bu 6liim sekili
HD hastalarinda %30 oraninda goriilmektedir. Ayrica n-3 PUFA alimm HD
hastalarinin sagkalimlarini artirdigi yonde de bulgular vardir. Balik yiyen HD hastalar1
ile yemeyenler arasinda % 50°lik mortalite farli bulunmaktadir. n-3 PUFA alimi
artmast ile inflamasyonda diisme ve dolayistyla kardiyovaskiiler risk diismektedir. HD

hastalara balik yagi kullanmasi veya balik tiikketimin artiritlmasi 6nerilebilinir (57).

Yapilan caligmalara gore kronik hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda saglikli
bireylere gore plazma ve hiicre duvari n-3 ¢oklu doymamis yag asidi konsantrasyonu

daha disiiktiir (58).

2.4.4. Mineraller

2.4.4.1. Sodyum

Iki hemodiyaliz arasinda kazamlan viicut agirhgi 1.5-2 kg asmamasi tavsiye
edilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinin bir giinde aldiklar1 s1vi miktar1 1000-1500 cc

civarinda olmali ve sodyum kisitlamasi idrar miktarina gore yapilmaktadir. Idrar

miktar1 giinde 1 litreden fazla olan hastalarda 3-4 g/giin gibi hafif bir tuz kisitlamasi
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yeterli olmaktadir. Aniirisi olan hemodiyaliz hastalar1 ise 1-2 g/giin civarinda tuz ve en
fazla 1 litre sivi alabilmektedirler. Hastalarda hipertansiyon veya kalp yetmezligi
varsa, tuz ve su kisitlamasi daha dikkatli yapilmaktadir. Fazla tuz alimi, susama hissini
arttirarak su aliminda da artis1 neden olmaktadir (1, 10). Interdiyalitik agirlik artist
tim diyaliz hastalar1 i¢in 6nemli bir sorundur. Sivi ve sodyum alimi kontrol
edilmelidir. Fakat diger bir yandan da bu degerler yiiksek protein ve enerji aliminin da
gostergesidir (59). Genel populasyonda diisiik Na seviyesi artan Oliim riski ile
iligkilidir. Yapilan ¢alismada diisiik prediyaliz Na seviyesi, 6liim riskinin artmasi ile

iligkili bulunmustur. Bu nedenle serum Na diizeyinin de diisiik olmamas1 gereklidir
(60).

Diyaliz hastalarinda hipertansiyonun baslica sorumlulart sodyum ve sivi
retansiyonudur. Uremik hastalarin bircogu diyalize basladiktan ve fazla sivi
uzaklastirildiktan sonra normotansiftir. Bir ¢ok ¢aligmada arteriyel basingla
interdiyalitik kilo alimi arasinda iliski olmadigi bulunmustur. Bu nedenle diyaliz
hastalarinda voliim disinda bagka faktorlerin de hipertansiyon iizerinde etkili oldugu
diistintilmektedir. Diyaliz esnasinda ultrafiltrasyona bagli olarak hipotansiyon
olusabilir. Bu durumda da hastalara iki diyaliz arasinda az tuz alimi ve sivi tiikketimi
onerilmektedir. Orta diizeyde sodyum alimi ve yiikksek sodyumlu diyalizattan

kagimarak tuz kisitlamasinin, gida alimini azaltmadig: siirece giivenli bir yaklagimdir

(29).

Diyaliz solusyonu sodyum diizeyi plazmadan diisiik olursa, diyalizorden donen
kan ¢evre dokulara gore hipotonik olacaktir. Boylece osmotik dengeyi saglamak igin
damar yatagini terk eden su, kan voliimiinde ani bir azalmaya neden olur. Bu durum
diyalizin baslangicinda en belirgindir. Diyaliz sodyum diizeyini plazma degerine esit
veya yiiksek tutmak suretiyle komplikasyondan kurtulabilir. Diyaliz esnasinda
hipotansif olan hastalarin diyaliz esnasinda veya diyalizin hemen Oncesinde yemek

yemeleri dogru degildir (29).

Periton diyalizinde hastalarin pek c¢ogu normal serum sodyum diizeyini

korurlar. Cok fazla su icen kisilerde dilisyonel hiponatremi olusabilir. Tersine hizli
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ultrafiltrasyonda periton zarinin sodyum koruyucu etkisi ile hipernatremi olusabilir.
Belirgin hiperglisemisi olan hastalarda, sodyumun ektraselliiler siviya ge¢mesi
nedeniyle hiponatremi goriilebilir. Tipik olarak serum sodyumu kan sekerindeki 100
mg/dL yiikselme igin 1.3 mEq/L kadar diiser (29).

Diisiik sodyumlu diyet alimi tiim toplum igin 6nemlidir. Giinliik 6 g altinda Na
alan hastalar sadece susadiklarinda su igmekte ve giinliik en fazla 0.8 kg/giin agirlik
artis1 meydana gelmektedir. Diyalizde siv1 ¢ekimini tolere edemeyen hastalara giinliik

5 g veya daha az tuz tiikketmeleri onerilmektedir (61).

Hipertansiyonla miicadele i¢in Na’un normalize edilmesi gereklidir.
Interdiyalitik agirhk kazanimim azaltmak Na’u kisitlayip, bdylece alman sivi
miktarmin da kisitlanmasi ile gergeklesebilir. Ayrica hastalarin kuru agirliklarina

ulagana kadar diyaliz seasinda kalmalar1 da gerekmektedir (62).

Hastaligin seyrini yavaglatmak i¢in yasam tarzi degisiklikleri ve diyet tedavisi
s0z konusudur. Yiiksek miktarda tuz alimmin glomeriiler hemodinamikleri etkilemesi
ve buna karsilik glomertiler filtrasyon hizinda artma, glomeriiler kapiller basincinda
artma ve glomeriil se¢iciliginde azalma ile proteiniiri, albiiminiiri ve bobrek arteriyel
resistansi artmaktadir. Tuz tiiketimi bazi ilaglarin antiproteiniirik ve antihipertansif
etkilerini etkilemektedir. Tuz aliminin azaltilmasi bu ilaglarin etkilerini artirmaktadir.
Ayrica fazla tuz tliketimi, su tiiketimini de artirmaktadir. Bu da interdiyalitik agirlik
kazanim1 artirdi@1 icin bu hastalarda kalp rahatsizligi ile olan mortalite riskini
artirmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin tuz alimlarinin 2-3 g/giin ile

sinirlandirilmasi 6nerilmektedir (63).

Yapilan bir ¢alismada kronik bobrek yetmezligi olan hastalardaki, diisiik tuzlu
diyete inanglari, tuz tiiketimi konusundaki tutumlari, sosyodemografik ozellikleri ve
klinik belirtileri incelenmistir. Calisma 117 kisi lizerinde yapilmis, diyet uyum 6lcegi
inanglar1 Brezilya versiyonu, tuz tiiketimi, besin tiiketim siklig1 ve giinliik kullanilan
tuz miktar1 sorgulanmistir. Sonug olarak giinde ortalama alinan tuz miktar1 10.6 g/giin

olarak saptanmis ve bu interdiyalitik agirlik kazanimi ile baglantili bulunmustur.
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Egitimi az olan ve yash bireylerde tuz kullanimini ¢ok olmasina ragmen, tuz igeren
gidalan tiikketimlerinin daha az oldugu belirlenmistir. Sonug olarak yash ve egitimsiz
kisilere, yemek hazirlarken tuz kullannminin azaltilmasinin 6gretilmesi gerekirken,
geng ve egitimli kisilere ise tuz igerigi yliksek besinleri tiiketmemeleri gerektigi ve
etiket okuma aliskanligini yayginlastirmalar1 yoniinde bilgilendirmeler yapilmalidir
(64).

2.4.4.2. Potasyum

Hemodiyaliz hastalar1 genelde aniirik olduklari i¢in potasyum kisitlamasi
gerekmektedir. Giinliik potasyum alim1 1200-2000 mg olacak sekilde kisitlanmaktadir.
Akut hiperpotasemi genelde, durumu iyi olmayan bir hastanin, birka¢ giin
hemodiyalize girmemesi ile olusmaktadir. Kronik hiperpotasemi ise, oligiirik
hastalarin diyetle onerilen potasyum kisitlamasini yapmamasi ile ortaya ¢ikmaktadir.
Diyabet predispozan bir faktor olabilmektedir. Akut hiperpotasemi de hemodiyaliz
tedavisinden yararlanilmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi serum potasyum seviyesini,
periton diyalizine gore daha hizli diistirmektedir. Periton diyalizi, serum potasyum
diizeyinde yavas bir diisiis istendiginde kullanilmaktadir. Cok ciddi hiperpotasemisi
olan hastalarin elektrokardiyografisindeki (EKG) degisikliklerin yani sira, giigsiizlilk
ve halsizlik sikayetleri de mevcuttur. Bu durumdaki hastalar, acil hemodiyalize
alinirken hemen kalsiyum kloriir veya intravendz glikoz ve insiilin tedavisi
verilmektedir. Glikoz icermeyen hemodiyaliz  soliisyonlar1 ile potasyum
uzaklastirilmasi, 200 mg/dL glikoz igeren soliisyonlar kullanildiginda olusan
uzaklastirmaya gore % 30 daha fazladir. Glikoz igermeyen soliisyonlar
kullanildiginda; hiicre i¢ine potasyum geg¢isi daha az olmaktadir. Kronik
hiperpotasemili hastalarda 100 mg/dL glikoz igeren hemodiyaliz soliisyonlarinin
kullanilmas: tercih edilmektedir (65, 66). Hipokalemi klinikte en sik goriilen elektrolit
anormalligidir. Genel olarak diyetle kisith miktarda alinmasi, anoreksiya,
malniitrisyon ve renal veya ekstrarenal atimmn artmasindan kaynaklanmaktadir.
Toplam viicut potasyumunun % 98’1 intraseliilerdir ve hipokalemi toplam viicut
potasyumunun azhigin1 gostermektedir. En Onemli etkileri asit-baz dengesine,

kardiyovaskiiler ve noromuskiiler sistem iizerinedir. Hipokalemi hipertansiyona ve
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aritmiye de neden olmaktadir. Hayvan ¢alismalarinda hipokaleminin renal yetmezlige
neden olabilecegi yolunda bulgular mevcuttur. Insanlarda uzun dénemli hipokaleminin
renal Kistler, kronik interstisyel nefrit ve renal fonksiyonlarin progresif kaybi sz
konusu olmaktadir (54).

Periton diyalizi soliisyonlar1 potasyum i¢ermez. Potasyum periton diyalizi
esnasinda diflizyon ve konveksiyonla uzaklastirilir. 4-6 saatlik bir degisimden sonra
potasyum diizeyi genelde plazmadakine yaklasir. Bobrek yetmezliginde
gastrointestinal potasyum sekresyonu artmistir. Genellikle sadece diyaliz degisimlerini
yapmada uyumsuzluk gosteren hastalarda hiperkalemi problemi ile karsilasilir.
Bununla birlikte periton diyalizinde hastalarda % 10-30 arasinda hipokalemi goriiliir.
Bu hastalarin genel olarak besin alimlari yeterli degildir ve besinlerin serbest
birakilmasi ile diizelir. Diyaliz 6ncesi serum potasyum diizeyi 5.0- 5.5 mEg/L olan
hastalarda mortalite riski ¢ok diisiiktiir. Mortalite riski 6.5 mEq/L {izerinde ve 3.5
mEq/L altinda ¢ok artar (65).

2.4.4.3. Fosfor

Fosforun renal atimdaki yetersizligi, glomeriiler filtrasyon hiz1 ile yakindan
iligkilidir. Tek bir nefronun bile fonksiyon dis1 kalmasinin fosfor atiminda yetersizlige
yol acarak, plazmada fosfor birikimine neden olabilecegi gdsterilmistir. Normalde 120
mL/dk olan GFR’nin, 25 mL/dk’ya diistiigli donemde plazmada fosfor birikimi ¢ok
belirgin olarak gozlenmektedir. Tiibiiler fosfor atimindaki yetersizlik, hastalarda renal
osteodistrofi olarak tanimlanan degisikliklerin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir.
Renal osteodistrofide fosforun yeterli diizeyde atilamamasi nedeniyle plazma fosfor
diizeyleri yiikselmis, buna ikincil olarak kalsiyum diizeyinin diismesi eklenmistir.
Hemodiyaliz hastalarinda serum fosfor diizeyini 2.5-4.5 mg/dL arasinda tutmak igin
fosfor alimi 800-1200 mg/giin olacak sekilde kisitlanmaktadir. Ozellikle esansiyel
amino asitleri igeren, biyolojik degeri yliksek protein kaynaklar1 fosfor agisindan
zengin besinler oldugu i¢in fosforun kisitlanmasinda giicliik ¢cekilmektedir. Bu nedenle
fosforun emilimi ancak disardan verilen fosfor baglayici ajanlarla 6nlenmektedir.

Ayrica bobrek yetmezliginde aktif sekline doniisemeyen vitamin D’nin aktif halinin de
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tedaviye eklenmesi, serum paratiroid hormonu (PTH) aktivitesinin kontrol
edilmesinde 6nemli bir asamadir. Diyetle alinan fosforun gastrointestinal sistemden

emiliminin yaklasik % 80 civarinda olmasi, fosfor baglayici ajanlarin kullaniimasini

gerektirmektedir (65,66).

Hiperparatiroidizmde serum inorganik fosfor diizeyi genel olarak prediyaliz
doneminde yiikselmistir. Her ne kadar serum fosfor diizeyi ile PTH korelasyon
gosterse de serum fosfor diizeyi hipertiroidizmin ciddiyeti i¢in iyi bir gdsterge
degildir. Mortalitenin en diisiik oldugu diizeyler 5-7 mg/L’dir, 9 mg/L iizerinde ve 3
mg/L’nin altindaki degerlerde mortalite oranlari ¢ok belirgin olarak artar (65).

2.4.4.4. Kalsiyum

Plazma kalsiyum diizeyinde diisme, PTH salgilanmasini uyararak, plazma PTH
diizeyinin artmasina neden olmaktadir. Kronik bobrek yetmezliginde PTH diizeyi iki
yontemle diisiiriilmektedir. Yontemlerden biri, PTH hormonun salgilandig1 paratiroid
bezinin cerrahi olarak ¢ikartilmasi, digeri ise kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
kanda fosfor birikimini azaltmak i¢in diyetteki fosfor miktarinin azaltilmasidir. Serum
kalsiyum diizeyinin korunabilmesi ve sekonder hiperparatiroidizmin derecesinin en
aza indirilebilmesi i¢in; kalsiyum destegi yapilmasi, serum fosfor diizeyinin kontrolii
ve vitamin D tedavisi olmak iizere ii¢ yontem vardir. Kalsiyum destegi ve serum fosfor
diizeyinin kontrolii, kalsiyum igeren fosfor baglayici ajanlar kullanilmak suretiyle, es
zamanli olarak gerceklestirilmektedir. Fosfor alimmin kisitlanmasiyla, hemodiyaliz
hastalarimin diyetleri kalsiyumdan da kisith hale gelmektedir. Kalsiyum dengesini
saglamak i¢in, hemodiyaliz hastalarina kalsiyum ve D vitamini verilmektedir. Fakat
hemodiyaliz hastalarinda kalsiyum ve D vitamini kullanimi ciddi hiperkalsemi ile

sonug¢lanabileceginden; bu tedavi dikkatli yapilmalidir (65,66).

Hiperparatiroidide serum total kalsiyum ve iyonize kalsiyum diizeyleri
genellikle normal veya hafifce diisiiktiir. Biiyiik bir otonom paratiroid dokusunun eslik
ettigi ilerlemis hiperparatiroidide hiperkalsemi olusabilir. Hiperkalsemi, kalsiyum

veya D vitamini tedavisi yapildig1 donemde de gelisebilir. Uremik hastalarda siklikla
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500 mg/glin veya daha az kalsiyum aldiklar1 i¢in negatif bir kalsiyum dengesi
olusabilir. Ayrica serum kalsitrol diizeyinin azalmasindan dolayr kalsiyumun
bagirsaklardan emilimi de azalmistir. Hipokalsemiyi onlemek icin kalsiyum karbonat
veya asetat formunda oral kalsiyum vermek ve diyaliz solusyonunda kalsiyum
diizeyini yeterli diizeyde tutmak gereklidir. Eger hedef sadece kalsiyum destegini
artirmaksa kalsiyum destegi Ogiinler arasinda ve gece verilmelidir. Kalsiyum ve
fosforun ¢arpimlar1 65’1 asarsa metastatik kalsifikasyon riski artar. D vitamini tedavisi
hem kalsiyum hem de fosfor diizeylerini artirma egilimindedir. Bu da metastatik
kalsifikasyona neden olabilir. Bu nedenle kalsitrol verilirken kalsiyum igeren fosfor

baglayicilar kullanilmasi zorunludur (65).

Hiperkalsemi, D vitamini tedavisi igin kesin degil ama goreceli bir
komplikasyondur. Hiperkalsemi ciddi bir hiperparatiroidizmin belirtisi olabilir veya
aliminyuma bagli kemik hastalifinda absorbe edilen kalsiyumun kemikte
depolanmasinin azaldigini gosterebilir. Eger alliminyuma bagli kemik hastalig1 yoksa
kalsitrol tedavisi uygulanir. Hiperkalsemi diisiik kalsiyumlu diyaliz soliisyonlari
kullanilarak diizeltilmelidir. Hiperfosfatemiyi 6nlemek icin fosfor baglayicilara devam
edilmeli, eger hiperkalsemi siddetlenirse kalsitroliin dozaji azaltilmalidir. En diistik
mortalite riski 9-12 mg/dL degeri ile saglanir. 12 mg/dL nin {izerinde ve 7.0 mg/dL
altinda mortalite oranlar1 belirgin bir sekilde artar (65).

2.4.4.5. Aliiminyum

Diyaliz hastalarinda, aliiminyum birikimine kars1 koruyucu mekanizmalar ya
yoktur ya da barsak fosforunu baglamak amaciyla farmakolojik dozlarda aliiminyum
tuzlarinin kullanilmasi ile biiyiikk oranda zorlanilmaktadir. Diyaliz hastalarindaki
aliminyum zehirlenmesinin klinik sonuglari, nérolojik sendrom, aliiminyuma baglh
kemik hastaligi ve anemidir. Giinlimiizde asikar aliiminyum yiiklemesi, uygun su
aritma iglemlerinin varligi ve kalsiyum igiren fosfor baglayicilar ile tamamen
aliminyum hidroksidin yerine ge¢mesi ile nadiren goriilmektedir. Buna ragmen
diinyanin belli bolgelerinde akut intoksikasyonlar goriilmektedir. Bazi hastalarda

diisiik diizeyde aliiminyum birikimi paratiroid gland, osteoblast fonksiyonu ve
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hemotopoez iizerinde giic fark edilen bozukluklara neden olabilmektedir. Diyaliz
solusyonlarindaki aliminyum konsantrasyonu azaltilmistir. Bazi  intravendz
preperatlar (albiimin, hiperalimentasyon soliisyonlar1 ve bazi ilaglar) dnemli miktarda
aliminyum igerebilir. Bu nedenle bu preperatlarin kullanilmasina da dikkat
edilmelidir. Sekonder hiperparatiroidizm olan hastalar, aliiminyuma baglh kemik
hastaligina karst daha direnglidirler. Osteoklast aktivitesinin varligi kemikte
aliminyum birikimini inhibe etmektedir. Paratiroidektomi olan hastalar aliiminyuma
bagli osteomalasiye asir1 derecede duyarli olmaktadir. Bu nedenle de aliiminyuma
maruz kalmaktan korunmalidir. Paratiroid glandlarinin aliiminyumla zehirlenmesi
baslangigta hiperparatiroidizm olan hastalarda bile paratiroid hormonunu

baskilayabilir. Sonugta aliiminyuma bagli kemik hastaligi gelisebilir (65).

Demir tedavisi alan hastalarda da paratiroid gibi dokularda bulunan transferin
reseptorlerinin upregiilasyonu ile birlikte alliminyumun transferine baglanmasinda bir
artis olmakta ve bu da aliminyum aliminin artmasina neden olmaktadir. Diyabetik
hastalarda kemik olusum hizinin diisiik ve tiim viicut aliiminyum birikim oraninin
artmig olmasi nedeniyle aliminyuma bagli kemik hastaligina duyarli goriilmektedir.
Cocuklarda aliiminyum emiliminin artmasindan dolayr aliiminyum iceren fosfor
baglayicilar kullanilmamalidir. Aliminyum igeren soliisyonlarla birlikte sitrat (meyve

suyu) alinmasi aliminyum emilimini artirmaktadir (65).

Ensefalopati aliiminyum zehirlenmesinin en ciddi tablosudur. Deferoksamin
tedavisi sirasinda muhtelemen mobilize olan aliminyumun beyine gecisiyle norolojik
bulgularin baglamasi ve agirlastigi gozlenmistir. Norolojik sendrom aliiminyum igeren
antiasitler veya fosfor baglayicilarin sitratla birlikte alinmasi ile ortaya ¢ikabilir.
Norolojik bulgular, kekeleme, dispraksi (kelimeleri diizgiin sdyleyememe) hig
konusamama, istendigi halde Ogrenilmis hareketlerin yapilamamasi, kisilik

degisiklikleri, global demans, konviilziyonlardir (65).

Aliiminyuma bagli kemik hastaliginin kesin tanisi biopsi ile konulmaktadir.
Kemikte belirgin aliminyum birikimi son yillarda pek goériilmemektedir. Belirtileri,

yaygin kemik agrisi, kas zaafiyeti, spontan fraktiirler, hafif ylikselmis serum kalsiyum
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degeri, normal veya hafif yiikselmis serum paratiroid (PTH) hormonu degeri,
paratiroidektomiden sonra hiperkalseminin devam etmesi, yiikselmis serum
aliminyum diizeyleri, kemik aliiminyum igeriginin artmasi, trabekiiler diizeyde pozitif
aliminyum boyamasi, ¢ift tetrasiklin isaretlemesi ile gosterilen azalmis kemik yapim

hizidir (65).

Anemi bulgular incelendiginde, aliiminyumdan dolayr goriilen aneminin
belirtileri digerleri ile aynidir. Aliiminyum demir kullaniminda bir bozukluga neden
olabilir veya eritropoetin i¢in depolanmis demirin biyoyararligini engelleyebilir.

Aliiminyum birikimi eritropoetine direngle ilgidir (65).

2.4.4.6. Demir

Bobrek yetmezligi olan hastalarda aneminin en biiyiikk nedeni, eritropoetinin
yetersiz tiretilmesidir. EPO normalde renal tubuluslara yakin olan endotel hiicrelerden
uiretilir. Bobrek fonksiyonlar: azaldik¢a EPO {iretimi de azalir. Bu da anemi gelisimin
en onemli nedenlerindendir. Aneminin en belirgin bulgular1 yorgunluk ve dispnedir.
Konsantrasyon gii¢liigii, yorgunluk, uyku bozukluklari, bas agris1 daha az goriilen
belirtileridir. EPO tedavisi Oncesinde hastalarin % 20’ siklikla tranfiizyona ihtiyag
duymaktaydi. EPO tedavisi ile bu oran azaltilmistir. EPO tedavisine, kreatin klirensi
35 mL altina diistiigiinde, hematokrit ise % 30-33’{in altina diistliglinde baglanmalidir.
Hasta diyalize basladiginda hematokrit % 33’lin altina indiginde baslanmalidir.
Hastalara subkutan veya intravendz olarak yapilmalidir. Tedavinin yan etkileri ise
hipertansiyon, konviilzyonlar, graft pihtilagmasi, fosfor dengesi (tedavi alanlarda
denge daha zor saglanabilir), zaman zaman EPO kullanimin ilk déneminde nadirde
olsa hiperkalemi goriilebilir. EPO tedavisine yanit, kan kaybi ve fonksiyonel demir
eksikligi ile azalmaktadir (65).

Hemodiyaliz hastalarinda demir eksikligi, demir depolarinin tiikenmesi, kronik
kan kaybi, diyaliz setlerinde ve filtrelerinde kan kalmasi, laboratuar ¢alismalar1 i¢in
alman kan, damar giris yerinde kaza ve kanamalar, cerrahi kan kaybi, gastrointestinal

kanamalar, diyetteki demirin emiliminin azalmasi, fosfor baglayicilarinin demir
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emilimini engellemesi, H, blokerleri, proton pompa inhibitérleri ve fonksiyonel
aklorhidri ile ortaya cikar. Uremik barsak demiri yeteri kadar absorbe edemez. Depo
dokularda demir salinimi bozulur, eritropoez artar. Serum ferritin konsantrasyonu ve
transferin saturasyonu diyaliz hastalarinda demir durumunu belirlemek i¢in en cok
kullanilan testtir. Bununla beraber bu iki test bu hasta grubunda demir yetersizligini
degerlendirmek icin yeterli degildir. Bu testler demir durumunun kabaca tahmin
edilmesini saglar. Bu nedenle, hastalar sadece bu iki teste bakilarak intravendz demir
ile yogun olarak tedavi edilmemelidir. Rekombinant human eritropoetin (rHUEPO)
tedavisine yanit goz oniline alinarak degerlendirilmelidir. Serum ferritin 100 ng/mL
veya transferin saturasyonu % 20 az oldugunda, rHuEPO direnci olan hastalarda
serum ferritinin 300 ng/mL veya transferin saturasyonun % 30 daha az oldugunda
demir tedavisi yogunlastirilmalidir. Demir ile ilgili testler daima demir verildikten 2
hafta sonra tekrarlanmalidir. RHuEPO direnci hiperparatroidizminde kemik iligi
fibrozunun miktarina bagli olusmaktadir ve radyoimmuno essay ile belirlenen serum
paratiroid hormonunun belirleyicisi olup olmadigi agik degildir. Medikal tedaviye
duyarli agir hiperparatiroidizmi olan hastalarda paraidektominin eritropoezde anlamli
bir iyilesme ile sonuglandig1 gosterilmistir. Enfeksiyonlar sirasinda sitokin salinimi
rHUEPO’ya kars1 azalmis bir kemik iligi yanitina yol acar. RHuEPO direnci

olustugunda diyaliz yogunlugunu optimuma getirmek i¢in ¢aba harcanmalidir (65).

2.4.4.7. Bor

Bor peridodik tabloda yer alan 5. elementtir dogada borik asit veya inorganik
borates olarak bulunur. Bu iki madde medikal, endiistriyel alanda kullanilmaktadir.
Bor intoksikasyonlarinda bulanti, kusma, kolik tarz1 abdominal agr1, ndrolojik bulgular
(bas agrisi, deliriyum, koma ve 6liim), metabolik asidoz zaman zaman goriilmektedir.
1940 yilindan beri 54 cocukta (33 olii) ve 10 (4 6li) yetiskin hastada borik asit
zehirlenmesi rapor edilmistir. Kisitli veriler 400 mg/kg {izerinde bor tiiketilmesi ile
zehirlenmenin olustugu yoniindedir. Kurbanda azalmis bobrek fonksiyonlari, iiriner
sistem anormallikleri ve bobrekte patolojik olusumlar bulunmustur. Yetiskin hastalarin
kan iire azotlarmin arttig1 ve azotemiye veya borik asidin uzaklastirmasi i¢in bazi

hastalarin  periton veya hemodiyalize alimmalar1 s6z konusu olmustur. Bor
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zehirlenmesi akut bobrek yetmezligine neden olabilmektedir. Ayrica buna bagli olarak
hipovolemi, hipotansiyon, karidiyovaskiiler kolaps ve bazen de karaciger yetmezligi
olusmaktadir. Calismalarda borik asitin deney hayvanlarinda direk nefrotoksik etkisi
oldugu gosterilmistir. Her ne kadar borik asidin bobrek iizerine direk etkisi oldugu
soylense de eldeki verilerin daha iyi degerlendirilmesi i¢in daha c¢ok veriye ihtiyag

duyulmaktadir (67).

2.4.4.8. Cinko

Cinko Onemli eser elementlerden bir tanesidir. Yapilan bir ¢alismada kisa
donemli hemodiyalize giren hastalarda yetersiz ¢inko alimlartyla immunolojik sistem
izerine etkileri incelenmistir. Sonug olarak diyalize giren hastalarda ¢inko yetersizligi

olustugu ve bununda immunolojik fonksiyonlari etkiledigi sdylenmistir (68).

Hemodiyalize giren bobrek hastalarinda ginko yetersizligine rastlanmaktadir.
Deniz iiriinleri, et, yumurta, tahillar ve kurubaklagiller ¢inkonun en iyi kaynaklaridir.
Cinko yetersizligi koku degismesi (hiposmi), lezzet degismesi (hipgosi), yara
iyilesmesinde gecikme, biiyliime geriligi, istahsizlik, depresyon, sinirlilik ve diyare gibi
semptomlarin olusmasina neden olmaktadir (45). Yapilan bir ¢aligmada hastalara 1.2
g/kg/glin protein verilmesine ragmen ¢inko aliminin 6.5 £ 0.23 mg/giin oldugu
belirlenmistir (69). Diger bir ¢calismada ise kronik bobrek yetmezligi olan hastalardaki
diisik serum ¢inko diizeylerinin tat alma durumlarimmi olumsuz yonde etkiledigi
bulunmustur (70). Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine ¢inko siilfat eklenmesinin
serum ¢inko diizeyi iizerine etkisini arastirmak amaciyla en az 6 aydir hemodiyalize
giren ve son 3 aydir vaskiiler bir hastalik nedeni ile hastaneye yatmamis 20 birey
incelenmistir. Calismaya katilan hastalarin bir grubuna 90 giin siire ile 50 mg
elementel ¢inko, diger grubuna ise plasebo kapsiiller verilmistir. Cinko verilen grubun
baslangic serum ¢inko degerlerinin normal oldugu ve ekleme ile belirgin bir artis
meydana geldigi saptanmistir. Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine yapilacak ¢inko
eklemesinin beslenme durumunu destekleyecegi belirtilmistir (71). Bir diger
calismada 6 hafta siire ile giinliikk 220 mg ¢inko alan bobrek hastalarin tat alma

durumlan incelenmistir. Sonucta eksi tatlarda duyarlilik artmig fakat diger tatlarda
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onemli bir degisiklik kaydedilmemistir. Bunun nedeni de serum ¢inko diizeyinde bir

artis meydana gelmemesine baglanmistir (72)

Cinko biiyiime ve hiicre boliinmesi i¢in 6nemlidir. Yetersizligi ciddi bir sekilde
antioksidan metabolizmasini etkilemektedir. Bobrek hastalarinda ¢inko diizeyini
bilmek oOnemlidir. Serum ¢inko konsantrasyonu hemodiyalize ile iligkilidir. Bazi
diyaliz hastalarinda ¢inko diizeyi ¢ok yiiksek konsantrasyonlardan normal diizeylere
diiserken, bazilarinda ise normal siirlar iginde kalmasina ragmen ylikselmistir. Cinko
eklemesi sadece yetersizlik goriilen hastalara yapilmalidir. Tiim kronik bobrek
yetmezligi olan hastalara uygulanmasi hala netlik kazanmamigtir (73). Yapilan bir
caligmada 52 hemodiyaliz hastasi ile 21 saglikli birey gozlenmistir. Tiim hastalar iki
gruba boliinmiis, bir gruba EPO tedavisi verilirken diger gruba verilmemistir. Tiim
hastalarin diyaliz Oncesinde ve sonrasinda kan o&rnekleri alinarak, kreatinin,
hemoglobin, hematokrit, ¢inko, bakir, selenyum ve nikel konsantrasyonlarina
bakilmistir. Saglikli bireylere bu 6l¢iim bir defa yapilmistir. Tiim hastalarin serum
cinko, selenyum, nikel konsantrasyonlari normalden diisiiktiir. Bakir konsantrasyonu
ise Onemli olmayacak derecede yiiksektir. EPO tedavisi alan ve almayan gruplar
arasinda c¢inko, bakir, selenyum, nikel diizeyleri acisindan farklilik yoktur.
Hemodiyaliz esnasinda ise tiim gruplarda serum ¢inko, bakir ve selenyum

diizeylerinde diigiis goriilmiistiir (74).

Yapilan bir calisma da hemodiyaliz hastalarinin kan ¢inko ve aliiminyum
durumu ve enfeksiyon durumu incelenmistir. Sonugta enfeksiyonu olan hastalarin kan
aliminyum diizeyleri enfeksiyonu olmayanlara gore daha yiiksek, ¢inko diizeyleri ise
daha diisiik ¢ikmistir. Enfeksiyoz komplikasyonlar ¢inko yetersizligi ile ilgilidir.
Kalsiyum karbonat kullanan hemodiyaliz hastalarinin daha diisiik ¢inko diizeyleri

oldugu bulunmustur (75).

Yapilan bir caligmada periton diyalizine giren hastalara ¢inko eklemesi
yapilmasi ile beslenme durumlari incelenmistir. 16-60 yas grubundan 25 hasta tizerine
yapilan ¢aligmada ¢inko emilimini bozacak tiim ilaglar 2 hafta dncesinden kesilmistir.

Randomize olarak segilen gruplardan bir tanesine 3 ay siire ile 100 mg/giin ¢inko
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eklemesi yapilmistir. Diyet tedavileri 35 kkal/kg/giin ve 1.5 g/kg/giin protein i¢erecek
sekilde ayarlanmigtir. Sonugta iki grup arasinda antropometrik 6lgiimler, biyoelektrik
empedans benzer bulunmustur. Her iki grupta da serum albiimin, transferin ve
prealbiimin diizeyleri dismiistiir. Periton diyalizi hastalarinda ¢inko eklemesi

beslenme durumunu desteklemedigi sonucuna varilmistir (76).

2.4.4.9. Magnezyum

Hipomagnezemi malniitrisyon olan diyaliz hastalar1 ile TPN uygulanan diyaliz
hastalarinda goriiliir. Hipomagnezemi kardiak aritmeye neden olabilir; paratiroid
hormon salinimi ve islevini bozabilir. Diyaliz hastalarinda TPN solusyonlarina rutin
olarak eklenmelidir. Hipermagnezemi yanlislikla veya gizli olarak magnezyum igeren
laksatif, lavman veya antiasit kullanimi ile gelisebilir. Hipermagnezimede
hipotansiyon, halsizlik ve bradiaritmi gozlenir. Tedavi ig¢in magnezyum igeren
preperatlarin derhal kesilmesi gerekir. Hemodiyalizle serum magnezyum diizeyi
diisebilir. Yapilan bir calismada hemodiyaliz hastalar1 ve saglikli bireyler eslestirilerek
serum magnezyum, bakir, selenyum, c¢inko ve nikel diizeyleri incelenmistir.
Hastalarda genel olarak magnezyum, selenyum, c¢inko diizeyleri diisiik, nikel

konsantrasyonu ise yliksek bulunmustur. Bakirda ise bir farklilik bulunmamstir (77).

Pietraz ve arkadaslarinin (78) yaptig1 bir ¢aligmada hemodiyaliz ve periton
diyalizi hastalarinin farkli iki metotla yapilan magnezyum ve c¢inko diizeyleri
incelenmistir. EPO tedavisi alan periton ve hemodiyaliz grubunda plazma ve elektrolit
magnezyum diizeyi, EPO tedavisi almayan gruba gore diisiiktiir. EPO tedavisi alan
gruplarda ise ¢inko diizeyi belirgin sekilde yiikselmistir. Plazma ¢inko diizeyi ise
saglikli bireylerden daha diisiiktiir. Plazma demir diizeyi her iki grupta da diisiik
bulunmustur. Demir, albiimin ve Mg ve Zn istatistiksel bir korelasyon yoktur. EPO
tedavisi sirasinda hemoglobin konsantrasyonu yiiksek plazma ¢inko diizeyi ve diisiik

plazma Mg diizeyi ile baglantihidir.
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2.4.4.10. Molibden

Molibden insanlarda elzem olan bir eser elementtir. Bir c¢ok tepkimede
kofaktor olara gorev yapar. Bakir emilimini bozar. Genel olarak molibden alimi
diisiiktiir. Viicutta en ¢ok karaciger, bobrek adrenal bezler ve kemiklerde
bulunmaktadir (79). Uzun donemde diyalize giren 60 hastanin serum molibden
diizeyleri diyaliz dncesinde ve sonrasinda incelenmistir. Diyalize bagli olan artirt
hastalig1 olan 9 kisinin serum molibden diizeyi yiiksektir. Ayrica diyalize giris degeri
ile diyaliz ¢ikis1t molibden degerleri arasindaki fark 6nemlidir. Uzun donemli diyalize

giren hastalarda serum molibden diizeyi yiikksek bulunmustur (80).

2.4.4.11. Krom

Yapilan bir ¢calismada saglikli bireylerle, hemodiyalize giren kisiler arasinda
kan krom diizeyleri incelenmistir. Hemodiyalize giren hastalarin diyaliz basinda,
ortasinda, sonunda ve diyalizden bir saat sonra kan érnekleri alinmistir. Kronik bébrek
yetmezligi olan tiim hastalarda kontrol grubuna goére serum krom diizeyi belirgin bir
sekilde daha yiiksek bulunmustur. Sonucta ise diyaliz sonrasi serum krom

konsantrasyonu belirgin bir sekilde diismistiir (81).

2.4.4.12. Selenyum

Selenyum elzem eser elementlerden bir tanesidir ve hemodiyaliz hastalarinda
genel olarak disiik diizeyde bulunmaktadir. Yapilan ¢aligmada hemodiyaliz
tedavisinden sonra selenyumun belirgin sekilde yiiksek oldugu bulunmustur. Farkli
membranlarda selenyum diizeyleri takip edilmis ve bir farklilik gbzlenmemistir.
Ayrica kan selenyum diizeyi diyaliz siiresinden de etkilenmemektedir. Diyaliz

esansinda diislik selenyum seviyeleri yiikselmekte, yliksek diizeyler ise diismektedir
(82).

Yapilan bir calismada hemodiyaliz hastalarinin selenyum diizeyi EPO

diizeyleri 4 ay boyunca takip edilmistir. Sonucta 3 aylik EPO tedavisinde selenyum
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diizeylerinde bir degisiklik meydana gelmemis, 4. ayda yiikselmeye baslamistir.
Selenyumun yiikselmesi uzun donem almaktadir (83). Polisulfam membran
deliklerinin protein gegirgenligine bagli olarak hemodiyaliz esnasinda selenyum
kayiplar1 olmaktadir (84). Yapilan bir calismada hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine
selenyum eklenmesi ile kan selenyum diizeylerinde meydana gelen degisiklikler
incelenmistir. Sonucta  selenyumun selenat formunda verildigi sivi formiiller
hemodiyaliz hastalarinin kan selenyum diizeylerinde, ekleme yapilmayan gruba gore

belirgin diizeyde artisa neden olmustur (85).

Yapilan bir calismada hastalarin diyetlerine 6nce 50, daha sonra 100 mg
selenyum eklenmistir. 100 mg eklenen selenyumla birlikte plazma eritrositlerinde ve
glutatyon peroksidaz dilizeyinde yiikselme meydana gelmistir. Selenyum
yetmezliginin tedavi edilmesi, hemodiyaliz hastalarinda oksidatif hasar1 azaltmaktadir
(86). Glutatyon peroksidaz hiicreyi oksidayona karsi koruyan selenyuma dayali bir
enzimdir. Hemodiyaliz hastalarinda glutatyon peroksidaz ve selenyum diizeyi saglikli

bireylere gore daha diisiikk bulunmustur (87).

2.4.4.13. Flor

Hemodiyaliz hastalarinda flor diizeyinin yiiksek oldugu belirlenmistir. Yiiksek
florun kemik metabolizmas: iizerine etkisi vardir diyalizde temizlenmesi diisiik
diizeyde gergeklesir. Diyaliz baslangicinda ¢ok yiiksek serum floridi goriilmektedir.
Yapilan diyaliz tedavisi fazla floru temizlemek i¢in yeterli 6zelliklere sahip olmalidir.
Hemofiltrasyonun  gerceklesmesi icin flor baglayan ozellikte fraksiyonlar

gerekmektedir (88).

Bobrek yetmezliginde arsenik, kobalt, krom, civa, molibden, silikon, caesium
ve strontium yilikselme egilimindedir. Bromin, rudium, selenyum, ¢inko ise
diismektedir. Diyaliz hastalarindaki bazi caligmalarda arsenigin diistiigli, bazi
calismalarda da yiikseldigi bulunmustur. iz elementlerin yogunlugu tam kan, serum,

plazma veya organdan organa farklilk gostermektedir. 1z elementlerin
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yetersizliginden dolayr bazi kanser, kardiyovaskiiler hastaliklar, anemi ve kemik

hastaliklar1 artmaktadir (35).

2.5. Vitaminler

Diizenli olarak hemodiyalize giren hastalarda vitamin destegi yapilmadigi
siirece, suda eriyen vitaminlerin kan diizeyleri azalmaktadir. Vitamin eksikliginin
cesitli sebepleri vardir. Hastalarda vitaminden zengin besinlerin alinimi, potasyum ve
iceriklerinden dolay1 kisitlanmaktadir. Ayrica, hastalarin genelde istahsiz olmalar1 ve
enfeksiyon, gastrointestinal hastaliklar gibi eslik eden diger hastaliklar veya
komplikasyonlar vitamin i¢eren besinlerin alinimini azaltmaktadir. Vitaminlerin ilaglar
tarafindan absorbe edilmesi, metabolizmanin degismesi ve hemodiyaliz sirasinda
olusan kayiplar nedeniyle, vitamin yetersizlikleri olusmaktadir. = Hemodiyaliz
hastalarinda genelde Bg, folik asit ve vitamin C’de yetersizlikler goriilmektedir. Kanda
normal diizeyde olan tiaminin, ek olarak verilmesi tartismalidir. Fakat, 30 mg tiamin
destegi ile eritrosit translokaz aktivitesi diizelmektedir. Hemodiyalize bagli demans
benzeri bir tabloyu tedavi ederken, biotin eklenmesinin yararli oldugu belirlenmisse
de, ek bir biotin gereksiniminin oldugu genelde kabul edilmemektedir. Vitamin E
eklenmesinin gerekli olup olmadig: tartismalidir. Diyete eklenen vitamin C’nin 150-
200 mg/giin olarak smirlandirilmasit onerilmektedir. Daha yiiksek dozlarda verilen
askorbik asit; metaboliti olan oksalat birikimine, bobrekte kalsiyum oksalat taglarmin
olusmasina, i¢ organlar ve damarlarda kalsiyum oksalat birikimine ve hiperkalsemiye
neden olabilmektedir. Serum retinol baglayict protein diizeylerinin artmasi, bobrekte
yikiminin azalmasi ve diyaliz tedavisi ile A vitaminin uzaklastirilamamasi nedeniyle,
hemodiyaliz hastalarinda serum vitamin A konsantrasyonu artmistir. Bu nedenle
vitamin A iceren preperatlarin kullanilmasinin sakincali oldugu vurgulanmaktadir.
Uremik olmayan bireylerde A hipervitaminozunun ¢ok sayida ciddi yan etkilerine
ilave olarak, hemodiyaliz hastalarinda A hipervitaminozu; anemiye, lipit ve kalsiyum

metabolizmasi bozukluklarina da neden olabilmektedir (65,66).

Coleman ve Watson (97), yaptiklari ¢alismada kisa siireli hemodiyaliz tedavisi

alan hastalarda herhangi bir vitamin ve mineral yetersizligine rastlanmadigt; uzun
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donemli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda daha fazla kayiplarin s6z konusu oldugu;
vitamin ve mineral eklemesinin yapilmas: gerektigi sonucuna varilmigstir. Periton
diyalizine giren hastalar {izerinde yapilan bir c¢alismada bireylerin giinliikk
gereksinimlerinden daha az mineral ve suda eriyen vitamin aldiklar1 bulunmustur.
Calisma sonunda, periton diyalizine giren hastalarin diyetlerine suda eriyen
vitaminlerin yan1 sira, 6zellikle demir ve ¢inkonun da eklenmesi gerektigi belirtilmistir

(89).

Genel olarak hemodiyaliz hastalarina verilen diyetler protein, sodyum,
potasyum, fosfor, su ve enerji degerleri dikkate alinarak hazirlanmaktadir. Japonya’da
yapilan bir ¢alismada hemodiyalize giren hastalarin besin tiiketimleri Japon’larin
hazirladig1 standart besin bilesim cetveline gore hesaplanmistir. Hastalar 32 giin siire
ile hastanede takip edilmis, yedikleri besinlerin hepsi tartilmistir. Bu siire i¢cinde 140
cesit farkli yemek incelenmistir. Hastalarin ortalama 66 g/giin protein, 71g/giin yag,
261 g/gilin karbonhidrat, 770 g su ve 1983 kkal/giin enerji aldiklar1 bulunmustur.
Vitamin Bj,, vitamin A, D, E, K alimlarinin yeterli oldugu, tiamin, riboflavin, vitamin
B,, Bs, Bg, vitamin C, folik asit, kalsiyum, demir, ¢inko, bakir ve manganez
alimlarinin, gereksinimlerinden daha az oldugu bulunmustur. Bu vitamin ve
minerallerin yetersiz aliminin diyetlerin potasyum ve proteinden kisitlanmasi
nedeniyle ortaya ¢iktigi vurgulanmistir. Yetersiz alimi s6z konusu olan vitamin ve
minerallerin hastalara farkli destek tedavileri ile verilmesi gerektigi sonucuna

vartlmistir (90).

KBY olan hastalarda kardiyovaskiiler olaylar en sik mortalite ve morbidite
nedenidir. Kardiyovaskiiler olaylarda son yillarda yeni risk faktorleri tanimlanmustir.
Bunlar enflamasyon, oksidatif stres, hiperhomosistinemi ve yiiksek troponin
diizeyleridir. Oksidatif stresin vaskiiler yapilarda meydana getirdigi hasar ateroskleroz
ve hipertansiyon patogenezi ile yakindan iligkilidir. Hemodiyaliz hastalarinda artmis
oksidatif stres, lipoprotein modifikasyonuna yol agar ve endotel hasari ile birlikte
aterom plagi olusumunda anahtar rol oynar. Tekrarlayan l6kosit stimiilasyonu,
kompleman aktivasyonu ve sitokin salinimi ile kronik enflamasyon meydana gelir.

Bazi genis klinik ¢aligmalar diyetle alfa-tokoferol kullaniminin koroner arter hastaligi
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tizerinde koruyucu etkisi oldugunu gdstermistir. Bir randomize alfa-tokoferol
caligmas1 olan "Cambridge Heart Antioxidant Study (CHAOS)", koroner arter
hastaligi dokiimante edilmis non-iiremik hastalarda 800 IU/giin alfa-tokoferol
kullaniminin 6liimciil olmayan miyokard enfarktiisii oranini belirgin olarak azalttigini
gostermistir. Buna karsin Kaul ve arkadaslarinin 26 saglikli goniillii iizerinde
yaptiklar1 g¢alismada, 400 IU/giin dozunda oral alfa-tokoferol replasmaninin bu
kisilerdeki anti-inflamatuar parametreler {lizerine olumlu bir etkisi goriilememistir.
"Secondary Prevention With Antioxidants Of Cardiovascular Disease In Endstage
Renal Disease (SPACE) calismasi, kardiyovaskiiler hastaligi olan HD hastalarinda 800
IU/glin E vitamini kullanimmin 6liimciil miyokard enfarktiisiinde % 43, o6liimciil
olmayan miyokard enfarktiisinde % 66 azalma sagladigini gostermistir. HD
hastalarinda oral ve parenteral E vitamini antioksidan tedavi olarak kullanilmigstir. Son
yillarda HD hastalarinda E vitamini ile kaplanmig diyaliz membranlar da kullanilmaya

baglanmistir (91).

Beslenme destegi almayan bobrek yetmezligi olan hastalarda vitamin
yetersizligi genelde goriilmektedir. Vitamin yetersizliginin nedenleri arasinda
istahsizlik, satinalma giicliniin olmamasi, yiikksek besin igerigi olan gidalar1 tolere
edememe veya hazirlayamamak gelmektedir. Yiiksek potasyum ve fosfor igeriginden
dolay1 suda eriyen vitaminleri yiliksek oranda igeren besinler tiikketilememektedir. Baz1
ilaclar Bs, folat ve biiyiik bir ihtimalle riboflavinle etkilesime girmektedir. Mevsimsel
kisithiliklar da vitamin alimini etkilemektedir. Tiamin oksidatif dekarbosilayon
reaksiyonunda kofaktordiir. Bu priivatin  asetil koenzim A’ya ¢evrilmesini
saglamaktadir (92).

2.6. Kronik Bobrek Yetmezligi ve Malniitrisyon

Protein enerji malniitrisyonu (PEM) varligi son donem bdbrek yetmezligi
(SDBY) olan hastalarda sik saptanan bir durumdur (32). HD hastalarinda PEM’in
bulunma oranit malniitrisyonu belirlemek i¢in kullanilan yontemlerin se¢imine gore
cesitli yayinlarda % 23 ile % 76 arasinda bildirilmistir. Ayaktan siirekli ambulatuar

periton diyalizi hastalarinda ise bu oran % 18 ile % 50 arasinda degismektedir (32,93-
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95). Hemodiyaliz hastalarmin % 10-30’nun viicut kitle indeksi, % 20-60’nin triseps
deri kivrim kalinligi, % 40’nin orta kol kas cevresi Ol¢iimleri normal popiilasyon
standartlarindan diisik bulunmustur (96, 97). Amerika Birlesik Devletlerinde
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda yapilan ¢esitli ¢alismalar sonucunda

hipoalbiiminemi goriilme sikliginin % 60 ile % 67 arasinda degistigi saptanmustir (97,
98).

Yetersiz istah ve negatif enerji dengesi kronik bobrek hastaliklarinda sik
goriilmektedir. Istahin genel olarak inflamasyon diizeyi ile iliskili olduguna
inanilmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda istah, malniitrisyon ve inflamasyon arasinda
yakin bir iliski oldugu bildirilmistir. Daha onceki ¢alismalarda inflamasyonda
hastalarda yiiksek diizeyde leptin belirlenmistir. Leptin besin alimimi engeller, enerji
harcamasini uyarir, L-argininden nitrik oksit sentezleyen nitrik oksit sentetaz aktivitesi
modiile eder. Son galigmalar ise nitrik oksidin yeme davranisini etkileyen ¢esitli
noropeptitlerin mediyatorii oldugunu gostermistir. Grelin mideden salgilanan
oreksigenik ve adipojenik oOzellikleri ile besin alimini ve agirligi artirmaktadir.
Grelinin iki formu tanimlanmistir, bir tanesi besin alimini1 destekleyen aksil formu

digeri ise besin alimini azaltan ve mide bosalmasini azaltan disaksil formudur (99).

Obestatin besin alimi, viiciit agirligimi ve mide bosalmasini azaltmaktadir.
Igmek ve uyku iizerinde etkileri de olmasina karsilik, insan icin dnemi daha tam olarak
anlagilmamistir. HD hastalarin yiiksek leptin diizeyi ve diisiik olan aksil grelin diizeyi
inflamasyon ve besin alimi arsindaki potansiyel iliskiyi gostermektedir. Obestatin ve

gralinin istah iizerine olan etkileri daha net olarak gosterilmemistir (99).

Yapilan bir ¢caligmada 77’si diyaliz, 30 tanesi de erken dénem kronik bobrek
yetmezligi olan 107 hasta incelenmistir. Hemodiyalize giren yaslar1 17-70 arasinda
degisen 30, yaslar1 21-70 arasindaki 40 periton diyalizi hastasi ve yaslar1 31-66
arasinda degisen 31 kisilik kontrol grubu belirlenmistir. Kronik bobrek hastaligr olan
kisiler diisiik tuz, potasyum ve proteinli standart diyet kullanmislardir. Hastalarin
protein alimlar1 kronik bobrek hastaliginin diizeyine gore belirlenmistir. HD ve PD

giren hastalarin protein alimlart 1.2 g/kg/giin olarak belirlenmistir. Erken dénem
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bobrek hastalarinda ise protein miktar1 0.6 g/kg/giin’e kadar distirilmustiir.
Hastalarin kanlari bir gece agliktan sonra haftanin ilk diyaliz seans1 6ncesinde, periton
diyaliz hastalarinin ise ilk degisimden dnce alinmistir. Leptin, tiimor nekrozin faktor
alfa (TNF —o), interlokin (IL)-6 serum orneklerinden 6lgiilmiistiir. TNF-a ve 1L-6
hem diyaliz, hem de erken donem kronik bobrek hastaligi olanlarda kontrol grubuna
gore yiiksek ¢ikmistir. HD ve PD arasinda belirgin farklilik yoktur. Aksine grelin
seviyesi tim bobrek hastalarinda kontrol grubuna gore belirgin bir sekilde diistik
cikmigtir. HD hastalar1 plazma obestatin seviyesi en diisilk olan hasta grubudur.
Ayrica diyaliz hastalarinin leptin diizeyleri de kontrol grubuna gore belirgin bir sekilde
yiiksektir. Obestatin ve aksile grelin TNF-a ile negatif koreledir. Beden kiitle indeksi
ile leptin diizeyi pozitif koreledir. Serum kreatinin TNF- o v IL-6 ile pozitif koreledir.
Bobrek hastalarindaki malniitrisyon, gralin, leptin ve proinflamatuvar sitokinlerden
kaynaklanabilir. PD hastalarinin gralin sevileri daha digiiktiir. Grelin salinimi
saglayan fizyolojik mekanizmalar kronik bobrek hastalarinda kisitlanmistir. Leptin
diizeyleri renal fonksiyonlarla iligkilidir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda leptin,
TNF- a ve IL-6 diizeyi belirgin bir sekilde yiiksektir. TNF-o ve IL-6 diizeyinin yiiksek
olmasi1 siirekli inflamatuvar bir durum varligmi gostermektedir.  Yiiksek

proinflamatuvar faktorler besin alimin etkilemektedir (99).

2.6.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Malniitrisyon Tan1 Yontemleri

Serum albiimin diizeyleri uzun bir siireden beri diyaliz hastalarinin beslenme
durumunun bir gostergesi olarak kullanilmaktadir (34, 100). Hipoalbiimineminin,
yetersiz beslenme ve yetersiz diyaliz tedavisinden kaynaklanabilecegi ve morbidite ve
mortaliteyi arttirdigi bilinmektedir (34,100-103). HD hastalarinda serum transferrin,
iire, kreatinin, total kolesterol, potasyum, inorganik fosfor, kompleman,
immunglobulin  diizeyleri de beslenme durumunun  gostergeleri  olarak

degerlendirilmektedir (34, 100).

Diyet anemnezinin alinmasi, hastalardan yakilarinin da yardimiyla 3 giinliik
tim gidalarin miktarlariyla birlikte kaydedilmesi ve bu kayitlardan giinliik protein ve

enerji aliminin hesaplanmasi ¢ok degerli bilgiler verir. Ancak hasta ve yakinlari ile
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diyet uzmanmin uyumunu gerektirir. Stabil hastalarda giinliik protein alimi, protein
yikim hizina (protein catabolic rate, PCR) esittir. Bu nedenle, iire-kinetik yontemle
hesaplanan, normallestirilmis protein katabolizma hizi (nPCR) diyaliz hastalarinda
giinliik protein aliminin gostergesi olarak kullanilmaktadir (65, 104, 105). BKI, kol
cevresi (KC), triseps deri kalinlig1 (TDK) gibi 6l¢iimler beslenmenin antropometrik
gostergeleri olarak kullanilmaktadir. Bir hastada yeterli diyalizden s6z edebilmek i¢in,
oncelikle beslenme durumu iyi olmalidir. Ayrica kan basincinin, aneminin, asidozun,
elektrolit dengesinin, fosfor, kalsiyum metabolizmasinin, {iremik polinéritin kontrol
altina alinmig olmasi ve her bir hemodiyaliz seansi i¢in yeterli iire klirensinin
saglanmasi gibi pek ¢ok kriterin de yerine getirilmesi gerekmektedir. Her bir HD
seansinda saglanan ire klirensi ile ilgili Olgtimler diyaliz yeterliliginin en ¢ok
kullanilan gostergelerindendir. Bu amagcla, iire azalma orani1 (urea reduction rate)
(URR) ve Kt/V hesaplanir. URR bir diyaliz seansindaki {ire azalma oranini gosterir.
Kt/V’de ise, K belirli bir kan akim hizinda diyalizoriin klirensini (ml/dk), t diyaliz
stiresini (dk), tire dagilim voliimiinii temsil etmektedir. Diyaliz 6nerilmesinde, Kt/\V
mekanistik yaklagiminda, diyalizér yapimcisinin  brosiiriindeki  klirens (K)’ nin,
uygulanan diyaliz siiresi (t) ile ¢arpiminin, tahmini viicut sivisina (V) (yaklasik
0.58/kg cinsinden agirlik) boliimii sonucu ¢ikan oranin minumum 1.0 olmasinin
saglanmast konusunda goriis birligi vardir. Kt/V degeri yiikseldik¢e, morbidite ve

mortalite oranlarinin belirgin olarak diistigii gosterilmistir (65, 66)

Hemodiyaliz hastalarinda 2 farkli tip malniitrisyondan bahsedilebilinir. Klasik
form malniitrisyon, yetersiz protein ve enerji alimina baglh olarak gelismektedir.
Yeterli beslenme ile diizelme saglanmaktadir. Diger malniitrisyon tipi ise inflamasyon
ve aterosklerozun eslik ettigi tipidir. Bu tipte artmis oksidatif stres ve protein

katabolizmasi s6z konusudur (106).

Chazot ve ark (107), hemodiyaliz tedavisini 304 ay goren 10 hastanin (grup A)
ve 51 aydir hemodiyaliz tedavisi géren 10 hastamin (grup B) BKI, gercek viicut
agirhgmin ideal viicut agirligindan sapmasi, triseps, biseps, subskapular ve suprailiak
DKK, yag kiitlesi ve kol kas alan1 dlgiimlerini yapmustir. Arastirmanin sonunda BKI

grup A’da daha diisiik bulunmustur. Kol kas cevresi, kol kas alan1 ve TDKK grup
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A’da grup B’den daha diisik ¢ikmistir. Yag kiitlesi, grup A’da istatistiksel olarak
anlamli bir digiiklik gostermistir. Grup A’da gergek viicut agirliginin ideal viicut
agirhigr degerlerinden sapmasi grup B’den daha diistik ¢ikmustir. Gergek viicut agirligi,
triseps ve kol kas alaninin NHANES II verilerinden sapmasi grup A’da grup B’den
daha belirgindir. Bu sonuglar, yeterli diyaliz ve protein alimina ragmen uzun siire

hemodiyaliz tedavisinin malniitrisyona neden oldugunu gostermektedir.

Subjektif olarak istahin hemodiyaliz hastalar1 iizerine etkilerinin arastirildig
bir ¢alismada 331 hemodiyaliz hastasinin istah durumu degerlendirilmistir. Hastalara
istah durumlarini sorgulayan anket, SF 36 ve malniitrisyon-inflamasyon skorlamasi
degerlendirmeleri uygulanmistir. Ayrica hastalarin viicut agirligi, biseps ve triseps
DKK, orta kol ¢evresi ve boy ol¢iimleri alinmis, viicut yag ve yagsiz viicut kiitlesi
Ol¢iilmiigtiir. Hastalarin kan testlerinde nPNA, protein katabolik hiz, serum CRP,
sitokinler (IL-6, TNF-a), serum prealbiimin ve total kolesterol degerlerine bakilmuistir.
Calismanin sonunda anoreksiya; diisiik protein alimi, yiliksek serum proinflamatuar
sitokin konsantrasyonlari, kotii klinik veriler, yiiksek mortalite, uzun hospitilizasyon

ve kotii yasam kalitesi ile iligkilendirilmistir (108).

Ciddi malniitrisyon, serum albiiminin <35 g/L, prealbiiminin < 300 mg/L ve
nPNA’in <lg/kg/giin olmas1 ile belirlenebilir. Malniitrisyonlu hastalarda yapilan
caligmalar besinsel desteklerin, beslenme parametrelerini gelistirdigini gostermistir.
Malniitrisyonun klinik verilere etkisi nedeniyle besinsel desteklerin yapilmasi hayatta

kalmay1 arttirabilmektedir (109).

2.6.1.1. Hemodiyaliz Hastalarinda Malniitrisyonun Nedenleri

Bu hasta grubunda normal popiilasyona gore daha fazla siklikta gorelen bazi
hastaliklar malniitrisyona neden olmaktadir. Bu hastaliklarin malniitrisyona neden

olma oranlart hastalara gore degisiklik gostermektedir (51).

Asidozun etkisi: Asidoz, dalli zincirli amino asid oksidasyonunu, katabolik

hormon sentezini (6rnegin kortizol) ve proteolitik enzim sentezini uyarir. Hemodiyaliz
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hastalarinda asidozun iskelet kasindaki dalli zincirli ketoasit dekarboksilasyonunu
uyardig1 ve hafif asidoz varliginda bile dall1 zincirli amino asit (valin, 16sin, isolosin)
katabolizmasini  arttirdigi  gosterilmistir.  Klinik ¢alismalarda ise, asidozun
malniitrisyon gelisimi ve mortalite lizerine etkisi halen tartisilmaktadir. Metabolik
asidozun diizeltilmesinin, amino asit oksidasyonunu normalize ettigi, intraselliiler dalli

zincirli aminoasit metabolizmasini uyardigi one siiriillmektedir (51).

Diyaliz yeterliligi ve beslenme iliskisi: Anoreksi, bulanti, kusma iiremik
intoksikasyonun en Onemli belirtileridir. Diyaliz programina baslanmasi ile bu
bulgularm diizeldigi goriiliir. istah azalmasindan en c¢ok sorumlu tutulanlar orta
molekiillerdir. Yapilan deneylerde molekiillerin normal ratlarda intraperitoneal

enjeksiyonu takiben istah azalmasina yol agtig1 gosterilmistir (51).

Diyaliz islemi sirasinda olan kayiplar ve diyaliz membranlarinin
biyouyumlulugu: Diyaliz islemi katabolik bir olaydir. Her seans basina 9-13 gram
aminoasit kaybi (haftada 25-40 gram) ve 25 gram glukoz kaybi olmaktadir. Daha
biiyilk porlart olan, ‘'high flux' olarak isimlendirilen membranlar kullanildiginda,

diyalizdeki amino asit kayb1 % 30 oraninda artmaktadir (51).

Hormonal degisiklikler: Kronik bobrek yetmezliginde gelisen hormonal
degisikliklerin de malniitrisyon gelisimine katkida bulundugu diisiiniilmektedir. En
cok tistiinde durulan degisiklikler; instilin direnci, artmis glukagon konsantrasyonu ve
sekonder hiperparatiroididir. Dokularda gelisen post reseptor defekt karsimiza insiiline
karst yanitsizlik ve glukoz intoleransi olarak ¢ikmaktadir. Hiperparatiroidinin de
pankreas hiicrelerinden insulin salinimini engelleyebilecegi One siiriilmektedir.
Uremide insiiliin direncinin protein metabolizmasim etkileyip etkilemedigi ise heniiz

netlesmemistir (51).

Anemi ve beslenme: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda anemi de
malniitrisyon gelisimine katkida bulunmaktadir. Rekombinan insan eritropoietin
tedavisi sonrasi hemoglobin diizeyinin 10 g/dl'den 12 g/dl'ye c¢ikarilmasi sonucu

malniitrisyon kriterlerinde anlamli diizelme oldugu gosterilmistir (51).



58

Diger faktorler: Diyaliz hastalarinda niitrisyonu etkileyebilecek diger
nedenler olarak yetersiz diyet, gastropati (otonom noropatisi olan diyabetik hastalar),

psikososyal ve sosyoekonomik faktorler sayilabilir (51).

Diyaliz 6ncesinde uygulanan protein kisitli diyetler, anoreksiyanin gelismesi ve
farmakolojik tedaviler hastalarin besin tiiketimlerini etkilemektedir. Leptin diizeyi
malniitrisyona neden olabilecek faktorler arasinda yer almaktadir. Ayrica leptin viicut

komposizyonunu belirleyen bir arag olarak da kullanilmaktadir (110).

Yapilan bir ¢aligmada haftanin 6 giinii 2-2,5 saat HD’e giren hastalarla, haftada
3 giin 4-5 saat HD giren hastalarin serum albiimin, prealbiimin ve kolesterol diizeyleri
incelenmis ve antrometrik Ol¢iimleri gerceklestirilmistir. Giinliik diyalize giren
hastalarin serum albiimin ve prealbiimin diizeyleri ile protein alimlar1 artmis, yagsiz
doku kiitlesinde artis meydana gelmistir. Malniitrisyonun Onlenmesi i¢in hastalara

glinliik diyalizin de 6nerilebilecegi belirtilmistir (111).

2.6.2. El — kas kuvveti

Insanlarin fizyolojik kapasitelerindeki diisiis, biyolojik yaslanmanin kaginilmaz
bir sonucudur. Yashlikla birlikte ¢ogu biyolojik fonksiyonlarda zamanla hasarlar
meydana gelir. Biitiin yaglardaki insanlar i¢in diizenli sporun faydalar1 goriilmektedir.
Bilingli egzersiz uygulamalar1 kan basincimi diisiiriir, denge kaybiyla diisme riskini ve
yaralanma risklerini azaltir (kalga ya da bilek kirilmalari), viicudun kas ve kemik
kiitlesi kaybin1 yavaglatir, esneklik artar, denge ve hareket yetenegini gelistirir, ideal
kilonun korunmasini, uyku diizenini saglar, kisiyi gerginlik ve stresten uzaklastirr,
saglikli Ve uzun bir yasam sunar. Istanbulda yasayan 65-85 yas arasindaki 27 sedanter
erkek; egzersiz grubu (n=12) ve kontrol grubu (n=15) olacak sekilde bu g¢alismaya
goniilli olarak katilmigtir. Deneklerden once kisisel bilgi formlarmi doldurmalar
istenmis, saglikli olduklarina dair bir saglik formu da istenerek test ydneticisi
tarafindan bizzat degerlendirilmislerdir. Bu neticeye gore saglikli bireyler rastgele
yontemle deney grubu ve kontrol grubu olarak iki gruba ayrilmistir. On test olarak

fiziksel uygunluk Sl¢iimlerinden sirasiyla; yas, viicut boy ve viicut agirligi (0.1 kg,
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0.01 cm hassaslikta), dinlenme kalp atimi (sayi/dk), kan basinct (mmHg), penge
kuvveti (kg); Lafeyette Instrument Company tarafindan {iiretilen 78.011 model el
dinamometresiyle gerceklestirilmistir. Penge kuvveti, eldeki kaslara ek olarak 6n kolda
bulunan kaslarin bir fonksiyonudur. 8 ayr1 kas birinci derecede calisan ve sabitleyici
olarak penge kuvveti i¢in eldeki diger on bir kas kasilmadan yardime1 olarak calisir, bu
yiizden pence kuvveti 6l¢iimii ile kas kuvveti hakkinda bir fikir ortaya ¢ikabilir. Tiim
deneklerin (deney ve kontrol grubu) 6n test olarak fiziksel uygunluk 6l¢iimlerinden
sirastyla; yas, viicut agirhig (kilo), boy, dinlenme kalp atimi, kan basinci, pence
kuvveti, vital kapasite, esneklik (otur — eris), viicut yag yiizdeleri, BKI ve reaksiyon
zamanlar1 dl¢limleri alindi. 10 hafta boyunca deney grubuna haftada 3 giin 30 dakika
yuriiylis egzersizi ve 20 dakika kiiltiir-fizik hareketlerini igeren bir egzersiz programi
uygulandi. Caligmadan bir hafta 6nce ve sonra her iki gruba da ayni testler tekrarlandi.
Biitiin degiskenlerin aritmetik ortalama, standart sapmalar1 belirlendi. Degiskenler
arasinda iliski olup olmadig1 paired t test analizi ile p<0.05 anlamlilik diizeyinde
incelendi. Egzersiz programina katilmayan kontrol grubunun 6n ve son testinde
fiziksel uygunluk oOlciimlerinden hi¢ birinde istatistiksel olarak anlamli bir farka
rastlanmamistir. Deney grubunda ise, calismaya baslamadan 6nce, kontrol grubunun
degerlerine benzerlik gosterirken, 10 haftalik siiresince, haftada 3 giin uygulanan
egzersiz programinin sonucunda; viicut agirhigi(t=4.05), vital kapasite (t=-2.43),
esneklik (t=-2.32), reaksiyon zamani sag el 151k (t=3.49), sol el 151k (t=3.42) ve sag el
ses (t=3.73), sol el ses (t=3.27) 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak p< 0.05 seviyesinde
anlaml fark bulunmustur. Diger veriler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamasa da hepsinde belirli diizeyde diisiisler saptanmistir. Sonug olarak,
huzurevinde yasayanlara yonelik yapilan bu ¢alismaya gore; diizenli sportif
uygulamalara katilan yaslilarin, fiziksel uygunluk ve bazi fizyolojik degerlerinde
olumlu gelismeler bulunmustur. Bu sebeple yaslilara yonelik uygun egzersiz
programlarinin sayisinin ¢ogaltilmasi ile yashilarin daha rahat giinliik islerini
yapabilecegi, yasam kalitesini artirabilecekleri ve boylelikle yasamdan daha fazla haz

alacaklart sonucuna varilabilir (112).

Yapilan bir ¢alismada geriatrik hastalarin el-kas kuvveti ile giinlik yasam

etkinlikleri yetersizlikleri (GYAY) karsilagtirilmistir. Sonugta geriatrik hastalarin
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yaglanma ile birlikte el kas kuvvetlerinin azaldig1 tespit edilmistir. Bu azalmaya etkili
bircok faktor vardir. Bunlar arasinda osteoartroz, el kaslarindaki giicsiizliige yol
acabilen ortopedik ve norolojik hastaliklar, santral ve periferik sinir sistemi hastaliklar1
sayilabilir. Bunlarin yani sira ileri yaglarda GYAY deki artmanin nedenlerinden biri de
el kavrama kuvvetindeki azalma olabilir. Bu nedenle hastalarin 6zellikle {ist ekstremite
islevlerindeki yetersizligi belirleme ve takibinde el kavrama giiciiniin Olciilmesi

yardimci olabilmektedir (113).

2.7. Kronik Bobrek Yetmezligi ve Antioksidan Kapasite

Serbest oksijen radikalleri hiicrelerin normal fonksiyonlar1 esnasinda aciga
cikabilmekte ve bunlar hiicrelerin dogal antioksidan sistemleri ile ortadan
kaldirilabilmektedir. Organizmada serbest radikal olusum hiz1 ile ortadan kaldirma

hiz1 arasinda denge saglandigi siirece organizma bu bilesiklerden etkilenmemektedir
(114).

Kronik bobrek yetmezligi sebep sonug iligkilisi bilinmeyen, oksidatif stres ile
seyreden klinik tablolardan biridir. HD tedavisi de oksidatif stresi artirici etki
gostermektedir. HD hastalarinda bu dengesizlik 6nemli bir morbidite kaynagidir.
Artmis oksidatif stres sonucu olusan serbest radikallerin LDL’nin oksidasyonunu
artirdig1, amiloid olusumunu indiikledigi diizenleyici proteinlerin hasarina yol agtig1 ve
eritropoetinin gen ekspresyonunu baskiladigi bilinmektedir. Diyaliz hastalarinin
oksijen tiirevlerinin olusumunda artis ve major antioksidan sistemlerinde kronik
azalma goriilmektedir. Diyaliz tedavisi kendisi, kronik bobrek yetmezligi veya anemi
tedavisinde kullanilan demir preparatlari oksidatif stresin artmasmna neden olarak

gosterilmektedir (115).

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda ve kronik hemodiyaliz tedavisi
uygulanan hastalarda protein karbonil (PCO) olusumu ve protein tiyol (P-SH)
gruplarinin oksidasyonu ile karakterize edilen plazma protein oksidasyonunun esas
hedefi albiimindir. Onemli bir plazma antioksidani olan albiiminin oksidasyonuna

bagli olarak, plazmanin antioksidan savunmasinin azalmasiyla, bu grup hastalarda
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oksidatif stresle indiikklenmis doku hasarina ve kardiyovaskiiler hastaliga yonelik
onemli bir risk olugmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda idrar albiiminin
karbonil igeriginde, plazma albiiminine gore % 71 oramnda artis goriilmiistiir. Kas
glicstizligi ve azalmis egzersiz kapasitesi, kronik tiremi hastalarinda sik rastlanan
sikayetlerdir. Hemodiyaliz tedavisi goren tiremili hastalarin iskelet kasi protein ve
lipitlerindeki artmis oksidatif hasarin, ilerki evrelerde goriilen miyopatilerin
patogenezinde rol oynadig: ileri siiriilmektedir. Bu hastalarda, ileri glikasyon son
irlinleri (AGE) ve ileri lipoksidasyon son iiriinlerinin (ALE) plazma ve matriks
proteinlerindeki diizeyleri normalin ¢ok {iistiindedir. Reaktif dikarbonil bilesiklerinin
ve/veya glikoksidasyon ve lipoksidasyon {irlinlerinin birikimi karbonil stresi olarak
adlandirilmaktadir. Uremiye bagli karbonil stres proteinlerde geri déniisiimsiiz
oksidatif modifikasyonlara yol agarak, hemodiyaliz hastalarinda uzun dénemde ortaya
cikan komplikasyonlar olan amiloidoz ve ateroskleroza neden olmaktadir. KBY ve
hemodiyaliz hastalarinda lipid peroksidasyonu ve nitrik oksit seviyeleri ile gosterilen
oksidatif durum artmakta, enzimatik olan ve enzimatik olmayan antioksidanlarin
olusturdugu antioksidan sistem zayiflamakta ve artan oksidatif stres bu hastalarda
hastalik seyrini kotiilestirmektedir. Oksidan-antioksidan dengesinin bozulmasi sonucu
ortaya c¢ikan oksidatif stres, diger pek ¢ok hastalikta oldugu gibi kronik boébrek
yetmezlikli hastalarda da birgok komplikasyonun olusumunda rol alan 6nemli bir
etkendir (116).

46 stabil hemodiyaliz hastasi iizerinde yapilan bir ¢aligmada, folik asitin
oksidatif stres ve homosistein {izerine etkisi degerlendirilmistir. Randomize, ¢ift kor
yapilan caligmada 6 ay boyunca haftada 3 giin diyaliz seansindan sonra 26 hastaya 10
mg folik asit verilmistir. Diger gruba ise plasebo verilmistir. Folik asit tedavisi belirgin
bir sekilde homosistein diizeyini diislirmiis, total antioksidan kapasiteyi yiikseltmis
fakat hidroperoksit diizeyini belirgin bir sekilde etkilemistir. Sonug¢ olarak folik asit
tedavisi lizerinde Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar1 engellemesi agisindan daha

fazla ¢alisma yapilmasi onerilmistir (117).

Histidin antiinflamutuvar ve antioksidan bir faktordiir. Beslenme yetersizligi
s6z konusu olan kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda histidin yetersizligi

goriilmektedir. Yapilan bir ¢calismaya yaslar1 19-70 arasinda olan 325 hasta katilmistir.
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60 aylik takip sonunda hastalardan 101°i dlmiistiir. inflamasyon, kardiyovaskiiler
hastalik, plak olusumu ve protein enerji malniitrisyonu olan hastalarda histidin belirgin
bir sekilde diisiik ¢ikmistir. Plazma histidin diizeyi, yas, CRP, IL-6, trombosit,
fibrinojen, hepotosit biiytime faktorii, insiiline benzer biiylime faktorii-1 ile negatif, el
kas kuvveti, hemoglobin, S- albliimin, ve fetuin A ile pozitif iliskilidir. Diisiik histidin
konsantrasyonu tiim mortalite ile iliskilidir. Sonug olarak diisiik histidin diizeyinin
protein—enerji yetersizligi, inflamasyon ve oksidatif stres ve yiiksek mortaliteyle

iliskisi vardir (118).

Kardiyovaskiiler hastaliklar, genel toplumda oldugu gibi KBY hastalarinda da
mortalitenin en 6nemli nedenlerinden bir tanesidir. Toplumdan farkli olarak KBY
hastalarinda yas grubu biraz daha farklidir. Yas1 45 veya daha geng KBY hastalarinda,
mortalite genel toplumdan 100 kat daha fazladir. Toplumda kardivaskiiler
hastaliklardan mortalite nedeni olarak hipertansiyon, hiperkolesterolemi olsa da, KBY
hastalar1 icin geleneksel olmayan nedenler mevcuttur. Kardiyovaskiiler risklerin
artmasinin en Onemli nedeni enfeksiyonlardir. Artmis CPR, azalmis albiimin ve
prealblimin konsantrasyonlari mortalite riskini artirmaktadir. Hiperhomosisteinemi

kardiyovaskiiler toksisiteyle iliskilidir (114).

Oksidatif stres, oksidantlarin antioksidan kapasite sinirin1 agmasiyla baslar.
Oksidasyondan dolay1 degisime ugramis plazma proteinleri ve aa’ler oksidatif stresin
onemli gostergeleridir. Antioksidan oOzelliklerinden dolayr vitamin E ve C’nin
kullanilmas1 s6z konusu olmaktadir. Fakat vitamin C’nin Fe {izerinde etkileri oldugu
i¢in bu grup hastalarda dikkatli kullanilmasi gerekmektedir. Uremik hastalarda vitamin
E verilmesinin oksidatif komplikasyonlar1 daha ¢ok engelleyecegi sdylenmistir. Fakat
vitamin E verilmesinin bazen aneminin artmasina neden olabilecegi de belirtilmistir.
Bir gruba vitamin E verip, diger gruba plasebo verilen bir ¢calismada her iki gruptaki

hastalarin sag kalimlari ilgili herhangi bir farklilik olmadig: bildirilmistir (119).
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2.8. Kronik Bobrek Yetmezliginde Beslenme Destek Tedavileri

Ulkemizde son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) tanis1 almis her hastaya HD
ile tedavi imkan1 saglanabilmektedir. Yeterli diyaliz tedavisi yaparak, hastalarin yasam
kalitesini yiikseltmek, morbidite ve mortalite oranlarini azaltmak mimkiindiir. HD
hastalarinda beslenme durumu ve diyaliz yeterliligi arasindaki iliski pek ¢ok
arastirmanin konusu olmustur. Serum albiimin diizeyleri diyaliz hastalarinin beslenme
durumunun bir gostergesi olarak uzun siiredir kullanilmaktadir. Hipoalbiimineminin,
yetersiz beslenme ve yetersiz diyaliz tedavisinden kaynaklanabilecegi ve morbidite ve
mortaliteyi arttirdigi bilinmektedir. HD hastalarinda serum transferrin, iire, kreatinin,
total kolesterol, potasyum, inorganik fosfor, kompleman, immunglobulin diizeyleri de

beslenme durumunun gostergeleri olarak degerlendirilmektedir (120).

2.8.1. intradiyalitik Beslenme

Intradiyalitik parenteral beslenme, hemodiyaliz iinitelerinde kolaylikla
kullanilabilen ve ayrica iyi tolere edilebilen bir tedavi yontemidir. Kuzey Amerikada
hastalarm % 7.5’inde 1990’larm erken dénemlerinde kullanilmustir. Intradiyalitik
beslenme haftanin ii¢ gilinii, diyaliz esnasinda vendz yoldan verilir. Enerji ihtiyact
genelde glikoz ve lipit karisimi ile verilirken, spesifik amino asit solusyonlarinin
yerine standart amino asitlerden daha fazla fayda elde edilmektedir (121).

Yapilan bir ¢alismada oral ve intradiyalitik beslenmenin protein dengesine
etkisi incelenmis ve sonugta her iki yontemin de diyaliz sonrasinda tiim viicut
proteinlerini belirgin bir sekilde arttirdigr goriilmistiir. Albiimin diizeyi 3.4’{in altinda
olan ve intradiyalitik beslenen hastalarin albiimin diizeylerinde belirgin artis

bulunmustur. Bu da hastalarin mortalite oranlarini belirgin bir sekilde diistirmiistiir
(122).

Malniitrisyon belirtileri gosteren hemodiyaliz hastalar1 iizerinde yapilan bir
caligmada intradiyalitik amino asit solusyonu destegi verilmesi ile, hastalarin

malniitrisyon belirtilerinin diizeldigi belirlenmistir (123).
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda yetersiz beslenme ve kas
kaybindan dolayr hastanede yatma ve 6liim oranlarinin artmasi siklikla goriilmektedir.
Pek cok farkli etmenin yani sira kas kaybi1 ve besin tiiketiminin azalmas1 hemodiyaliz
tedavisinin kendisine de baghdir. Bunu intradiyalitik beslenme ile geri ¢evirmek
miimkiin olabilmektedir. Fakat intradiyalitik beslenmenin anabolik etkisi tam olarak
gosterilmemistir. Buna karsilik olarak oral enteral beslenme hem daha fizyolojik hem
de daha ulasilabilirdir. Yapilan bu ¢alismada intradiyalitik ve oral enteral destek
tedavisinin hemodiyaliz hastalar1 tizerine etkisi incelenmistir. Her iki grupta da
hastalarin iskelet kaslarinda artig olmustur. Fakat her iki beslenme desteginin de uzun

donemli etkilerinin arastirillmaya devam edilmesi gerektigi sonucuna varilmistir (124).

En az 6 aydir diyaliz giren, 80 yasin altinda, son 6 ayda % 10’dan fazla kilo
kaybi1 olan ve BK1’si 20’nin altinda olan hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada 1 yil
stire ile 500 kkal ve 25 g protein igeren intradiyalitik beslenme ile oral enteral
beslenme destegi beraber veya tek basina oral enteral beslenme deste§i verilmistir.
Takip esnasinda her iki gruptan da hasta kayiplart meydana gelmis fakat bu kayiplar
istatistiksel olarak benzer bulunmustur. Takipler sonucunda her iki grubun da
hastaneye yatis oranlarinda bir farklilik bulunamamustir. BKI, serum albiimin ve
prealbiimin diizeyleri her iki grupta da yiikselmistir. Sonug olarak intradiyalitik

beslenmenin hastalarin hayatta kalmalarini etkilemedigi sonucuna varilmigtir (125).

Yapilan bir diger calismada intradiyalitik beslenmenin malniitrisyonlu
hemodiyaliz hastalar: tizerine etkisi incelenmistir. Hastalara bir ay veya daha uzun
stire ile intradiyalitik beslenme tedavisi verilmistir. Hazirlanan destek tedavisi % 10
amino asit solusyonu (250 ml veya 500 ml), % 50 dekstroz (250 ml) ve % 20 lipitten
(250 ml) olusmaktadir. Tedavi haftanin 3 giinii diyaliz seans1 i¢inde verilmistir. 3 aylik
donemlerde ise hastalarin kilo artisi ve serum albiimin diizeylerini takip edilmistir.
Tedaviye baglamadan once belirgin bir sekilde diisen kuru agirlik, tedaviye
bagladiktan sonra belirgin bir sekilde artmistir. Serum albiimin diizeyi de 6. ve 9.
aylarda belirgin bir sekilde baslangica gore daha yiiksektir. Bu ¢alismanin sonunda
intradiyalitik beslenmenin viicut agirligin1 ve serum albiimin diizeyini belirgin bir

sekilde yiikselttigi bulunmustur (126).



65

Uremik malniitrisyon o6liim ve hastaneye yatma oranlarmin artmasi ile
dogrudan iligkilidir. Kas kayb1 ise bunun en énemli gostergelerindendir. Azalan enerji
ve protein alimi ayrica diyaliz esnasinda protein kaybinin artmasi ile katabolik siireci
artirmaktadir. Intradiyalitik beslenme ve oral beslenmenin bu katabolik siirecin

etkilerini azaltmas: miimkiindiir (127).

Intradiyalitik beslenme tedavisi verilen hastalar ¢ok dikkatli takip edilmelidir.
Bu hastalarda hipomagnezemi, hipofosfatemi ve hipokalemi gelisme ihtimali
refeeding sendromuna girme ihtimalinden dolay1 yiikselebilmektedir. Ayrica diyabetik
hastalarin da kan sekeri kontrolii dikkatli bir sekilde yapilmalidir. Verilen lipid
tedavisi ile trombostopeni veya hepatik fonksiyonlarda bozukluk meydana
gelebilmektedir. Oral beslenme veya enteral beslenme destek tedavilerinde de
hastalarin oral alim giigliikleri veya enteral beslenmenin gastrointestinal sistemi
etkilemesinden dolayr kullaniminda zorluklar s6z konusudur. Bu nedenle de
intradiyalitik beslenme tedavisinin tercih edilmesi s6z konusu olabilir. Fakat bu tedavi
verilirken de yukarda bahsi gegen konulara dikkat edilmesi hasta sagligi agisindan
onemlidir (128).

Yapilan ¢alismalarda intradiyalitik parenteral beslenme veya intradiyalitik oral
beslenme, diyaliz esasinda olusan katabolizmayi anabolizmaya gevirebilmektedir.
Uzun siiredir diyalize giren hastalardaki intradiyalitik beslenmenin enerji-protein
harcamasinda olumlu etkileri belirlenmistir. Potansiyel strateji egzersiz ile birlikte
beslenme destegi verilmesi ile beslenme desteginin etkinligini arttirmaktir. Egzersiz ile
birlikte beslenme destegi verilmesinin tek basina egzersiz veya beslenme desteginden
daha etkin oldugu belirtilmistir. Son donemde yapilan uzun siireli ¢aligmalar tek
basina egzersizin kas proteinin artisina olan etkisinin daha kisith oldugu yoniindedir.
Yapilan bir calismada yas1 18 ve daha iistii olan ii¢ ay veya daha fazla siiredir diyalize
giren, herhangi bir enfeksiyonu olmayan, gebe olmayan, ¢alisma oncesinde bir aydan
uzun siire ile hastanede yatmamais olan kisiler ¢alismaya dahil edilmis, kardiyovaskiiler
nedenlerden dolayr egzersiz yapma problemi olabilecek kisiler calisma disi
birakilmistir. Caligmaya katilan kisilerin viicut analizleri yapilmig, antropometrik

Olgtimleri alinmis, kas kuvvetleri oOl¢lilmils, subjektif global degerlendirmeleri
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yapilmis, bir giinii diyaliz giinii olmak {izere 2 giinliik besin tliketimleri hesaplanmis,
serum albiimin, prealbiimin, kreatinin degerlerine bakilmistir. 4 hafta siire ile yapilan
caligmada kisiler egzersiz programlarina devam etmis ve miimkiin oldugu kadar
diyetlerine uymalar1 saglanmistir. Daha sonra bir gruba sadece enteral destek, diger
gruba da hem enteral hem de egzersiz destegi verilmistir. Tiim katilimcilar hafta da 3
defa, 6 ay boyunca enteral destegi almiglardir. 480 kkal (proteinden 66.8 kkal, 211.2
kkal karbonhidratlardan, 204.3 kkal yagdan) gelmektedir. Katilimcilara her diyaliz
seansinda 2 kutu kadar enteral destek onerilmistir. Iki kutuyu tiiketemeyenlere ise 1
kutuyu diyalizde, bir kutuyu da evde tiiketmeleri tavsiye edilmistir. Ayrica egzersiz ve
enteral Uiriinii beraber alan grup ise diyaliz seansi 6ncesinde 30 dakika siire ile belli kas
kuvvetlendirici egzersizleri yapmislardir. Calisma sonunda her iki grup arasinda
belirgin bir fark tespit edilememistir. Dayaniklilik egzersizlerinin bazi kronik hastalik
ve yaslilarda anabolik etkisi s6z konusu olmasina ragmen yapilan bu g¢alismada
egzersiz ile birlikte enteral iirlin alinmasmin, tek bagina enteral iirlin alinmast ile

aralarinda farklilik s6z konusu olmamustir (129).

2.8.2. Oral Enteral Beslenme

Bobrek yetmezliginden baska hastaligi bulunmayan kisiler tizerinde yapilan bir
caligmada, hastalardan 3-5 hafta siire ile baslangi¢ verisi toplanmig ve daha sonra 4
hafta siire ile diisiik protein iceren veya sadece karbonhidrat iceren enteral {iriin
verilmistir. Her iki durumda da hastalarin aldigi enerji alimi belirgin bir sekilde
artmigtir. Calismanin sonunda hastalarda goriilen malniitrisyonu 6nlemek i¢in

beslenme destek tedavisi verilmesi gerektigi belirtilmistir (130).

Yapilan bir diger ¢alismada beslenme yetersizliginden dolay1 6nerilen standart
ve hastalig1 6zel iki iiriiniin kargilagtirilmas: yapilmistir. Hastalar en az 3 aydir haftada
3 defa diyalize giren, serum albiimin diizeyi 3.5’in altinda olan ve herhangi bir besin
malabsorpsiyon sikayeti olmayan kisiler arasindan se¢ilmistir. Calisma Oncesinde
vitamin, mineral ve fosfor baglayici kullanimi1 sonlandirilmisir. Secilen iiriinler 14 giin

stire ile kullanilmistir. Bu sirada hastalara 30 kkal/kg/giin enerji igeren diyet
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verilmistir. Sonugta her iki {iriiniin de kullanilabilecegi fakat spesifik iirlinlerin kan

fosfor ve potasyum diizeyini daha dengede tuttugu belirlenmistir (131).

Yapilan baska bir caligmada farkli yas gruplarindaki bireylerin enerji ve protein
alimlar1 karsilagtirnlmigtir. Gruplar 65 yas ve istii, 64-50 yas aras1 ve ve 50 yas alt1
olarak smiflandirilmigtir. Tiim hastalar icin yeterli miktarda enerji ve protein alimi
onemlidir. Bu calismada yash ve orta yash bireylerin, genclere gore daha az enerji ve
protein aldiklar tespit edilmis ve malniitrisyona girme risklerinin daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (132).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Ekim 2009- Mart 2010 tarihleri arasinda, Baskent Universitesi
Ankara Hastanesinde diyalize girmekte olan yaklagik 200 hastanin arasindan yaglar
60 ve Ustiinde, diyabeti olmayan en az 6 aydir haftanin 3 giinii, giinde 4 saat diyalize
giren protein metabolizmasin1 etkiyecek herhangi bir ila¢ kullanmayan, kanser
hastaligi olmayan hastalar arasindan rastgele secilen ve amino asit solusyonu tolere
edebilen 10 kisilik ¢alisma ve 10 kisilik kontrol grubu olmak iizere toplam 20 hasta
iizerinde gerceklestirilmistir. Calisma grubu 5 kadin ve 5 erkek hastadan olusurken,
kontrol grubundaki hastalar 2 kadin, 8 erkek hastadan olusmaktadir. Hasta ve/veya
yakinlarindan onay alindiktan (Ek 1) sonra aragtirmaya baslanmistir. Bu ¢alisma igin,
Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan KA09/201 say1 ve
08.05.2009 tarihli ‘Etik Kurul Onay1’alinmistir (Ek 2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Hemodiyalize giren 60 yas ve ustii hastalar iki gruba ayrilmistir. Hastalarin
caligma Oncesinde bir giinii diyaliz giinii olacak sekilde besin iki giinliik besin tiiketim
kayitlart alinmistir. Hastalara 1.2g/kg/giin protein ve 35 kkal/kg/giin enerji igeren
KBY diyeti ile uyumlu diyet tedavisi anlatilmistir. Calismanin baslangicinda hastalarin
biyokimyasal parametre analizleri yapilmistir. Bu analizlerde serum albiimin,
prealbiimin, kolesterol, BUN, kreatinin, potasyum ve fosfor degerlerine analiz
edilmistir. Calisma grubundaki hastalara haftanin ti¢ giinii 500 cc amino asit solusyonu
(Ek 3) ve 500 cc %10’luk dektroz diyaliz seasinin 2 saatinden itibaren venoz yoldan
hastalara verilmistir. Bu miktarlardaki amino asit solusyonu 20 g protein ve dekstroz
ise 170 kkal enerji icermektedir. Kontrol grubundaki hastalara ise herhangi bir besin
takviyesi yapilmamistir. Her iki grubun da g¢alismanin basinda ve sonunda el-kas
kuvveti 6l¢iilmiis, {ist orta kol ¢evresi ve agirlik takipleri yapilmistir. Boy uzunluklari
Olciilmiistiir. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin 4 hafta siire ile bir giinii diyaliz

giinii olacak sekilde haftanin 2 giinii besin tiiketim kayitlart alinmistir
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3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Hastalarin viicut agirliklart = 0.1kg hassasiyetindeki elektronik tart1 ile
Olclilmiistir. Hemodiyalize giren hastalarin viicut agirlign olarak kuru agirlik
kullanilmistir. Kuru agirlik hastanin nefes darlig1 veya viicudunda 6dem olmadigi, kan
basincinin normale diistiigli diyaliz ¢ikisindaki agirliktir. Boy uzunlugu dl¢timii, boy
Olcer baskiiliin uzunluk 6lgme aleti ile yapilmistir. Birey hazir ol durusta, bagin {ist

kisminin en yiiksek noktasina boy 6lgerin siirgiisii getirilerek 6l¢tim alinmistir (133).

Ust orta kol cevresi fistiil olmayan koldan, kol dirsekten 90 derece biikiilerek,
omuzda akromion ¢ikintisi ile ve dirsekte olekranon ¢ikintis1 arasindaki orta nokta
isaretlenerek esnek olmayan meziir ile olgiilmistiir (133). Hastalarin el-kas kuvveti
hasta ayakta dik dururken baskin eli ve/veya fistiil olmayan eli ile cihaz1 3 defa sikarak

ve bu 6l¢iimlerin ortalamasi alinarak yapilmistir (134, 135).

3.4. Biyokimyasal Bulgular

Arastirmada yer alan laboratuar olgiimleri Baskent Universitesi Ankara
Hastanesi Laboratuarinda yapilmistir. Kan o6rnekleri her iki hasta grubunda da
caligmanin basinda ve sonunda alinmistir. Hemodiyalize giren hastalarin kan 6rnekleri
diyaliz girisinde sabah tok karnina alinmistir. Hastalarin biyokimyasal analizlerinde
kan iire azotu (BUN), kreatinin, potasyum, fosfor, albiimin, prealbiimin, total
kolesterol diizeylerine bakilmistir. BUN kinetik UV yontemi ile, kreatinin modifiye
edilmis Jaffe yontemi ile, potasyum indirek iyon selektif elektrod yontemi ile, fosfor
amonyum fosfomolibdat yontemi ile, total kolesterol enzimatik kolorimetrik yontem

ile ¢alisilmistir (136).



70

3.5. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Hastalarin iki giinliik besin tiiketimlerinin bir glinii diyalize girdigi giinde,
diger giinii ise girmedigi giinde alinmistir. Yemeklerin bir porsiyonuna giren besin
miktarlar1 saptandiktan sonra hastalarin tiikettikleri enerji ve besin Ogeleri BEBIS

programinin 6grenci versiyonu kullanilarak hesaplanmistir (136).

3.6. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirmada hastalarin antropometrik dl¢iimleri, enerji ve besin dgeleri alimlari
ile biyokimyasal bulgularma iliskin degerlerde ortalama ( X ), standart sapma (SD)
degerleri hesaplanmistir. Bireylere iliskin niteliksel veriler say1 ve yiizde (%) olarak

niceliksel veriler ise ortalama + standart sapma (SD) olarak gosterilmistir.

Her iki hasta grubunun antropometrik Slglimleri ve biyokimyasal bulgulari
incelenmistir. Besin tiiketimlerinde BEBIS programi kullanilmis, enerji ve besin
ogeleri hesaplanmis ve sonuglar SPSS 17 paket programiyla degerlendirilmistir. HD
enerji, protein, karbonhidrat, yag ve diger besin dgelerinin grup i¢i farkliliginin 6nem
kontrolii Freidman testi kullanilarak yapilmistir. HD hastalarinin aldiklar1 enerji,
protein ve diger besin dgelerinin 6nemlilik testi i¢in gruplar arasi Mann-Whitney U

testi, grup i¢i ise Wilcoxon testi kullanilmistir (137).
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4. BULGULAR

Bu calisma, intradiyalitik beslenmenin bazi kan bulgulari, antropometrik
Olclimler, antioksidan kapasite, besin alimi lizerine etkisini belirlemek i¢in yapilmistir.

Calismaya katilan hastalarin cinsiyetlerine gére dagilimlar1 Tablo 4.1°de incelenmistir.

Tablo 4.1: Hastalarin Cinsiyetlerine Gére Dagilimlari

Grup Erkek Kadin Toplam

n % n % n %
Kontrol 8 80 2 20 10 100
Calisma 5 50 5 50 10 100
Toplam 13 65 7 35 20 100

Calismaya katilan bireylerin % 65’1 erkek, % 35’1 ise kadindir. Caligma
grubundaki hastalarin % 50’si erkek, % 50’si kadinlardan olusmaktadir. Kontrol
grubundaki bireylerin ise % 80’1 erkek, % 20’si kadindur.

Caligmaya katilan hastalarin yas, diyaliz yas1 ve boy uzunluklar1 Tablo 4.2°de
incelenmistir. Calisma grubundaki kadin hastalarin yas ortalamasi 69.40+4.15 yil iken
kontrol grubundaki kadin hastalarin 67.50+10.60 y11’dir (p=1.000). Calisma ve kontrol
grubundaki erkek hastalarin yaslari siras1 ile 69.80+5.49 yil ve 70.00+5.7 yildir
(p=0.825). Calisgma grubundaki kadin ve erkek hastalarin diyaliz yas1 ortalamalari
8.80+5.4 yil ve 7.00£6.48 yil’dir. Kontrol grubundaki hastalarin ise sirasi ile
17.00+4.24 yil ve 8.37£7.17 yil’dir (p=0.095, p=0.768). Kontrol grubundaki kadin
hastalarin diyaliz yaslar1 daha fazla olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildir. Calisma ve kontrol grubundaki kadin ve erkek hastalarin boy

ortalamalar1 incelendiginde, c¢alisma grubundaki tiim hastalarin boy ortalamalari
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160.60+10.03 cm ve kontrol grubundaki hastalarin ise 166.50+10.03 cm’dir

(p=0.036). Aradaki fark istatistiksel olarak dnemlidir.

Tablo 4.2: Hastalarin Yas, Diyaliz Yasi ve Boy Uzunluklarina Gore Tanimlayici

Istatistikleri
Calisma grubu Kontrol grubu

Olgiimler Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam

X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD
Yas
) 69.4044.15  69.80+5.49 69.60+4.59 67.50+10.60 70.0045.7 69.50+6.27 ~ 1000 0825  0.850
B‘K;‘IIZ YAl 880454  7.00:6.48 7.9045.72 17.00£4.24  837+7.17 10104730 ~ 009 0768 0543
'(30% 1524273 169.2045.84  160.60+£10.03  150.00+14.14  170.62+4.10  166.50+10.03 1000 0503  0.036*

P=Mann Whitney U testi, ¢alisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin 6nemlilik testi P <0.05
P*= Mann Whitney U testi, calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin 6nemlilik testi P <0.05

P **= Mann Whitney U testi, calisma ve kontrol grubundaki tiim hastalarin énemlilik testi P <0.05

Tablo 4.3: Hastalarin Diyaliz Yasglarina Gore Gruplandirilmasi

Diyaliz yasi Caligma grubu Kontrol grubu Toplam
(y1l) n % n % N %
0-5 5 50.0 4 40.0 9 45.0
6-10 1 10.0 1 10.0 2 10.0

11-15 3 30.0 3 30.0 6 30.0
16-20 1 10.0 1 10.0 2 10.0
>20 0 00.0 1 10.0 1 5.0
Toplam 10 100.0 10 100.0 20 100.0

Tablo 4.3’de hastalarin diyaliz yaslarma gore dagilimlart verilmistir. Kontrol

grubundaki hastalardan bir kisi 20 yil ve {izerinde bir siiredir hemodiyalize

girmekteyken, ¢alisma grubunda bu diyaliz yasina sahip hasta bulunmamaktadir.

Calisma grubundaki hastalarin % 50’si 0-5 yil, % 10’u 6-10 y1l ve 16-20 y1l, % 30’u

11-15 y1l grubunda yer alirken, kontrol grubundaki hastalarin % 40’1 0-5 y1l, % 10°’u
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da 6-10 yil, 16-20 y1l ve 20 yil ve istii grupta yer almaktadir. Kontrol grubundaki
hastalarin % 30’u da 11-15 yil grubunda yer almaktadir.

Calisma grubundaki hastalara verilen intradiyalitik destegin antropometrik
Olgtimleri nasil etkiledigini goérmek amaciyla, Tablo 4.4’de ¢alismaya katilan
bireylerin antropometrik ozellikleri incelenmistir. Calismanin baslangicinda kontrol
grubundaki hastalarin viicut agirliklart 67.16+£11.95 kg iken sonundaki agirliklari
67.13+£12.23 kg olarak bulunmustur (p=0.288). Kontrol grubundaki kadin hastalarin
calismanin baslangicindaki agirlik ortalamalart 55.00+14.14 kg iken, c¢alismanin
sonunda 55.25+13.78 kg olarak bulunmustur (p=0.317). Kontrol grubundaki erkek
hastalarin ¢aligmanin baslangi¢ ve bitisindeki agirliklar: sirast ile 70.20+10.12 kg ve
70.10£10.71 kg’dir (p=0.854). Calisma grubundaki hastalarin ise ¢alismanin
baslangicindaki agirliklar1 59.77+£12.36 kg iken, ¢alismanin sonunda ise 60.91£12.64
kg’dir (p=0.540). Calisma grubundaki kadin hastalarin ¢aligmanin baslangicindaki
agirlik ortalamalart 51.06£10.60 kg, bitis agirliklar1 51.30+10.50 kg (p=0.595), erkek
hastalarin ise baslangi¢ 68.48+6.46 kg, bitis agirliklar1 70.52+4.29 kg (p=0.066) olarak
bulunmustur. Calisma grubundaki erkek hastalarin agirliklarinda bir miktar artig

olmasina ragmen, bu artig istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin BKi’leri incelendiginde, ¢aligmanin
baslangicinda, kontrol grubundaki ve galisma grubundaki hastalarin BKI’leri sirast ile
24.0042.25 kg/m? ve 23.34+3.23 kg/m? dir (p=1.000). Calismanin sonunda ise kontrol
ve calisma grubundaki hastalarin BKTI’leri siras1 ile 23.99+2.38 kg/m2 ve 23.41+3.34
kg/m? olarak hesaplanmuistir (p=0.986). calisma grubundaki kadin hastalarin
calismanin baslangicindaki BKI ortalamalar1 22.02+4.28 kg/mz‘ bitis BKI’leri ise
22.06+4.44 kg/cm2 olarak bulunmustur (p=0.705). Kontrol grubundaki kadin
hastalarin ise baslangic BKI ortalamas1 24.10+1.69 kg/m2 iken bitis BKI ortalamalari
24.25+1.48 kg/m2 bulunmustur. Caligma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin
calismanin  baslangicindaki ve bitisindeki BKI arasinda istatistiksel bir fark
bulunmamaktadir (p***=0.699, p****=0.699). Calisma ve kontrol grubundaki erkek
hastalarn BKi’leri ortalamalar1 karsilastirildiginda, c¢alisma grubundaki erkek

hastalarin baslangig BKI’leri ortalamasi 24.66+0.91 kg/m?, kontrol grubundaki erkek
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hastalarin ise 23.87+2.47 kg/m?dir (p*=0.305), calisma grubundaki erkek hastalarin
bitis BKi’leri 24.79+0.91kg/m? kontrol grubundaki erkek hastalarm ise 23.92+2.64
kg/m? olarak hesaplanmistir (p**=0.303). Calisma ve kontrol grubundaki erkek
hastalarin baslangi¢ ve bitis BKi’leri ortalamalar1 arasidaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildir.

Calismanin basinda ve sonunda her iki grupdaki hastalarin el kas kuvvetlerinin
Olctimii  yapilmistir. Calismanin baglangicinda kontrol ve c¢alisma grubundaki
hastalarin el kas kuvveti 6lgiimleri sirast ile 16.00 £10.02 kg ve 11.9947.41 kg olarak
Olgiilmiistiir (p=0.342). Calismanin sonunda ise kontrol ve ¢alisma grubundaki
hastalarin el kas kuvveti olglimii 16.84+10.65 kg ve 12.21+£6.70 kg’dir (p=0.210).
calisgma grubundaki kadin hastalarin c¢alismanin baslangicindaki el kas kuvveti
Olgtimleri 7.10+5.45 kg iken, ¢aligmanin sonunda 8.22+5.89 kg’dir (p=0.066), kontrol
grubundaki kadin hastalarin el kas kuvveti baslangi¢ ve bitis degerleri 00.00 kg olarak
Ol¢iilmiistiir. Calismanin baslangicindaki ve bitisindeki kadin hastalarin el kas kuvveti
Olctimleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamsizdir (p***=0.105, p****=0.105).
Calisma grubundaki erkek hastalarin ¢aligmanin baslangicit ve bitisindeki el kas
kuvveti Ol¢iimleri sirast ile 16.88+5.85 kg ve 16.20+5.36 kg (p=0.500), kontrol
grubundaki erkek hastalarin ise 20.00+£6.15 kg ve 21.05+£5.67 kg’dir (p=0.237).
Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin el kas kuvveti 6l¢iimleri baglangic ve
bitis degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p*=0.557,
p**=0.188).

Caligmanin baglangicinda ve sonunda iki grup hastaninda iist orta kol ¢evresi
dlciimleri yapilmistir. Calismanin baslangicinda kontrol grubundaki hastalarin UOKC
Olcltimii ortalamast 26.804+2.62 cm, c¢alisma grubundaki hastalarin ise 23.70+6.16
cm’dir (p=0.209). Calismanin sonunda ise kontrol grubundaki hastalarmn UOKC
Olelimii 26.65+2.01 cm, c¢alisma grubundaki hastalarin ise 24.70+4.87 cm olarak
dlciilmiistiir (p=0.379). Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarm UOKC
Olctimleri baslangic ve bitis degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p*=0.542, p**=0.658). Ayrica c¢alisma ve kontrol grubundaki kadin
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hastalarinda ¢alismanin baslangicinda ve sonundaki UOKC &lgiimleri ortalamalar

arasinda istatistiksel bir fark yoktur (p***=0.417, p****=0.554).

Calismanin baslangicinda ve sonunda hastalarin serum BUN, kreatinin,
potasyum, fosfor, albiimin, prealblimin ve total kolesterol degerlerine bakilmistir. Bu
degerlerin, intradiyalitik beslenme destegi verilmesinden ve hastalarinin rutin olarak
takip edilmesinden nasil etkiledigini arastirmak amaciyla Tablo 4.5’de hastalarin grup

ve cinsiyetlerine gore kan bulgularinin tanimlayaci istatistikleri gésterilmistir.

Calisma grubundaki hastalarin serum BUN degeri baglangi¢ degeri ortalama
62.70£17.53 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 77.10+15.38 mg/dL olarak bulunmustur
(p=0.078). Calisma grubundaki kadin hastalarin BUN degeri baslangi¢ degeri ortalama
55.80+18.74 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 76.10+14.83 mg/dL olarak bulunmustur
(p=0.138). Calisma grubundaki erkek hastalarin BUN degeri baslangi¢ degeri ortalama
69.60+£14.89 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.20+£15.58 mg/dL olarak
belirlenmistir. (p=0.345). Kontrol grubundaki kadin hastalarin BUN degeri baslangi¢
degeri ortalama 69.60+14.89 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.20+15.58 mg/dL
olarak bulunmustur (p=0.345). Kontrol grubundaki erkek hastalarin BUN degeri
baslangi¢ degeri ortalama 74.75+31.88 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.50+17.60
mg/dL olarak belirlenmistir (p=0.499). Calisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin
BUN baslangi¢c ve bitis degerleri karsilastirildiginda aradaki fark istatistiksel olarak
onemsizdir (p***=0.699, p****=0.245). Aym sekilde her iki grupdaki erkek
hastalarinda BUN baslagi¢ ve bitis degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamsizdir (p*=0.656, p**=1.000). Kontrol grubundaki hastalarin ¢aligmanin
baglangicindaki serum BUN diizeyi ortalamasi 73.90+30.63 mg/dL iken g¢alismanin
sonunda 75.604+16.93 mg/dL olarak hesaplanmistir (p=0.844).

Kontrol grubundaki hastalarin serum kreatinin baslangi¢ diizeyleri 8.94+3.34
mg/dL iken, bitis degerleri ise 9.75+2.27 mg/dL olarak bulunmustur (p=0.322).
Calisma grubundaki hastalarin ise serum kreatinin diizeyleri ortalamalar1 baslangic¢ ve
bitis degerleri sirasi ile 8.13+2.00 mg/dL ve 9.00+1.97 mg/dL’dir (p=0.322). Kontrol
grubundaki erkek hastalarin kan kreatinin baslangig degeri 9.79+£3.29 mg/dL, bitis
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degerleri ise 9.87+2.21 mg/dL olarak belirlenmistir (p=0.779). Aym1 grupdaki kadin
hastalarin baslangi¢ degerleri 5.54+1.06 mg/dL iken, bitis degerleri ise 9.25+3.34
mg/dL’dir (p=0.180). Calisma grubundaki erkek ve kadin hastalarin kreatinin
degerinin baslangi¢ ortalamasi sirasi ile 9.25+1.76 mg/dL ve 5.20+1.39 mg/dL’dir.
Kreatinin bitis degerleri erkek ve kadin hastalar igin sirasi ile ise 10.09+1.74 mg/dL ve
7.90£1.66 mg/dL olarak bulunmustur (p=0345, p=0.138). Calisma grubundaki kadin
hastalarin kreatinin baslangi¢ ve bitis degerleri ile kontrol grubundaki kadin hastalarin
degerleri karsilagtirlldiginda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p***=0.245, p****=0.439). Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarda da
aradaki fark anlamli degildir (p*=1.000, p**=0.884).

Calismanin baslangicinda ve sonunda kontrol grubundaki hastalarin serum
potasyum degeri ortalamast 5.424+0.58 mmol/dL ve 5.28+0.88 mmol/dL olarak
bulunmustur (p=0.865). Calisma grubundaki hastalarin ise 5.32+1.00 mmol/dL ve
5.51+0.92 mmol/dL olarak belirlenmistir (p=0.943). Calisma ve kontrol grubundaki
kadin hastalarin calismanin baslangicindaki ve bitisindeki serum potasyum
ortalamlarina bakildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli degildir
(p***=1.000, p****=0.439). Buna benzer olarak her iki grupdaki erkek hastalarin
serum potasyum baslangi¢ ve bitis degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
degildir (p*=0.882, p**=0.883).

Calisma grubundaki hastalarin ise serum fosfor diizeyleri baslangi¢ degerleri
4.47+1.21 mg/dL, bitis degerleri ortalamasi ise 5.46+1.55 mg/dL olarak bulunmustur
(p=0.028). Kontrol grubundaki hastalarin serum fosfor degeri baslangic1 4.42+1.35
mg/dL iken, bitis degeri 5.77+1.59 mg/dL’dir (p=0.047). Calisma grubundaki kadin
hastalarin serum fosfor diizeylerinin baslangic degeri 4.33+1.49 mg/dL iken bitis
degeri 5.36+1.01 mg/dL’dir (p=0.225). Kontrol grubundaki kadin hastalarin ise
baglangic ve bitis degerleri sirast ile 3.88+0.21 mg/dL ve 7.04+0.92 mg/dL’dir
(p=0.180). Calisma grubundaki erkek hastalarin serum fosfor diizeylerinin baslangic
degeri 4.62+1.02 mg/dL iken bitis degeri 5.88+0.87 mg/dL’dir (p=0.080). Kontrol
grubundaki erkek hastalarin ise baslangi¢ ve bitis degerleri sirasi ile 4.55+1.50 mg/dL
ve 5.46+1.60 mg/dL’dir (p=0.161). Caligma ve kontrol gruplarindaki kadin ve erkek
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hastalarin ortalama serum fosfor baslangic ve bitis degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktur (p***=0.121, p****=0.696, p*=0.608, p**=0.714).

Calisma grubundaki hastalarin ise serum albiimin degeri 3.90+0.50 g/dl, bitis
degeri ortalamasi ise 3.95+0.30g/dl olarak belirlenmistir (p=0.156). Kontrol
grubundaki hastalarin serum albiimin degerlerinin baslangig¢ ortalamasi 3.99+0.36 g/dl,
bitis degeri ise 3.96+0.36 g/dL’dir(p=0.490). Kontrol grubundaki hastalarin ¢aligmanin
baslangicindaki serum albiimin diizeylerine bakildiginda erkek hastalarin 4.05+0.38
g/dl, kadin hastalarin ise 3.78+0.21 g/dL bulunmustur. Calisma grubundaki erkek
hastalarin baglangi¢ albiimin degeri 4.04+0.49 g/dL olarak bulunmustur. Kadin
hastalarin ise calismanin baglangicindaki serum albiimin degeri 3.77+0.52 g/dL’dir.
Kontrol grubundaki erkek hastalarin g¢alisma sonundaki serum albiimin degeri
ortalamast 3.97+0.41 g/dl, calisma grubundaki erkeklerin ise 3.95+0.24 g/dL’dir.
Kontrol grubundaki kadin hastalarin serum albiimin bitis ortalamas1 3.77+0.52 g/dL,
iken caligma grubundaki kadin hastalarin 3.94+0.39 g/dL olarak bulunmustur. Calisma
ve kontrol grubundaki kadin ve erkek hastalarin c¢alismanin baslangicindaki ve
bitisindeki serum alblimin diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir

(p***=0.699, p****=0.696, p*=0.769, p**=0.941).

Caligmaya katilan hastalarin serum prealbiimin diizeyleri incelendiginde,
calisma grubundaki hastalarin baslangic degeri 26.54+6.87 g/dL, bitis degerleri ise
29.64+8.19 g/dL’dir (p=0.068). Calisma grubundaki erkek hastalara bakildiginda ise
calismanin baslangicindaki prealbiimin degeri ortalamast 25.92+7.86 g/dL ve
caligmanin sonundaki degerin ortalamasi ise 25.30+8.46 g/dL olarak bulunmustur
(p=0.588). Calisma grubundaki kadin hastalarin ise ortama baslangi¢ prealbliminleri
27.16+£6.48 g/dL, bitis degeri ise 33.98+5.69 g/dL olarak bulunmustur (p=0.080).
Kontrol grubundaki hastalarin baslangi¢ degeri 23.94+£10.95 g/dL iken bitis degeri
ortalamasi ise 29.79+8.17 g/dL (p=0.035), Kontrol grubundaki erkek hastalarin sirasi
ile baslangic ve bitis kan prealbiimin diizeyleri ortalamalar1 siras1 ile 26.20+9.51
mg/dL ve 30.65+7.35 g/dL’dir (p=0.123). Kontrol grubundaki kadin hastalarin kan
prealblimin degeri ortalamasina bakildiginda, 14.90+15.55 g/dL iken ¢aligma sonunda
26.35+13.93 g/dL oldugu belirlenmistir (p=0.180). Calisma ve kontrol grubundaki
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kadin hastalarin baslangic ve bitis serum prealbiimin diizeyleri arasindaki fark
istatistiksel olarak Onemli degildir (p***=0.245, p****=0.699), calisma ve kontrol
grubundaki erkek hastalarin baslangi¢ bitis degerleri arasindaki fark onemsizdir
(p*=0.770, p**=0.212).

Calisma grubundaki erkek hastalarin ¢aligmanin baslagicindaki ve sonundaki
serum kolesterol diizeyi ortalamalar1 sirasi ile 147.20+£20.49 mg/dL ve 147.20+31.71
mg/dL’dir (p=0.893). Calisma grubundaki kadin hastalarin ise serum kolesterol
baslangic degerleri 190.60+£50.03 mg/dL bulunurken, c¢alismanin sonunda ise
204.40+£57.65 olarak bulunmustur (p=0.500). Calisma grubundaki hastalarin ise
168.90+42.67 mg/dL, bitis degerleri ise 175.80+£53.22 mg/dL’dir (p=0.359). Kontrol
grubundaki hastalarin serum kolesterol baslangi¢ degerleri ortalamasi 167.00+£31.66
mg/dL, bitis degeri 182.90+46.17 mg/dL olarak bulunmustur (p=0.170). Kontrol
grubundaki erkek hastalarin serum kolesterol diizeylerinin baslangic degerlerine
bakildiginda, 162.87+34.44 mg/dL, c¢alismanin sonunda ise 178.75+45.57 mg/dL
olarak bulunmustur (p=0.141). Kontrol grubundaki kadin hastalarin calisma
baslangicindaki serum kolesterol diizeyleri ortalamast 183.50+60.36 iken, ¢aligmanin
sonunda 199.50+£62.93 olarak belirlenmistir (p=0.655). Calisma ve kontrol grubundaki
kadin hastalar karsilastirildiginda serum kolesterol baslagic ve bitis degerleri
arasindaki fark anlamsizdir (p***=0.699,p****=0.699), aymi sekilde erkek
hastalarinda gruplar arasinda serum kolesterol degerleri arasindaki fark onemsizdir

(p*=0.242, p**=0.272).

Kontrol grubu i¢in fosfor baslangi¢, fosfor bitis ve prealbiimin baglangic,
prealbiimin bitis degerleri arasinda p<0.05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur. Iki 6l¢iim degeri i¢in baslangic ve son degerler arasinda
anlamhidir. BUN baglangigc, BUN bitis, kreatinin baslangig, kreatinin bitis, potasyum
baslangi¢ ve potasyum bitis, albiimin baslangi¢ alblimin bitis, kolesterol baslangi¢ ve
kolesterol bitis degerleri arasinda p<0.05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmamstir. Calisma grubu i¢in fosfor baglangig, fosfor bitis degerleri

arasinda p<0.05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.
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- Caligma grubu Kontrol grubu
"“é‘ ig Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam px P Y —
g 3
5 © X £SD X +SD X +SD X £SD X +SD X +SD
Agirlk  Baslangig 51.06£10.60  68.4846.46  59.77+12.36  55.00£14.14  7020+10.12  67.16+11.95
(kg) Bitis 51.30+10.50  70.5244.29  60.91+12.64  5525+13.78  70.10£10.71  67.13:12.23 0941 0.557 0.699 0.696
P 0.595 0.066 0.124 0.317 0.854 1.000
BKI(kg/c Baslangi¢ 22.02+4.28 24.66+0.91 23.34+3.23 24.10+1.69 23.9742.47 24.00+2.25
m?) Bitis 22.06+4.44 24.76+0.91 23.4143.34 24.25+1.48 23.9242.64 23.9942.38 0.305 0.303 0.699  0.699
P 0.705 0.102 0.219 0.317 0.715 0.893
UOKC  Baslangig 21.6047.19 25.8044.76 23.70+6.16 25.00+0.00 27.25+2.77 26.80+2.62
cm
(cm) Bitis 22.4045.89 27.0042.34 24.70+4.87 24.50£0.70 27184186  26.6542.01 0542 0.658 0417 0.554
P 0.194 0.854 0.478 0.317 0.891 0.671
El Kas Baslangic 7.10+5.45 16.88+5.85 11.99+7.41 0.00+0.00 20.0046.15 16.00+10.02
Kuvveti " 122146.70 0.0020.00 21.0556.67 0.105
Bitis 8.22+5.71 16.20+5.36 216. -00+0. 05+6. 16.84+10.65 0557  0.188 : 0.105
(kg)
P 0.066 0.500 0.593 1.000 0.237 0.237

P= Wilcoxon testi, P<0.05

P*=Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin baslangig degerlerinin karsilastiriimasi, P<0.05

P**= Mann Whitney U, ¢ahisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin bitis degerlerinin kargilastirilmasi, P<0.05

P***= Mann Whitney U, ¢alisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin baglangi¢ degerlerinin kargilagtiriimasi, P<0.05

p*%= Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarmn bitig degerlerinin kargilastirilmasi, P<0.05



Tablo 4.5: Hastalarin Grup ve Cinsiyetlerine Gore Kan Bulgularinin Degerlendirilmesi
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Caligma grubu Kontrol grubu
Kan bulgular Kadimn Erkek Toplam Kadn Erkek Toplam p* p* Pk Pk
X £SD X +SD X +SD X +SD X £SD X £SD
Baslangic 55.80+18.74 69.60+14.89 62.70217.53 70.50£36.06 74.75 +31.88 73.90£30.63
BUN (mg/dL)  Bitis 76,0014 .83 78.20=15.58 77.1015.38 62.5020.70 78.50+17.60 75.30216.93 0.656 1.000 0.699 0.245
P 0.138 0.345 0.059 0.655 0.499 0.813
-~ Baslangic 7.01£1.67 925+1.76 8.13+2.00 554=1.06 9.793.29 8.94-3.43
Kreatinin Biti 7.90+1.66 10.09 + 1.74 9.00+1.97 9.25+3.43 9.8742.21 9.7542.27 1.000 0.884 0.245 0.439
(mg/dL) 5
P 0.138 0.345 0.139 0.180 0.779 0.285
Baslangic 520+1.39 5442052 532+1.00 510084 5.5020.55 5422058
POtaS}:;Jdm Bitis 5.36+1.01 5.66+0.99 5.5140.92 4.65+1.62 5.40 +0.69 5.28+0.88 0.882 0.883 1.000 0.439
(mmol/dL) P 0.684 0.345 0.306 0.655 0.833 0.838
Baslangic 4.33+1.49 4.62+1.02 447121 3.88+0.21 4.55+1.50 4.42£1.35
Fosfor (mg/dL)  Bitis 5.0542.05 5.88+0.87 5.46+1.55 7.04+0.92 5.46+1.60 5.77+1.59 0.608 0.714 0.121 0.696
p 0.225 0.080 0.028* 0.180 0.161 0.047*
Baslangic 3.77+0.52 4.04+0.49 3.90£0.50 3.78£0.21 4.05+0.38 3.99+0.36
Albiimin (g/dl)  Bitis 3.94+0.39 3.95£0.24 3.95£0.30 3.90+0.00 3.97+0.41 3.9620.36 0.769 0.941 0.699 0.696
P 0.225 0.686 0575 0.180 0.726 0.443
Baslangic 27.16+6.48 25.9247.86 26.54+6.87 14.90+15.55 26.2049.51 23.94£10.95
gf;‘l')bﬁm‘“ Bitis 33.9845.69 25.30+8.46 29.64+8.19 26.35+13.93 30.65+7.35 29.79+8.17 0.770 0.212 0.245 0.699
P 0.080 0.588 0.153 0.180 0.123 0.037*
Baslangic 190.60£50.03 147.20+20.49 168.90+42.67 183.50+65.36 162.87+34.44 167.00+31.64
:;?éjztf)ro' Bitis 204.40+57.65 1472043171 175.80+53.22 199.50+62.93 178.75+45.57 182.90+46.17 0.242 0.272 0.699 0.699
P 0.500 0.893 0.575 0.655 0.141 0.153

P= Wilcoxon testi, P<0.05

P*=Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin baslangig degerlerinin karsilastriimasi, P<0.05

P**= Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin bitis degerlerinin karsilagtinlmast, P<0.05

P***= Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin baslangig degerlerinin karsilastinlmasi, P<0.05

P*#+4= Mann Whitney U, galisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin bitis degerlerinin karsilastinimasi, P<0.05



Tablo 4.6: Calisma ve Kontrol Grubundaki Hastalarin TBARS(uM), TAK(mmol/L), GSH,Px(U/L), TNF-a(pg/ml) degerlendirilmesi

Kan Calisma grubu Kontrol grubu

P P'k P**

Bulgular Kadin Erkek Toplam Kadin Erkek Toplam

X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD
(TH%RS 1.86+0.06 1.8240.14  1.8440.10 1.9440.42 1964013 1.95£0.11 0245 0106  0.031*
-(rmArrlfoI/L) 333.1843.34 3355042578 334.34+23.20 286.30+1824 291.21+18.73 290.23#17.72 053  0.019* 0.002*
?US}'I'_')'PX 30.15436.34 305.08+38.52 305.63+35.31 240.50+2.12 245.87+19.84 244.80£17.66 053  0.028* 0.001*
g;m‘) 164.32£17.08 178.16+32.21 171.24+2537 181.65+17.04 196.90+9.22 193.85+11.82 0245  0.164  0.017*

P=Mann Whitney U, kadin hastalarin karsilastirilmasi, P<0.05

P*= Mann Whitney U, erkek hastalarin karsilagtirilmasi, P<0.05

P**= Mann Whitney U, tiim hastalarin karsilastirilmasi, P<0.05
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Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ¢alisma sonunda serum antioksidan,
total antioksidan kapasite, glutatyon peroksidaz ve TNF-o sonuglarina bakilmuistir.
Tablo 4.6’da calisma ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyetlerine gére TBARS,
TAK, GSH, Px ve TNF-a sonuglarinin degerlendirilmesi yapilmistir. Calisma
grubundaki hastalarin TBARS ortalamasi 1.84+0.10 uM iken, kontrol grubundaki
hastalarin 1.95+£0.11 pM’diir (p**=0.031). Calisma grubundaki hastalarin TAK
degerleri ortalamasi bakildiginda 334.344+23.20 mmol/L iken kontrol grubundaki
hastalarin  290.23+17.72 mmol/L olarak bulunmustur (p**=0.002). Calisma
grubundaki hastalarin  GSH,Px degeri ortalamast 305.63+35.317 U/L olarak
belirmistir. Kontrol grubundaki hstalarin GSH, Px ortalamasi ise 244.80+17.66 U/L
oldugu goriilmiistiir. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak énemli olacak sekilde
calisma grubunda daha yiiksektir (p**=0.001). Kontrol grubundaki hastalarin TNF-a
diizeylerinin ortalamasi 193.85+11.82 pg/ml iken, ¢alisma grubunda 171.24+25.37
pg/ml olarak bulunmustur. Iki grup arasidaki fark p**=0.017 diizeyinde &nemlilik

gostermektedir

Calisma grubundaki kadin hastalarin serum TBARS sonuglarina bakildiginda
1.86+0.06 puM, kontrol grubundaki kadinlarin ise 1.944+0.42 uM (p=0.245) olarak
bulunmusgtur. Calisma grubundaki erkek hastalarin ise ¢alismanin sonunda TBARS
degeri 1.82+0.14 uM iken kontrol grubundaki erkeklerin 1.96+0.13 uM (p*=0.106)
olarak belirlenmistir. Calisma grubundaki kadin hastalarin Tak degerleri ortalamasi
333.18+3.34 mmol/L iken, kontrol grubundaki kadin hastalarin 286.30+18.24 mmol/L
(p=0.019) olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Calisma ve
kontrol grubundaki erkek hastalarin GSH,Px degerleri karsilastirildiginda, calisma
grubundaki erkeklerin 305.08+38.52 U/L, kontrol grubundaki erkek hastalarin ise
245.87+19.84 U/L’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak onemlidir (p*=0.28).

Caligma grubundaki hastalarin TBARS ve TNF-a diizeyleri kontrol grubundaki
hastalardan istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde diisiik ¢ikarken, TAK ve
GSH,Px diizeylerine bakildiginda calisma grubundaki hastalarin degerleri, kontrol

grubundaki hastalarin degerlerine gore istatistiksel diizeyde onemli olacak sekilde
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yiiksektir. Calisma grubundaki erkek hastalarin TAK ve GSH,Px degerleri istatistiksel
olarak onemli olacak sekilde kontrol grubundaki erkek hastalarin TAK ve GSH,Px

degerlerinden yiiksek oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalarin hepsinin ¢alisma baglangicinda ve esnasinda besin
alimlarinin incelenmesi ile besin tiiketimlerinde farklilik olup olmadig: arastirilmstir.
Tablo 4.7’de, calismaya baslamadan Once hastalardan alinan enerji ve besin 6gesi
tiketimleri ile ¢alisma siiresince hastalarin enerji ve besin 6gesi tiikketimlerinin
karsilastirilmast yapilmistir. Calisma 6ncesinde tiim hastalarin enerji alimi ortalamast
1053.45+351.01 kkal/glin iken c¢alisma esansinda 1199.00+.254.00 kkal/giin’diir.
Calismanin basinda ve esnasinda enerji alimi istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
calisma esansinda daha fazladir (p=0.037). Hastalarin karbonhidrat alimlari
129.26+47.42 g’dan 137.50+36.48 g’a yikselmistir (p=0.411). Aradaki fark
istatistiksel olarak 6nemli degildir. Calisma baslagincindaki protein alimi 38.47+15.51
g/glin iken, calisma esnasinda 48.69+12.00 g/giin’e yiikseldigi belirlenmistir
(p=0.167). Hastalarin yag alimlarmin 41.29+14.13 g/giin iken, 48.69+£12.00 g/giin
olmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.023). Hastalarin ¢aligmadan
onceki donemde A vitamini alimlar1 502.02+229.01 mg/giin iken, calisma esasinda
630.10+£138.17 mg/giin’e yiikseldigi belirlenmistir (p=0.011). Vitamin E alimi
3.47+1.51 mg/giin’den 5.37+1.68 mg/giin’e yiikselmistir (p=0.002). Vitamin K alinu
ortalamast calisma Oncesinde 135.36£116.82 mg/giin iken, calisma esnasinda
153.39+46.07 mg/giin olmustur (p=0.028). Calisma Oncesinde ortalama 64.1+24.00
mg/gilin olan folik asit alimi, ¢aligma esnasinda 230.79+55.7 mg/giin’e ylikselmistir
(p=0.000). Calisma baslangicinda 29.53+14.22 mg/giin olan vitamin C alimi, ¢aligma
esnasinda 44.47+22.69 mg/giin oldugu belirenmistir (p=0.003). Hastalarin kalsiyum
alimlarinda da farklilasma s6z konusudur. Calisma baslangicinda 305.44+107.963
mg/giin olan kalsiyum alimi, ¢alisma esnasinda 384.12+97.37 mg/giin (p=0.005)
olacak sekilde artmistir. Calismanin baglanginda alinan diyet posasi, protein, vitamin
D, vitamin By, vitamin By, nisasin, vitamin Biy, vitamin Bg, potasyum, fosfor, demir,
cinko ve sodyum alimlari ile caligma esnasinda alinan miktarlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Caligma esnasinda alinan enerji, toplam yag,

vitamin A, vitamin E, vitamin K, vitamin C, folik asit ve kalsiyum miktarlar1 ¢alisma
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basinda alinan miktarlara gére p<0.05 anlamlilik diizeyinde istatistiksel olarak fazla

bulunmustur.

Tablo 4.7: Calismanin Oncesinde ve Siiresinde Hastalarin Enerji ve Besin Ogesi

Alimlarinin Degerlendirilmesi

Degisken Calisma Oncesi Caligma Siiresi
X SD X SD "

Enerji (kkal/giin) 1053.45 351.01 1199.00 254.00 0.037*
Karbonhidrat (g/giin) 129.26 47.42 137.50 36.48 0.411
Toplam Diyet Posasi (g/giin) 9.16 4.09 9.91 3.22 0.351
Protein (g/giin) 38.47 15.51 4411 8.48 0.167
Toplam Yag (g/giin) 41.29 14.13 48.69 12.00 0.023*
Vitamin A (mg/giin) 502.02 229.01 630.10 138.17 0.011*
Vitamin E (mg/giin) 3.47 151 5.37 1.68 0.002*
Vitamin D (mg/giin) 1.15 0.89 1.41 0.96 0.502
Vitamin K (mg/giin) 135.36 116.82 153.39 46.07 0.028*
Vitamin B; (mg/giin) 0.36 0.15 0.38 0.11 0.279
Vitamin By(mg/giin) 0.65 0.24 0.73 0.18 0.126
Niasin (mg/giin) 5.01 2.59 5.50 2.25 0.502
Folik asit (mg/giin) 64.1 24.00 230.79 55.70 0.000*
VitaminB;; (mg/giin) 2.00 1.07 1.95 0.49 0.970
VitaminBg (mg/giin) 0.52 0.24 0.59 0.17 0.204
Vitamin C (mg/giin) 29.53 14.22 44.47 22.69 0.003*
Potasyum (mg/giin) 87553  359.94 991.84  301.03 0.135
Kalsiyum (mg/giin) 305.44  107.93 384.12 97.37 0.005*
Fosfor (mg/giin) 527.83  207.56 586.81 143.22 0.067
Demir (mg/giin) 5.55 2.95 5.61 1.48 0.823
Cinko (mg/giin) 5.08 1.90 5.32 1.15 0.654

P= Wilcoxon testi, P <0.05
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Tablo 4.8: Hemodiyalize Giren Hastalarin 1 Ay Boyunca Hemodiyaliz Giinii Ve Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen Enerji,

Protein, Karbonhidrat, Yag Ve Diger Besin Ogelerinin Ortalama Alim Miktarlarmin Gruplara Goére Gosterimi

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen
Calisma grubu Kontrol grubu Calisma grubu Kontrol grubu
Besin 6gesi ) p* prx Pk
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD
Enerji (kkal/giin) 1050.12+270.11 1049.754364.21 1119.47+153.72 1179.19+225.21 1151.724236.34 1381.44+468.78 1320.60+329.32 131044617742 0861 g4  0.699 069
a pb pc pd
P% P°P°P 0093 go4g« 0180  0.043"
Enerji (kkal/kg/gii 0,696
nerji (kkal/kg/giin) ) 9.7, 15.07+5.76 20.55:2.34 17.04+3.48 23.40+7.20 19.82+7.36 23.900.00 19.01+338 0884 0305 0699
a pb pc pd
P% P°P°P 0093 o4z« 0180 0043"
Karbonhidrat
0.884 0245 012
(g/giin) 127.94+34.33 127.15+60.98 155.8549.29 122.10+29.25 116.12+34.33 149.75+71.07 161.21+30.16 160.54+29.39 : 0.770 :
a pb pc pd
P<, P°,P",P 0036* 35 0655  0-345
Toplam Diyet Posas1 012
121
(¢/giin) 9.09+2.86 9.1245.00 13.41£2.76 10.1243.20 7.6242.00 9.965.56 11.76+2.97 10.76+2.80 0770 o380 012

a pb pc pd
P<, P°,P",P 0484 345 0180 0138




Tablo 4.8’in Devami

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen

Besin 6gesi

Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen

Calisma grubu Kontrol grubu Caligma grubu Kontrol grubu
P P* P** P***
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadm Erkek
X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +5D X +SD
Protein (g/gii 1.000
rotein (g/giin) 335651128 379241289 33934770 4244:7.06 51958784 SO.1:1124  44.81:1840 44361938  0040%  o4p4 0699
pa Pb pc Pd 0.080
y P 0.889 0.080 0.180 '
Protei ke/gii 0.699
rotein (g/kg/giin) 0.68+0.28 0.54£0.96 0.6140.01 0.61:0.11 104024 0.84+0.19 0.79+0.13 0.64+0.14 0079 0464  0.699
pa Pb pc Pd 0.080
, 2P, 0889 0080  0.180 :
Toplam Yag (¢/gii 0.245
oplam Yag (g/giin) 44.00£15.06 481251726 38.86£9.40  ST.00£1439  40.66:891  4237£1147  53.99+1466 5378553 0884 0040 0245
Pa Pb PC Pd 0.225
, 2P, 0674 0225 0180 :
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Tablo 4.8’in Devami

Besin 6gesi

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen

Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen

Calisma grubu Kontrol grubu Caligma grubu Kontrol grubu
P P* P** P***
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadm Erkek
X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X 5D X +SD
itamin A i 0.699
Vitamin A (mgfgiin) 586.69+198.35  617.494203.07  654.53+71.68  688.92+138.65  S507.59+98.82  649.88+242.72  630.63+128.84  664.28+122.92 0.584 0.664 0.121
a pb pc pd
P% P ,P"P 0.401 0.893 0655 0225
Vitamin E (mg/giin) 436£1.16 4254308 5.06£0.55 4.62£1.66 6.154231 5572294 7464235 6384147 0.524 0.464 0.121 0439
a pb pc pd
P% P ,P"P 0.012* 0.345 0.180 0225
itamin D iin 1.000
Vitamin D(mg/giin) 1.1520.47 130£0.70 1.34+0.53 1.671.46 1.39:0.46 1.130.73 1.49:0.48 1.57+1.44 0.770 0.884 0.845
a pb pc pd
P%, P°,P5P 0.484 0.345 0655 0225
iasin(mg/giin 0.699
Niasin(mg/giin) 3.7921.55 5.91=3.10 5.14£2.38 5.701.63 4.15£1.82 5.622.81 6.234.57 6.792.71 0.464 1.000 0.439
a pb pc pd
P% P°,P5P 0.208 0.686 0655 0893
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Tablo 4.8’in Devami

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen

Besin 6gesi

Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen

Calisma grubu Kontrol grubu Caligma grubu Kontrol grubu
P P* P** P***
Kadn Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadm Erkek
X +SD X +SD X +SD X £SD X +SD X +SD X +SD X +SD
Vitamin K(mg/giin) 126.93+35.83 127.42+50.46 146.96+32.04 163.08£21.90 156.26+50.61 135.84+64.76 139.65+16.04 190.67+80.12 0.242 0.118 0.439 0439
a pb pc pd
P% P°,PP 0.263 0.686 0.655 0225
itamin B1(mg/giin 0.121
Vitami (mg/giin) 0.31:0.10 0.37£0.17 0.44+0.06 0.370.06 0.38+0.13 0.62£0.38 0.430.12 0.430.09 0.464 0.770 0.699
a pb pc pd
P% P°,PP 0.263 0.686 0.655 0.223
itamin B2 iin 0.439
Vitami (mg/giin) 0.60+0.19 0.9340.67 0.64+0.08 0.820.16 0.70£0.25 1.0720.69 0.850.23 0.7820.11 0.464 0.188 0.439
P% P°P¢P¢ 0.401 0.892 0.180 0.225
I . 24
Vitamin B6 (mg/giin) 0.45£0.11 0.58£0.28 0.650.08 0.5820.12 0.530+0.18 0.58£0.25 0.650.22 0.680.21 0.770 0.826 0.245 024
P?, P°,P°,P¢ 0.237 1.000 0.655 0-345
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Tablo 4.8’in Devami

Besin 6gesi

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen

Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen

Calisma grubu Kontrol grubu Caligsma grubu Kontrol grubu
Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek
X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +5D X +SD
Vitamin B12 0.439
(meg/giin) 1.90:0.38 1.57+0.68 1.3740.63 2.37:0.45 1.73£0.70 1.79:0.67 2.30£0.93 2.00:038 0188 0143 0699 ™
b d
P PY,PP 0263 0500 o0.80 0686
Vitamin 0.439
C(mg/giin) 23.92+12.88 4139£30.76 65.85+17.64 36.12£19.40 48.48+25.27 50.28+37.57 43.13£8.50 sedes3024 0770 1000 0121 04
b d
P, P"PP 0060 0345 o0.80 0080
Potasyum 0.245
(mg/giin) 767.194262.24  882.68+371.19  1205.69+102.84  1010.754241.12  941.58+352.28  967.03+485.78 11325141829  1139.86+330.95 0.558 0464 0245 ™
b pe pd
P, P7,PP 0327 0500 0655 0138
Kalsiyum 0.245
(mg/giin) 325.76£115.41  325.97+69.73  328.5245129  444.89+109.17  358.76+115.22  376.79+17530  450.00+136.04  41463+68.63 0464  0.028% 0245 *
a pb pc pd *
P, P",P°P 0484 0893 o0.80 0043
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Tablo 4.8’in Devami

Besin 6gesi

Hemodiyalize Girmedikleri Giin Tiiketilen

Hemodiyaliz Giinii Tiiketilen

Calisma grubu Kontrol grubu Calisma grubu Kontrol grubu
P P* P** P***

Kadm Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadm Erkek

X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +SD X +5D X +SD
Fosfor (mg/giin) 198.99+15241 53528416160 SIO2TAR08T  6199ILI0SSI  SISORLIELI4 S228:23850 7043215786 ses3selsLgy 0380 0242 0245 0699
P2, P°,P,PY, 0401 0686 0180 0686
Demir (mg/giin) 4624131 5344233 6.83+1.02 5554072 5244164 5374229 6.44+2.50 631£1.19 0464  0g61 0245 02
P2, P°,P,PY, 0161 0686 0655 0225
Cinko

. 4.44+1.24 4.88+1.24 4.52+0.19 6.1520.65 4.68+1.51 4.94+1.52 6.20+2.41 5.9240.84 0306 0079 0439 0439

(mg/giin)
P?, P°P%PY, 0327 0893 0180 0686

P=Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin diyalize girdikleri giin nemlilik analizi, P<0.05

P**=Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin diyalize girmedikleri giin énemlilik analizi, P<0.05

P*#*= P=Calisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarm diyalize girdikleri giin 6nemlilik analizi, P<0.05

P*#***=Calisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin diyalize girmedikleri giin 6nemlilik analizi, P<0.05

P*=Wilcoxon Testi, Kontrol Grubundaki Erkek Hastalarin Hemodiyalize Girdikleri Giin Ve Girmedikleri Giin Qnemli]ik Analizi, P<0.05

P’ =Wilcoxon Testi, Calisma Grubundaki Erkek Hastalarin Hemodiyalize Girdikleri Giin Ve Girmedikleri

Onemlilik Analizi, P<0.05

P°=Wilcoxon Testi, Kontrol Grubundaki Kadin Hastalarin Hemodiyalize Girdikleri Giin Ve Girmedikleri Giin Qnemli]ik Analizi, P<0.05
P*=Wilcoxon Testi,Calisma Grubundaki Kadin Hastalarin Hemodiyalize Girdikleri Giin Ve Girmedikleri Giin Onemlilik Analizi, P<0.05
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Hastalarin diyalize girdikleri ve girmedikleri giinlerde enerji ve besin 6gesi
alimlarinda farklilagmalar meydana gelmektedir. Bu farkliligin incelenmesi
amaciyla, Tablo 4.8 de ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyetlerine gore
diyalize girdikleri ve girmedikleri giinlerde enerji ve besin 6gesi tiiketimlerinin
kargilastirilmast yapilmigtir. Calisma grubundaki kadin hastalarin hemodiyalize
girmedikleri giin enerji alimlart ortalamasi 1050.12+270.11 kkal/glin iken, diyalize
girdikleri giin 1151.72+236.34 kkal/giin olarak bulunmustur. Calisma grubundaki
erkek hastalarin ise HD girmedikleri giin aldiklar1 ortalama enerji 1049+364.21
kkal/glin, HD girdikleri giin ise 1381.44+468.78 kkal/giin olarak belirlenmistir.
Kontrol grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giin enerji alimlarn
1179.19£225.21 kkal/glin, HD girdikleri giin 1310.444+177.42 kkal/giin, kadin
hastalarin ise HD girmedikleri giin 1119.47£153.72 kkal/giin ve HD girdikleri giin
ise 1320.60+177.42 kkal/giin olarak bulunmustur. Calisma ve kontrol grubundaki
erkek hastalarin HD girmedikleri ve girdikleri giinlerde (p=0.661, p*=0.464) enerji
alimlarinda istatistiksel bir fark yoktur. Calisma ve kontrol grubundaki kadin
hastalarin HD girmedikleri (p**=0.699) ve girdikleri giinlerde (p***=0.699) enerji
alimlarinda istatistiksel bir fark yoktur. Caligma grubundaki erkek hastalarin HD
girdikleri giindeki enerji alimlari istatistiksel olarak onemli olacak sekilde HD
girmedikleri giinlerdeki enerji alim ortalamalarindan fazladir (pb:0.043). Calisma
grubundaki kadm hastalarm da HD girdikleri giinkii enerji alim ortalamalari
girmedikleri giindeki enerji alim ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde ytksektir (pd:0.045). Calisma grubundaki kadin ve erkek hastalarin
agirliklart basina aldiklari enerji de HD girdikleri giin, girmedikleri giinden
istatistiksel olarak nemli olacak sekilde fazladir (p"=0.045, p®=0.045). Kontrol
grubundaki erkek hastalarin karbonhidrat tiiketimleri HD girmedikleri giin
122.10+29.25 g/giin, HD girdikleri giin ise 160.54+29.39 g/giin’diir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p®=0.036).

Calisma grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giinkii protein alimlar
37.924+12.89 g/giin ve 0.54+0.96 g/kg/giin iken HD girdikleri giin 59.11+11.24 g/giin
ve 0.84 g/kg/glin olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak onemlidir
(p=0.040, p=0.040). Calisma grubundaki kadin hastalarin HD giinii protein alimlari,
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HD girmedikleri giine gore daha fazla olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli degildir (p=0.080).

Calisma grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giinlerdeki vitamin E
alim ortalamalar1 4.25+3.08 mg/giin iken, HD girdikleri giin 5.57+2.94 bulunmustur.
(p?=0.012).

Calisma grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giin kalsiyum alimlari,
kontrol grubundaki hastalarn HD girmedikleri giinlerdeki kalSiyum alim
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde azdir (p*=0.028). Calisma
grubundaki kadin hastalarin ise HD girdikleri ve girmedikleri giinlerdeki kalsiyum
alimlart istatistiksel olarak 6nemli olacak sekilde HD daha fazladir (pd:0.043).

Calisma ve kontrol grubundaki erkek ve kadin hastalarin HD girdikleri ve
girmedikleri giinlerde diger besin Ogelerini alimlarinda grup i¢i veya gruplar

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ¢alismanin baslangicinda ve takip
eden haftalar i¢inde besin farklilasmaktadir. Tablo 4.9’da hastalarin cinsiyet ve
gruplarina gore ¢alismanin Oncesinde ve haftalik diizeyde enerji ve besin 6gesi
alimlar1 incelenmistir. Kontrol grubundaki erkek hastalarin baglangi¢ haftasinda
ortalama enerji alimlarin 1299.75+£272.00 kkal/giin iken, ¢alismanin 1. haftasinda
1241.43+170.40 kkal/giin, 2. hafta 1253.79+135.55, 3. hafta 1102.25+350.61
kkal/giin ve 4. hafta 1408.80+226.96 kkal/giin’diir. Kontrol grubundaki hastalarin
enerji alimlarinda istatistiksel olarak bir fark bulunamamasma ragmen, 4. haftada
enerji alimlarinin arttig1 goriilmiistiir. Kontrol grubundaki kadin hastalarin baslangi¢
haftasinda ortalama enerji alimlarin 1204.45+£260.31 kkal/giin iken, ¢alismanin 1.
haftasinda 1180.79+290.52 kkal/giin, 2. haftasinda 1265.08+286.41, 3. haftasinda
1220.414+234.00 kkal/giin ve 4. haftasinda 1213.90+416.16 kkal/giin’diir.
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Tablo 4.9: Hemodiyalize Giren Hastalarin Enerji ve Besin Ogesi Alimlarinin Calismanin Oncesi (C.0.) Ve Haftalara
Gore Degerlendirilmesi

. c.O 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4.Hafta
B.O Grup  Cinsiyet p
X+SD X+SD X+SD X+SD X+SD
Erkek 1299.754272.00  1241.43+170.40  1253.79+135.55  1102.25+350.61  1408.80+226.96 0.258
Kontrol - Kadmn 1240.454260.31  1180.794290.52  1265.084286.41  1220.414234.00  1213.90+416.16 0.938
Enerji Toplam 1265.094251  1207.70+151.27  1256.05+153.06  1125.88+322.76  1369.82+257.02 0.374
(el Erkek 941.83£305.84  1081.49+404.40  1182.03£377.84  1238.36£496.36  1360.50£550.99 0.205
Gabsma— Kadin 741.78+317.00  924.32+184.62  1105.284366.86  1184.434291.49  1189.62+334.03 0.051
Toplam 841.81£312.40  1002.91+307.73  1143.66+353.42  1211.404384.80  1275.06+438.90 0.006*
Erkek 153.20440.39 135.67+26.38 143.43+26.92 120.53+50.34 165.65+35.60 0.185
Kontrol Kadin 141.34424.23 136.58433.05 165.64+18.34 170.01%42.00 161.89+51.62 0.982
Karbonhidrat Toplam 150.83+36.87 135.85+25.74 147.87426.25 130.43£51.01 165.90+35.84 0.428
(&gt Erkek 120.12+5323  116.33£50.87  128.10458.20  148.19489.79  161.18+82.03 0.218
Cabsma  Kadin 95.27+45.61 101.23+29.65 119.54+37.63 134.07+36.94 133.28+40.94 0.086
Toplam 107.70+48.53 108.75+40.05 123.82+46.60 141.13+62.94 147.23+62.86 0.014*
Erkek 51.67+10.45 45.88+15.27 42.1749.70 42.23+9.54 43.31+8.43 0.558
Kontrol Kadin 35.30+2.83 43.11%10.72 44.84+16.41 31.99+9.07 37.55+16.00 0.308
Protein Toplam 48.40+11.55 45.3£9.31 42.71+10.23 40.1849.93 42.16+9.46 0.439
(&gt Erkek 31.45+13.93 33.90+13.34 51.48+1.16 51.50:50.90 57.17+13.16 0.003*
Cabsma  Kadin 25.64+11.59 24.31£6.48 46.48+16.00 48.72+10.74 51.52+14.95 0.013*
Toplam 25.55+12.46 29.11+10.86 48.98+14.06 50.11+10.39 54.34+13.61 0.000*
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Besin

o (oX¢) 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4.Hafta

ogesi Grup Cinsiyet X+SD X+SD X+SD X+SD X+SD i
Calisma Erkek 51.50+11.95 53.18+9.13 55.44+14.56 50.75+10.27 62.19+16.74 0.420

) Kadmn 45.59+12.40 50.16£13.22 45.50+16.60 44.67+2.70 45.35+15.61 0.663
Yag Toplam 50.32+11.59 52.57+9.31 53.46+14.59 49.53+9.45 58.83+17.19 0.634
(g/giin) Kontrol Erkek 36.41£7.02 42.85+18.67 46.29+13.77 43.01+13.27 48.82421.05 0.663
Kadn 28.12+12.09 35.73+ 8.09 43.82+17.53 50.19+15.59 44.72+17.56 0.092

Toplam 32.27420.29 39.29+14.07 45.05+14.92 46.20.413.91 46.77+18.40 0.079

Caliyma Erkek 10.97+3.86 10.90+4.38 11.17+2.81 8.5143.61 11.1842.83 0.185

Toplam Kadmn 10.30+3.1 12.70+4.64 12.8242.62 12.60+6.67 12.16+1.02 0.878
Diyet Toplam 10.84+3.58 11.27+4.23 11.5042.72 9.3244.25 11.3842.55 0.551
Posast Kontrol Erkek 7.57+3.72 7.92+4.71 8.63+3.82 10.26+7.54 11.3546.33 0.218
(g/giin) Kadmn 7.41+4.78 6.14£0.95 7.50+2.81 9.65+4.63 10.16+2.56 0.205
Toplam 7.49+4.04 7.0243.34 8.06+3.25 9.96+5.91 10.75+4.59 0.033*

Caligma Erkek 633.684245.16  681.70+282.01  637.70£172.92  599.42+148.67  751.60+225.99 0.171

Kadin 483.25427.78 597.03+77.37 658.154241.12  403.17+32.42 911.97+81.84 0.147
Vitamin A Toplam 60359422551  664.774252.58  670.59+172.51  560.17+15542  783.67+212.23 0.022*
(mg/giin) Kontrol Erkek 469.19424829  676.30+430.75  564.89+156.53  660.83+265.49 32.734281.42 0.428
Kadin 331.72498.23 418.41+157.71 512.84+158.65  642.92+431.12 614.40+202.01 0.098
Toplam 400.45+192.19 547.35+334.65  538.86x151.09  651.87+337.66  623.56+231.15 0.430
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Cc.0 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4 Hafta
Besin ogesi Gruplar Cinsiyet p
X£SD X+SD X+SD X£SD X+SD

Erkek 0.46+0.14 0.40+0.11 0.40£0.60 0.37+0.13 0.440.08 0.705

- Kontrol Kadmn 0.33+0.04 0.42:£0.00 0.51£0.09 0.36+0.09 0.46+0.18 0.463
X:ltga,;;':,) B Toplam 0.44+0.13 0.400.09 0.42+0.07 0.37+0.12 0.44+0.10 0.527
Erkek 0.3020.15 0.31+0.14 037+0.17 0.4240.24 0.41£0.20 0.062

Caliyma Kadin 0.27+0.13 0.26+0.06 0.330.13 0.43+0.18 0.3620.13 0.406

Toplam 0.2840.13 0.2840.10 0.35+0.14 0.4240.20 0.39+0.16 0.025*

Erkek 0.8520.20 0.77+0.19 0.76+0.17 0.8240.14 0.84+0.19 0.754

o Kontrol Kadin 0.55+0.06 0.83=0.19 0.82+0.18 0.65+0.42 0.69+0.39 0.107
X,',t:,g?,) 5 Toplam 0.79+0.22 0.78+0.18 0.7740.16 0.78+0.14 0.81+0.19 0.959
Erkek 1.93+1.47 0.55+0.20 0.68+0.23 0.71+0.28 0.79+0.37 0.058

Caliyma Kadin 0.46+0.15 0.48+0.15 0.65+0.34 0.68+0.28 0.78+0.31 0.251

Toplam 0.52+0.18 0.52+0.17 0.66+0.27 0.70+0.26 0.78+0.32 0.007*

Erkek 7.0442.60 6.64+4.55 5.74+2.15 7.05+4.09 5.55+0.95 0.791

Kontrol Kadmn 4.16£0.21 4.90+1.37 6.98+3.95 4274273 6.59+5.86 0.736

Niasin (mg/giin) Toplam 6.46+2.59 6.29+4.10 5.99+2.37 6.49+3.93 5.76+2.17 0.916
Erkek 4.15+1.65 5.07+0.20 7.1244.55 5.3142.19 5.56+1.67 0.364

Calisma Kadmn 2.95+1.60 2.57+0.76 4.24+2.58 4.22+1.12 4.85+3.29 0.098

Toplam 3.55+1.66 3.8242.77 5.68+3.80 4.77+1.74 5.2142.49 0.075
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Besin dgesi  Gruplar Cinsiyet c.O 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4. Hafta b
X+SD X+SD X+SD X+SD X+SD

Erkek 3.97+0.43 4.46+2.22 5.7543.02. 4334232 7.4543.27 0.331

Vitamin g ontrol Kadin 4.39+1.24 5.97+1,64 4.73+0.81 5.71£2.30 8.64+7.28 0.982
(mg/giin) Toplam 4.06+0.59 4.76+2.13 5.5542.71 4.60+2.26 7.69+3.80 0.439
Erkek 2.94+1.01 4.19+4.18 4.08+1.90 6.73+4.57 4.65+3.90 0.032*

Calisma Kadmn 5.83+2.71 3.4342.14 5.14+1.19 7.2143.68 5.2242.63 0.205
Toplam 2.88+1.93 3.8143.15 4.61+1.59 6.97+3.92 4.94+3.15 0.005*

Erkek 1.74+0.74 1.2540.59 1.31+0.84 1.2540.99 1.00+0.76 0.757

Vitamin D ontrol Kadmn 0.95+0.86 1.45+0.27 1.44+0.60 1.4140.25 1.4140.25 0.878
(mg/giin) Toplam 1.58+0.78 1.29+0.54 1.34+0.77 2.61+0.81 1.08+0.70 0.887
Erkek 0.67+0.76 1.03+0.90 1.03+0.61 1.53+0.86 1.26+0.81 0.525

Caligma Kadmn 0.7620.70 1.1940.70 1.0940.62 1.260.87 1.15+0.87 0.161

Toplam 0.72+0.69 1.1120.77 1.0620.58 1.59+0.67 1.2120.80 0.053

Erkek 192.54+166.99  185.15+48.16  180.42+46.27  159.51£79.84  182.42472.60 0.925

Kontrol Kadm 118.25+48.22  176.23+£54.50  176.23+54.50  100.02+22.45  123.38+11.72 0.171

Vitamin K Toplam 177.684151.42  182.84+42.93  179.58+44.70  147.61£75.12  170.6168.80 0.439
(mg/giin) Erkek 87.23438.20  130.35£56.31  124.54+£5025 131.93+44.11  139.60+79.12 0.081
Calisma Kadin 08.83+52.30  134.19+37.14  134.18+37.14 164.35+96.90 169.77+67.61 0.260
Toplam 93.03+43.61  132.51+45.20 129.41441.96 148.13+73.00 154.68+71.23 0.012*




Tablo 4.9°un devam

Besin gesi  Gruplar Cinsiyet Cc.0 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4 Hafta 5
X+SD X+SD X+SD X+SD X+SD

Erkek 2.4240.78 2.36+1.09 2.26+0.91 2.03+0.85 2.27+0.86 0.984

Vitamingg, 1 Kedmn 1.9241.23 2.51£1.73 1.88+0.80 1.5342.73 1.4240.32 0.525
(mg/giin) Toplam 2.3240.83 2.39+1.12 2.18+0.86 1.93+0.78 2.10+0.84 0.999
Erkek 1.93+1.47 1.39+1.00 1.62+0.53 2.07+0.86 1.64+0.79 0.606

Gabsma Kadm 1.42+1.60 1.4040.74 1.610.67 2.2940.62 1.95+0.81 0.406

Toplam 1.67+1.22 1.3940.83 1.62+0.57 2.1840.71 1.80+0.80 0.245

Erkek 0.74+0.21 0.620.20 0.67+0.11 0.58+0.21 0.65+0.15 0.576

Vitaming, o Kedmn 0.49+0.03 0.62+0.01 0.78+0.09 0.49+0.14 0.69+0.39 0.308
(mg/giin) Toplam 0.69+0.21 0.62+0.17 0.69+0.11 0.5620.19 0.6620.19 0.440
Erkek 0.40£0.16 0.49£0.28 0.61+0.30 0.60+0.25 0.64+0.28 0.106
Gabsma Kadm 0.32+0.15 0.35+0.08 0.5040.21 0.53+0.16 0.57+0.25 0.045*
Toplam 0.3620.15 0.42+0.21 0.55+0.25 0.57+0.20 0.6040.25 0.003*

Erkek 32.8047.70 39.48430.12 57.04+44.07 40.07+20.26 48.56+16.42 0.223

Kontrol Kadin 52.83+0.66 50.13+37.78 96.76+66.77 29.18+22.96 41.90+24.31 0.525

Vitamin  C Toplam 36.81+10.84 41.61£29.07 64.99+47.82 37.904£19.97 47.12+16.83 0.142
(mg/giin) Erkek 26.05£17.53  22.05t13.45  44.21+26.13 64.07+52.42  53.03%51.17 0.291
Gabsma Kadm 18.4549.3 26.3321.80 40.46422.17 44.18+38.23 33.84+17.31 0.193

Toplam 22.25+13.84 24.19+17.23 42.33422.93 54.12+44.53 43.43+37.40 0.107
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o c.O 1.Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4.Hafta
Besin 6gesi  Gruplar Cinsiyet p
X+SD X+SD X+SD X+SD X+SD
Erkek 1146.304311.44 1047.53+331.82 1144.44+231.71 1010.40+36.98 1098.84+238.82 0.258
Kontrol Kadn 800.07+89.34 1191.75451.37 1355.40+141.97 959.57+362.07 1169.66+589.60 0.463
Potasyum Tool 0171
(mg/giin) oplam 1077.05+312.47 1076.31£299.38 1186.3+227.84 1000.24+348.56 1113.01£290.26 -
Erkek 718.40+312.37 737.07+314.04 925.48+414.05 1060.47+593 28 976.41+515.16 0.205
Calisma Kadin 629.63%300.27 556.45+150.77 871.53+356.77 995.24+421.64 994.33+437.28 0.039*
Toplam 674.03+292.62 646.76+85.46 898.50+365.48 1027.85+486.45 985.37:450.58 0.010*
Erkek 384.85+93.65 411.36+111.98 412.31+110.87 443.38+132.00 451.99+122.77 0.894
Kontrol Kadmn 252.05+71.13 427.82+51.37 498.48+225.87 302.47424.40 328.27+89.76 0.171
Kalsiyum Tool 0565
(mg/giin) oplam 358.09+102.79 414.65+102.84 429.54+128.64 415.20+130.95 427.24+123.85 -
Erkek 290.97+98.26 310.09486.31 333.06286.96 348.01+146.88 414.35+218.85 0.475
Calisma Kadmn 214.59+70.54 291.86+93.68 327.45+189.61 327.32+178.82 422.31+188.24 0.182
Toplam 252.7848.68 300.9785.46 330.25+139.10 337.66+154.65 417.33+192.49 0.107
Erkek 707.84+162.24 663.50+174.87 627.01+113.75 613.98+130.45 672.10+146.30 0.681
Kontrol Kadin 461.80+25.03 640.26+78.93 710.204+243.49 557.40+35.49 579.33+190.54 0.308
Fosfor Toplam 658.63+176.93 658.86+156.76 6443.65+133.72 602.66+118.09 653.54+149.03 0.840
(mg/giin) Erkek 431.52+159.28 484.61+181.77 550.91+159.81 572.68+207.69 627.40+273 21 0.118
Calisma Kadmn 362.53+142.51 422.06+147.82 499.424221.10 545.04+193.19 569.43+211.30 0.260
Toplam 397.02+147.05 453.22+159.64 525.16+183.88 558.86-189.66 598.42+232.80 0.668
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o Cc.0 1Hafta 2.Hafta 3.Hafta 4 Hafta
Besin 6gesi  Gruplar  Cinsiyet p
X£SD X£SD X£SD X£SD X£SD
Erkek 7.67+2.88 6.02+1.11 5.95+1.03 5.47+1.89 6.28+1.15 0.681
Demir Kontrol  Kadn 5.53+0.62 6.29+0.21 7.57+0.89 5.69+2.85 7.01£3.10 0.463
(mg/giin) Toplam 7.2442.70 6.07+0.99 6.28+1.17 5.52+1.92 6.43+1.48 0.750
Erkek 3.8442.39 4.14+2.22 5.2042.33 6.15+3.03 5.9542.53 0.111
Calisma  Kadin 3.8742.22 3.63+0.70 4.57+1.71 6.3242.45 5.21+1.40 0.075
Toplam 3.86+2.18 3.88+1.57 4.88+1.95 6.2342.60 5.58+1.96 0.006™
Erkek 6.36£1.59 6.26+1.75 5.99+1.39 5.69+1.22 6.20+1.32 0.681
Cinko Kontrol Kadmn 5.14+0.06 6.45+0.21 5.66+0.70 477148 4.60+1.37 0.147
(mg/giin) Toplam 6.11+1.50 6.29+1.64 5.92+1.26 5.50+1.25 5.88+1.42 0.736
Erkek 4.20+1.93 422+1.74 4.70+1.30 5.07+1.25 5.6542.02 0.086
Calisma  Kadmn 3.82+1.72 3.47+0.99 4.40+1.84 5.08+1.49 5.3042.07 0.606
Toplam 4.05+1.75 3.84+1.39 4.55+1.51 5.07+1.29 5.48+1.94 0.118

P= Friedman Testi, P<0.05
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Calisma grubundaki hastalarin enerji alimlari incelendiginde baslangig, 1.
hafta, 2. hafta, 3. hafta ve 4. hafta ortalama enerji alimlar1 erkek hastalar igin sirasi
ile 941.83+£305.84 kkal/giin, 1081.49+404.40 kkal/giin, 1182.03+377.84 kkal/giin,
1238.36+496.36 kkal/giin ve 1360.50+550.99 kkal/giin’diir (p=0.205). Hastalarin
baslangigtan itibaren ortalama enerji alimlarinda artis oldugu fakat bunun istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir. Calisma grubundaki kadin hastalarin enerji
alim ortalamalar1 incelendiginde, baslangi¢ enerji alimi ortalamasi 741.78+317.00
kkal/giin, 1. hafta 924.32+184.62 kkal/giin, 2. hafta 1105.28+366.86 kkal/giin, 3.
hafta 1184.43+291.49 kkal/giin ve 4. hafta ise 1189.62+334.03 kkal/giin olarak
bulunmustur. Calismanin baslangicinda ortalama enerji alimi, 4. hafta ortalama enerji
alimindan yiiksek oldugu goriilmiistiir. Fakat aradaki fark istatistiksel olarak onemli
bulunmamistir  (p=0.051). Calisma grubundaki tiim hastalarin enerji alimlar
incelendiginde baslangic enerji alimi ortalamasi 841.81+312.40 kkal/giin iken 4.
hafta enerji alimi ortalamas: 1275.06+438.90 kkal/glin olarak bulunmustur
(p=0.006). Aradaki fark istatistiksel olarak 6nemlidir.

Kontrol grubundaki erkek hastalarin protein alimlari incelendiginde,
baslangigta 51.67£10.45 g/giin protein tiiketilirken, c¢alismanin 1. haftasinda
45.88+15.27, 2. haftasinda 42.17+£9.70 g/giin, 3. haftasinda 42.23+9.54 g/giin ve 4.
haftasinda 43.31+£8.43 g/giin protein aldiklar1 belirlenmistir. Kontrol grubundaki
erkek hastalarin protein alimlar istatistiksel olarak (p=0.558) 6nemli olmasa da
calisma esnasinda azaldigi belirlenmistir. Kontrol grubundaki kadin hastalarin
protein alimlar1 incelendiginde ise baslangic protein alimlar1 35.30+2.83 g/giin, 1.
hafta 43.11 £10.72 g/giin, 2. hafta 44.84+£16.41 g/giin, 3. hafta 31.99+9.07 g/giin, 4.
hafta 37.55+16.00 g/giin olarak bulunmustur (p=0.308).

Calismanin baslangicinda, kontrol grubundaki erkek hastalarin enerji alimlari
18.72+4.26 kkal/kg/giin, ¢alismanin sonunda ise 20.484+4.36 kkal/kg/giin olarak
bulunmustur (p=0.405). Calisma grubundaki erkek hastalarin ¢alismanin
baslangicinda aldiklar1 ortalama enerji ise 14.17+5.95 kkal/kg/giin iken, ¢aligmanin
sonunda enerji alimlar1 19.654+8.94 kkal/kg/glin olarak hesaplanmigtir (p=0.043).

Hastalarin agirliklarina gore protein alimlari incelendiginde kontrol grubundaki
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erkek hastalarin ¢alismanin baslangicidaki protein alimlar1 0.75+0.18 g/kg/giin iken
calismanin sonunda 0.63£0.16 g/kg/giin’diir (p=0.069). Calisma grubundaki erkek
hastalarin ¢alismanin baslangicindaki protein alimlar1 0.47+0.25 g/kg/giin olarak
bulunmusken c¢alismanin sonunda 0.81+0.22 g/kg/giin’diir (p=0.043). Calisma
grubundaki erkek hastalarin agirliklarina gore enerji alimlar1 ¢alismanin sonunda,

istatistiksel olarak dnemli olacak sekilde ¢alismanin sonunda daha fazladir.

Kontrol grubundaki kadin hastalarin ¢alismanin baglangicindaki enerji
alimlarinin ortalamast 21.11+4.95 kkal/kg/giin iken ¢aligmanin sonunda 21.70+2.11
kkal/kg/giin olarak hesaplanmigtir (p=0.655). Calisma grubundaki kadin hastalarin
ise calismanin baslangicinda ortalama enerji alimlar1 15.67+2.11 kkal/kg/giin olarak
bulunmustur. Calismanin sonundaki enerji alimlar1 ise 24.38+9.37 kkal/kg/glin’diir
(p=0.043). Calisma grubundaki kadin hastalarin, ¢alismanin sonundaki enerji alimlari
ortalamalari istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksektir. Her iki
grupdaki hastalarin agirliklarina gore protein alimlari incelendiginde, ¢alismanin
baslangicinda kontrol grubundaki hastalarin protein alimlart 0.65+0.11 g/kg/giin iken
¢alismanin sonunda 0.66+0.12 g/kg/giin olarak bulunmustur (p=0.605). Aradaki fark
istatistiksel olarak o6nemli degildir. Calisma grubundaki kadin hastalarin protein
alimlar1 incelendiginde c¢alismanin baslangicinda, 0.53+0.31 g/kg/giin  iken
caligmanin sonunda 1.03£0.31 g/kg/giin olmustur (p=0.043). Aradaki fark
istatistiksel olarak 6nemli olacak sekilde ¢alismanin sonunda, ¢alisma grubundaki
kadin hastalarin kontrol grubundaki hastalara gore agirliklarina gore protein alimlari

daha fazladir.

Caligma grubundaki hastalarin protein alimlar1 incelendiginde erkek
hastalarin baslangi¢ protein alimlarinin ortalamast 31.45+13.93 g/giin bulunurken,
calismanin 4. haftasinda 57.17£13.16 g/giin olarak bulunmustur. Aradaki fark
istatistiksel olarak 6nemlidir (p=0.003). Calisma grubundaki kadin hastalarin ise
baglangic protein alimlart 25.65+11.59 g/giin’diir. Caligmanin 4. haftasinda ise
54.34+13.61 g/giin olarak bulunmustur (p=0.013). Caligmanin sonunda, ¢aligmaya
katilan kadin hastalarin protein alimlarinin istatistiksel olarak 6nemli olacak sekilde

artt1g1 belirlenmistir.
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Calisma grubundaki hastalarin posa alimlari incelendiginde, c¢alismanin
baslangicinda posa alimi ortalamasi 7.49+4.04 g/giin iken, ¢alismanin 1. haftasinda
7.02+3.34 g/giin, 2. haftasinda 8.06+3.25 g/giin, 3. haftasinda 9.96+5.91 g/giin ve 4.
haftasinda 10.754+4.59 g/giin oldugu belirlenmistir. Calismanin baslangici ile
sonundaki posa alimlari arasindaki fark istatistiksel olarak onemli olacak sekilde

calismanin 4. haftasinda, baslangicina gore daha fazladir (p=0.033).

Kontrol grubundaki hastalarin vitamin A alimlarina bakildiginda, hastalarin
calismanin baglangicinda 603.59+225.51 mg/giin vitamin A aldiklart bulunurken,
calisgmanin 1. haftasinda 664.77+£252.58 mg/glin, 2. haftasinda 670.59+172.51
mg/giin, 3. haftasindan 560.17+£155.42 mg/giin ve 4. haftasinda 783.67+212.23
mg/giin vitamin A aldiklar1 belirlenmistir (p=0.022).

Calisma grubundaki hastalarin vitamin B; alimlarina bakildiginda, ¢alismanin
baslancinda ortalama 0.28 + 0.13 mg/glin vitamin B; aldiklari, ¢alismanin 4.

haftasinda ise ortalama 0.39+0.16 mg/giin vitamin B; aldiklar1 bulunmustur

(p=0.025).

Calisma grubundaki hastalarin vitamin B, alimlar1 incelendiginde ¢alismanin
baslangicinda, 1 hafta, 2.hafta, 3. hafta ve 4. hafta siras1 ile ortalama 0.52+0.18
mg/giin, 0.52+0.17 mg/giin, 0.66+0.27 mg/giin, 0.70+0.26 mg/giin ve 0.78+0.32
mg/giin vitamin B; aldiklar1 belirlenmistir (p=0.007).

Kontrol grubundaki hastalarin niasin alimlarinda az bir miktar azalma,
calisma grubundaki niasin alimlarinda bir miktar artma olmasina ragmen, ¢alisma ve
kontrol grubundaki hastalarin niasin alimlarinda haftalara gore istatistiksel bir

farklilik belirlenmemistir.

Hastalarin vitamin Bg alimlari incelendiginde, ¢aligma grubundaki kadin
hastalarin baslangi¢c vitamin Bg alimlar1 0.32+0.15 mg/giin iken, caligmanin 1.
haftasinda 0.35+0.08 mg/giin, 2. haftasinda 0.50+0.21 mg/giin, 3. haftasinda
0.53+0.16 mg/giin ve 4. haftasinda 0.57+0.25 mg/giin’diir (p=0.045). Calisma
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grubundaki kadin hastalarin vitamin Bg alimlarindaki artis istatistiksel olarak
anlamlidir. Calisma grubundaki toplam hastalarin vitamin Bg alimlarindaki haftalara

gore artig istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.003).

Kontrol grubundaki hastalarin ortalama vitamin C alimlar1 incelendiginde,
calismanin baslangicindaki ortalama vitamin C alim1 36.18+10.84 mg/giin, 1. hafta
41.61+£29.07 mg/giin, 2. hafta 64.99+47.82 mg/giin, 3. hafta 37.90+19.97 mg/giin ve
4. hafta 47.12+16.83 mg/giin olarak hesaplanmistir. Calismanin baglangicina gore
sonunda vitamin C aliminda bir miktar artiy olmasina ragmen aradaki fark
istatistiksel olarak 6nemsizdir (p=0.142). Calisma grubundaki hastalarin vitamin C
alimlar1 incelendiginde, baslangic alimi ortalama 22.25+13.84 mg/giin iken bitis
degeri 43.43+37.40 mg/giin olarak bulunmustur. Vitamin C aliminda da haftalar
icinde artis meydana gelmesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p=0.107).

Calisma grubundaki kadin hastalarin potasyum alimlarina bakildiginda,
calismanin baglangicindaki potasyum alimi 629.63+300.27 mg/giin iken, ¢alismanin
1. haftasinda 556.45+150.77 mg/giin, 2. haftasinda 871.53+£356.77 mg/giin, 3.
haftasinda  995.244+421.64 ve sonuncu haftast 994.33+437.28 mg/giin olarak
bulunmustur (p=0.039). Calismanin baglagicindan itibaren hastalarin potasyum
alimlarinda artis oldugu belirlenmistir. Caligsma grubundaki erkek ve kadin hastalarin
toplamma bakildiginda, calisma baslangicinda 674.03+£292.62 mg/glin olan
potasyum alimi, c¢alismanin sonunda 985.37+450.58 mg/giin olarak bulunmustur
(p=0.001). Calisma grubundaki hastalarin potasyum alimlarinin istatistiksel olarak

anlamli olacak sekilde arttig1 belirlenmistir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin kalsiyum alimlari incelendiginde
baslangic degerine gore, haftalar i¢inde kalsiyum alimda bir miktar artis oldugu

goriilmiis, fakat bu artis istatistiksel olarak 6nemli bulunmamastir.

Calismaya katilan hastalarin  fosfor alimlar1 incelendiginde, kontrol

grubundaki hastalarin ¢calismanin baslangicinda ortalama fosfor alimi1 658.63+176.93
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mg/glin, 1. hafta 658.86+156.76 mg/giin, 2. hafta 644.65£133.72 mg/giin, 3. hafta
602.66+£118.09 mg/giin ve 4. hafta 653.54+149.03 mg/giin bulunmustur (p=0.840).
Hastalarin fosfor alim1 yaklasik ayni kalmistir. Calisma grubundaki hastalarin fosfor
alimlarina bakildiginda, 397.02+147.05 mg/giin baslangi¢ degeri olarak bulunmustur.
1. hafta 453.22+£159.64 mg/giin, 2. hafta 525.16+£183.88 mg/giin, 3. hafta
558.86+£189.66 mg/giin ve 4. hafta 598.42+232.80 mg/giin olarak bulunmustur
(p=0.668). Aradaki fark istatistiksel olarak Onemsiz olmasma ragmen fosfor

alimlarinda da bir miktar artis oldugu goriilmiustiir.

Calisma grubundaki hastalarin demir alimlar1 incelendiginde ¢alisma
baslagicinda 3.86+£2.18 mg/giin’den, 4. hafta sonunda 5.58+1.96 mg/giin’e
yikselmistir (p=0.006). Kontrol  grubundaki hastalarin ise baslangic degeri
7.24+2.70 mg/giin’den, 6.43+1.48 mg/giin olmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak
onemli olmamasina ragmen demir aliminda bir miktar azalma meydana geldigi

belirlenmistir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ¢inko alimlarinda haftalara gore
istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik olmazken, kontrol grubundaki hastalarin ¢inko
aliminin az bir miktarda olsa azaldig1, ¢aligma grubundaki hastalarinin alimlarinin ise

art1g1 goriilmiistiir.

Hastalarin haftalik olarak besin alimlari incelenmistir. Calisma grubundaki
hastalarin toplaminin enerji, karbonhidrat, diyet posasi, vitamin K, vitamin By,
vitamin B,, potasyum ve demir alimlar istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
haftalar i¢inde artmistir. Caligma grubundaki kadinlarin protein, vitamin Bg ve
potasyum alimlari, ¢alisma grubundaki erkeklerin protein, vitamin E, alimlar1 ve
kontrol grubundaki hastalarin toplam vitamin A alimlar istatistiksel olarak anlamli

olacak sekilde haftalar i¢inde artmustir.
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Tablo 4.10: Hastalarin Gruplarina Gore Elzem Amino Asit Alimlarinin

Degerlendirilmesi
Amino asit Calisma grubu Kontrol grubu
P

X+SD X+SD
Izoldsin 16513.50+3214.93 13660.39+4187.46 0.174
Losin 26553.54+5047.46 21988.93+6514.10 0.151
Lizin 20083.10+5125.66 15723.93+5677.47 0.096
Metionin 7140.92+1587.31 5875.58+1894.42 0.199
Sistein 4619.58+871.15 4121.61+1281.71 0.450
Fenilalanin 15099.67+2681.46 11909.45+3519.22 0.043*
Trozin 11971.20+2328.47 9848.04+2949.95 0.165
Treonin 13089.62+2681.39 10749.09+3342.64 0.165
Triptofan 3890.53+730.39 3265.43+971.88 0.218
Valin 18459.33+3257.31 15405.33+4552.01 0.190
Histidin 8226.62+1881.40 6627.49+2136.35 0.105

P=Mann Whitney U, P<0.05

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin elzem amino asit alim miktarlar
onemlidir. Tablo 4.10°da hastalarin gruplara gore amino asit alimlar1 incelenmistir.
Kontrol ve caligma grubundaki hastalarin izol6sin, 16sin, lizin, metionin, sistein,
tirozin, treonin, triptofan, valin ve histidin alimlarinda istatistiksel olarak bir fark
cikmazken, caligma grubundaki hastalarin fenilalanin alimlar1 istatistiksel olarak
anlamli olacak sekilde kontrol grubundaki hastalarin alimlarindan yiiksek ¢ikmustir.
Caligma grubundaki hastalarin fenilalanin alimlar1 15099.67 +2681.46 mg/giin iken
kontrol grubundaki hastalarin 11909.45+3519.22 mg/giin aldig1 belirlenmistir.
Calisma grubundaki hastalarin histidin alimlar1 8226.62+1881.40 mg/giin iken,
calisma grunundaki hastalarin histidin alimlar1 6627+2136.35 mg/giin’diir. Calisma
grubundaki hastalarin histidin alimlart bir miktar kontrol grubundaki hastalardan
fazla olmasma ragmen aradaki fark istatistiksel olarak onemli degildir (p=0.105).
Calisma grubundaki hastalarin izolosin alimlar1t 16513.50+3214.93 mg/giin iken,
calisma grubundaki hastalarin 13660.39+4187.46 mg/giin’diir (p=0.174). Calisma
grubundaki hastalarin 16sin alimlar1 26553.54+5047.46 mg/giin, kontrol grubundaki
hastalarin ise 21988.93+6514.10 mg/giin’diir (p=0.151). Calisma grubundaki
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hastalarin lizin, metionin, trozin, treonin, triptofan, valin alimlari, kontrol grubundaki
hastalarin bu amino asitleri alim miktarlarindan fazla olmasina ragmen, aradaki fark

istatistiksel olarak énemli bulunmamastir.

Tablo 4.11°de ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin enerji, protein, lif ve
diger besin 6gelerin alimlarinin ortalamasi verilmistir. Caligma grubundaki hastalarin
enerji alimlarinin ortalamas1 1158.26+324.26 kkal/giin ve kontrol grubundaki
hastalarin 1239.86+116.12 kkal/gtin’diir (p=0.684); calisma grubundaki hastalarin
agirliklart bagina aldiklart enerji 19.97+7.18 kkal/kg/giin ve kontrol grubundaki
hastalarin ise 18.66+3.22 kkal/kg/giin olarak bulunmustur (p=0.597). Calisma ve
kontrol grubundaki hastalarin posa alim ortalamalar1 sirasi ile 8.95 g/giin ve
10.87+£2.25 g/giin olarak belirlenmistir (p=0.247). Hastalarin ortalama protein
alimlar1 incelendiginde ¢alisma grubundaki hastalarin 0.77+0.21 g/kg/giin, kontrol
grubundaki hastalarin ise 0.64+0.11 g/kg/giin protein aldiklar1 belirlenmistir
(p=0.131). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark olmasa bile g¢alisma
grubundaki hastalarin bir miktar daha fazla protein aldigi goriilmiistiir. Calisma
grubundaki hastalarin vitamin A alimlart 590.41+70.26 mg/glin iken, kontrol
grubundaki hastalarin 669.80+88.41 mg/giin olarak bulunmustur (p=0.353). Kontrol
grubundaki hastalarin ortalama vitamin E alimlar1 5.65+1.41 mg/giin iken calisma
grubundaki hastalarm  5.08+£1.95 mg/giin’diir (p=0.257). Calisma grubundaki
hastalarin ortama potasyum alimlar1 889.62+339.36 mg/giin iken, kontrol grubundaki
hastalarn  1094.06+230.14 mg/giin (p=0.174) olarak bulunmustur. Calisma
grubundaki hastalarin  fosfor alimlar1 533.94+165.04 mg/giin’diir. Kontrol
grubundaki hastalarin ise fosfor alimlar1 639.63+99.25 mg/giin olarak belirlenmistir
(p=0.151). Her iki hasta grubundaki bireylerin aldiklar1 enerji (kkal/giin), enerji
(kkal/kg/giin) protein (g/giin), protein (g/kg/giin) karbonhidrat, yag, toplam lif,
vitamin A, vitamin B4, vitamin C, vitamin E, vitamin K, vitamin B,, vitamin B,
vitamin Bi,, vitamin C, niasin, K, Na, P, Fe alimlar1 arasinda bir fark bulunmazken,
Zn alimlarnn arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde kontrol
grubunda daha yiiksektir. Calisma grubundaki hastalarin protein alimlari hari¢ diger
besin Ogeleri alimlar istatistiksel olarak anlamli olmasa bile kontrol grubundaki

hastalarin alimlarindan daha azdir.



Tablo 4.11: Calisma ve Kontrol Grubundaki Hastalarin Enerji Ve Besin Ogesi

Alimlarinin Karsilagirilmasi

. . Calisma grubu Kontrol grubu
Besin dgesi P
X£SD X+SD

Enerji (kkal/giin) 1158.26+324.36 1239.86+166.12 0.684
Enerji (kg/kkal/giin) 19.97 +7.18 18.66+3.22 0.597
Karbonhidrat (g/giin) 130.24+47.89 144.76+19.95 0.326
Toplam Diyet Posas (g/giin) 8.95+3.85 10.87+2.25 0.247
Protein (g/giin) 45.63+9.05 42.59+8.05 0.143
Protein (g/kg/giin) 0.77+0.21 0.64+0.11 0.131
Toplam Yag (g/giin) 43.79+12.24 53.60£10.03 0.165
Vitamin A (mg/giin) 590.41:+70.26 669.80+88.41 0.353
Vitamin E (mg/giin) 5.08+1.95 5.65+1.41 0.257
Vitamin D (mg/giin) 1.24+0.53 1.58+1.26 0.827
Vitamin K (mg/giin) 136.61:+41.99 170.16+45.17 0.257
Vitamin B; (mg/giin) 0.36+0.14 0.41+0.07 0.545
Vitamin B2 (mg/giin) 0.67+0.21 0.79+0.12 0.290
Niasin (mg/giin) 4.87+2.33 6.13+2.10 0.112
VitaminB,, (mg/giin) 1.75+0.52 2.15+0.39 0.070
VitaminBg (mg/giin) 0.54+0.20 0.64+0.13 0.151
Vitamin C (mg/giin) 41.02+25.72 47.93£19.97 0.406
Potasyum (mg/giin) 889.62:+339.36 1094.06+230.14 0.174
Kalsiyum (mg/giin) 346.80+109.76 421.66+69.69 0.082
Fosfor (mg/giin) 533.94+165.04 639.63+99.25 0.151
Demir (mg/giin) 5.14+1.79 6.07+0.96 0.199
Cinko (mg/giin) 4.74+1.23 5.90+0.72 0.028*
Sodyum (mg/giin) 2225.89+772.50 2444.03+370.15 0.326

P= Mann Whitney U , P<0.05
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5. TARTISMA

Hemodiyaliz hastalarinda intradiyalitik beslenmenin etkisi tlizerine yapilmig
calismada, 60 yas {istii hastalarin bazi1 kan bulgulari, ¢alismanin basglangicinda, 1., 2.,
3. ve 4. haftalarin besin tiiketimleri ve ¢alismanin sonunda antioksidan kapasiteleri,
lipid peroksidasyonlari, glutatyon peroksidaz diizeyleri ve TNF-a diizeyleri
incelenmistir. Ayrica antropometrik dl¢iimlerden BKI’leri hesaplanmis, UOKC ve el

kas kuvveti Olgiilmiistiir.

Hemodiyaliz tedavisi giiniimiizde bobrek yetmezligi olan hastalara siklikla
uygulanan bir tedavi yontemdir. Hemodiyalize giren hasta 2007 yili sonu itibariyle
sayis1 40.309, diyaliz merkezi sayis1 792°dir. Bu hastalarin % 33.1°1 65 yas ve lizeri
yas grubundadir. Bu hastalarin % 88’inde serum alblimin diizeyi 3.5 g/dL’nin
tizerindedir (2). Hemodiyalize giren hasta sayis1 2010 yilinda 49.505, kayitlh merkez
sayist 817 olacak sekilde bir artig gostermistir. 65-74 yas grubundaki hasta sayisi
3282, % 26.5, 75 yas istii hasta sayist ise 1695, % 13.7 oranindadir (3). Yapilan bir
calismada, 75 yas ve lstl ile 50-60 yas grubundaki ayni donemde hemodiyalize
girmeye baglayan hastalar karsilastirllmigtir. Hastalarin % 15.6’s1 75 yas ve istii, %
15.410 ise 50-60 yas grubundaki bireylerden olusmaktadir. 75 yas ve istii olan
hastalarin % 50’den fazlas1 diyalize basladiktan sonraki 2 sene i¢inde dlmiistiir. Bu
caligmaya gore 75 yasindan sonra hemodiyalize baslayan hastalarda yasam beklentisi

50-60 yasinda baslayanlara gore belirgin bir sekilde kisa oldugu belirlenmistir (138).

5.1. Bireylerin Genel Ozellikleri

Calismaya katilan bireylerin % 65°i erkek, % 35’1 ise kadindir. Caligma
grubundaki hastalarin % 50’si erkek, % 50’si kadindir. Kontrol grubudaki bireylerin
ise % 80’1 erkek, % 20’si kadinlardan olugmaktadir. Toplam diyaliz hasta sayisi
arasinda, 65-74 yas grubundaki hastalarin % 13.1°1 erkek, % 11.5°1 kadindir. Ayrica
75 yas istii erkek hastalar % 6.4, kadin hastalar ise % 5.8 oranindadir. 65 yas
iistlindeki hastalarin % 53.0°1 erkek, % 47.0°si kadindir. Bu ¢alismadaki hastalarin

dagilimi da Tiirkiye’deki genel dagilima yakindir (3).
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Calismaya katilan tiim hastalarin diyaliz yaslar1 incelendiginde, 0-5 yil
grubundaki hastalar % 45, 6-10 yil grubundaki % 10, 11-15 yil grubundaki hastalar
% 30, 16-20 yi1l grubundaki hastalar % 10, 21 yil ve lstii olan hasta ise % 5
oranindadir. 2010 yil1 Tiirkiye verilerine gére 0-5 yi1l grubundaki hasta orant % 59.2,
6-10 y1l grubundaki hastalarin oran1 % 27.1, 11-15 yi1l grubundaki hastalarin oran1 %
9.7, 16-20 y1l grubundaki hastalarin oran1 % 3.1, 21 yil ve iistii hasta oran1 % 0.8dir.
Bu calismaya 60 yas iistii bireyler dahil edildigi icin c¢alismada hastalarin diyaliz
yagslari ile Tiirkiye ortalamasi ile farkliliklar gostermektedir. Diyaliz yas1 21 ve tistl

olan bireylerin yiizdeleri her iki grupta da en diisiik olandir (3).

Hastalarin yas ortalamasina bakildiginda kontrol grubundaki hastalarin yas
ortalamast 69.50 + 6.27 yil, ¢calisma grubundaki hastalarin yas ortalamasi ise 69.60 +
4.59 wyildir. Calisma grubundaki kadin hastalarin yas ortalamalari 69.40+4.15 yil
iken, kontrol grubundaki kadin hastalarin yas ortalamalar1 67.50+£10.60 yildir (Tablo
4.2).

Diinyada yash hastalarin diyaliz tedavisi giderek artmaktadir. Fakat bu
hastalar i¢in tam bir rehber yer almamaktadir. Yapilan bir ¢aligmada yasl ve geng
diyaliz hastalar1 karsilagtirilmistir. Yaslt hastalarda malniitrisyon daha ¢ok goriildiigi
ve viicut agirhgmin hesaplanmasinda yash ve geng hastalarda herhangi bir farklilik
goriilmedigi belirlenmistir (139). Yapilan baska bir ¢alismada, SAPD uygulanan
yasl hastalarin, HD hastalariyla karsilastirildiginda, HD hastalarinin serum albiimin
degerinin standart degerlerin altinda oldugu sonucuna varilmistir (140). Lopes ve
arkadaglarinin yaptiklar1 ¢aligmada (141), hemodiyaliz hastalarinin beslenme
durumlarinin  ve mortalite riskinin degerlendirilmesi i¢in bazi beslenme

parametrelerinin birlesme etkisine bakilmasi gerektigi belirtilmistir.

Tiirkiye geneline bakildiginda hastalarin % 90.7’si  haftada 3 giin
hemodiyalize girmektedir. Bu ¢alismada da haftanin 3 giinti diyalize giren hastalar

calismaya alinmstir (3).
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5.2. Hastalarin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.4°’de calismaya katilan bireylerin antropometrik Ozellikleri
incelenmistir. Calismanin baslangicinda kontrol grubundaki hastalarin  viicut
agirhiklart 67.16+£11.95 kg iken sonundaki agirliklart 67.13+12.23 kg olarak
bulunmustur (p=0.288). Kontrol grubundaki kadin hastalarin ¢aligmanin
baslangicindaki agirlik ortalamalar1 55.00+14.14 kg iken, g¢alismanin sonunda
55.25+13.78 kg olarak bulunmustur (p=0.317). Kontrol grubundaki erkek hastalarin
calisgmanin baslangic ve bitisindeki agirliklart siras1 ile 70.20+£10.12 kg ve
70.10+£10.71 kg’dir (p=0.854). Calisma grubundaki hastalarin ise ¢alismanin
baslangicindaki agirliklar: 59.77+£12.36 kg iken, calismanin sonunda ise 60.91+12.64
kg’dir (p=0.540). Calisma grubundaki kadin hastalarin ¢alismanin baglangicindaki
agirlik ortalamalar1 51.06+10.60 kg, bitis agirliklar1 51.30+£10.50 kg (p=0.595), erkek
hastalarin ise baglangic 68.48+6.46 kg, bitis agirliklar1 70.52+4.29 kg (p=0.066)
olarak bulunmugtur. Calisma grubundaki erkek hastalarin agirliklarinda bir miktar
artis olmasina ragmen, bu artis istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir. Buna bagh
olarak calisma grubundaki hastalarin BKi’lerinde de bir miktar artis meydana
gelmistir, fakat bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir. Kontrol grubundaki
hastalarin ise BKI’lerinde ¢ok az bir azalma meydana gelmistir. Fakat bu deger de
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yapilan bir ¢alismada Rammahon (142),
hemodiyalize giren hastalarin niitrisyonel degerlendirilmesinde viicut agirliginin ve
deri kivrim kalinliginin indirekt bir metod olup olmadigini arastirmistir. Arastirmaya
katilan 28 diyaliz hastas ile 28 saglikli birey (kontrol grubu) bir yil takip edilmistir.
Bireylerin viicut agirligi, boy uzunluklar1 ve triseps deri kivrim kalinliklar
Olclilmiistiir. Calismanin sonunda viicut agirligi ve TDKK’ nin diyaliz hastalarinda
kontrol grubuna gore 6nemli derecede diisiik oldugu saptanmistir. Ancak bir grup
erkek hastanin viicut agirliginin diisiik olmadigi goriilmiistiir. Bu hastalarda viicut
agirhiginda azalma olmamasinin nedeni su retansiyonu ve 6demin kaybolmayiginin
olabilecegi belirtilmistir. Bu nedenle, TDKK o6l¢iimlerinin malniitrisyonu tespit

etmede dnemli bir antropometrik 6l¢iim oldugu belirlenmistir.
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Yapilan bir diger calismada ise HD grubundaki erkek hastalarin viicut
agirliklart ortalamasi baglangicta 61.9+6.8 kg iken 30. giinde 61.5+7.2 kg, 60. giinde
60.9+7.5 kg ve 90. glinde 59.5+7.8 kg olarak azalmis ve dort donem viicut agirliklar
degerleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli fark bulunmustur. Bu dort donemde
viicut agirliklart ortalamalar1 birbirleriyle karsilastirildiginda 30.-60.gtinler, 60.-
90.glinler ve 1.-90.glinler ortalama degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05) (136). Calisma siiresinin 1 ay ile sinirli olmasindan
dolayr  antropometrik  Olgiimlerde  istatistiksel bir  degisiklik  olmadig
diistiniilmektedir. Daha uzun donemli yapilacak ¢alismada hastalarin agirliklarinin
daha fazla artabilecegi diistiniilmiistiir. Yapilan bir diger ¢alisma da yas ortalamasi
54,5+ 12.2 yil olan kadin hastalarn agirliklarinin 67.5£15.2 kg, BKi’leri 24.6+4.2
kg/m?; yas ortalamasi 54.4+12.3 yil olan erkek hastalarin agirliklar1 74.4+13.7 kg ,
BKI’leri ise 24.9+4.0 kg/m2 olarak bulunmustur. Bu hastalarin yas ortalamalari, bu
calismadaki hastalarin yas ortalamasindan diigiiktiir, fakat viicut agirliklar: ve beden
kiitle indekslerinin daha yiiksek oldugu belirgindir (135). Bu farklilik her iki grup
arasindaki yas farkindan kaynaklanabilir. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar i¢in
BKI yiiksek olmas1 mortalite riskini azaltmaktadir (143).

Hemodiyalize giren 3607 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada 5 yillik takip
sonunda hastalarin, BKI degerlerinin gittik¢e diistiigii, anlamli derecede diisiik BKI
degerinin mortaliteyi arttirdigr saptanmustir (144). Bobrek yetmezligi olan ve
olmayan hastalarda viicut komposizyon analizi yapilmistir. Yagsiz doku kiitlesi ve
kemik mineral yogunlugu bobrek yetmezligi olan hastalarda daha diisiiktiir. Yag
kiitleleri ayn1 ve viicut suyu benzer oldugu belirlenmistir (145). Kog¢ ve
arkadaglarmin (146) yaptiklar1 bir ¢aligmada, HD ve SAPD uygulanan hastalarin
demografik 6zelliklerini karsilastirdiklar1 calismalarinda HD’e giren hastalarin viicut
agirliklar1 60.1+16.5 iken SAPD uygulanan hastalarda ise daha fazla (63.9 + 11.4 kg)
oldugunu, BKI degerlerinin ise HD hastalarinda 21.7+3.8 kg/mz, SAPD hastalarinda
23.8+3.6 kg/m® oldugunu tespit etmislerdir.

Calismanin baglangicinda ve bitisinde hastalarin el kas kuvvetlerinin 6l¢timii

yapilmistir. Kontrol grubundaki kadin hastalarin baslangi¢ ve ¢alismanin sonunda el
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kas kuvvetleri 0.00+0.00 kg ¢ikmistir. Calismanin sonunda kontrol grubu erkek
hastalarin el kas kuvveti 20.00+6.25 kg’dan 21.05+6.67 Kkg’a, calisma grubu
kadinlarin el kuvveti 7.10+5.45 kg’dan, 8.22+5.71 kg’a artarken, erkek hastalarda
16.88+5.85 kg’dan 16.20+5.36 kg’a inmistir, istatistiksel olarak aradaki farklar
anlamli bulunmamistir. Yapilan bir diger ¢alismada yaslar1 18 iistiinde olan diyaliz
hastalar1 ¢aligmaya dahil edilmistir. 181 kadin, 308 erkek hastada uygulanmigtir. Bu
hastalar gruplandirildiginda 60 yas istii kadin hastalarin el kas kuvveti 14.58+5.28
kg, erkek hastalarin ise 22.03+6.88 kg olarak bulunmustur. Bu ¢alismadaki hastalarin
el kas kuvvetleri, ¢calismaya katilan hastalarin el kas kuvvetlerinin oldukca iizerinde
oldugu goriilmistiir (147). Heimburger ve arkadaslarmin (134), 115 hasta tizerinde
yaptig1 calismada malniitrisyon ve c¢esitli beslenme parametreleri iizerinde
calisilmistir. Antropometrik olgiimler, el kas kuvveti dl¢iimii, viicut komposizyonu
incelenmistir. Sonucta hastalarin % 48’inde malniitrisyon tespit edilmistir. Serum
albiimin diizeylerinde bir farklilik olmamasina ragmen kreatin klerensi, el-kas
kuvveti, yag kiitlesi, prealbiimin ve vitamin A diizeyleri malniitrisyonlu hastalarda
diisiiktiir. El kas kuvveti yagsiz doku kiitlesi ile korelasyon gostermektedir. Diisiik el
kas kuvvetinin, yliksek serum CRP diizeyi, kadin olma ve diisiik yag ylizdesi ile
iliskili oldugu bulunmustur. Ayrica bu galismada serum albiimin diizeyinin de kronik
renal yetmezligi olan hastalar i¢in iyi bir malniitrisyon gostergesi olmadigi
belirtilmigtir. Bir diger ¢aligmada ise hemodiyaliz hastalarimin kas fonksiyonunun
degerlendirilmesi i¢in el kas kuvveti Ol¢imii yapilmistir. Hastalarin diyaliz
seansindan once ve sonrasinda el kas kuvvetleri 6l¢iilmiistiir. Sonug olarak erkeklerin
el kas kuvveti diyaliz 6ncesi dlgiimleri yliksek olmasina ragmen istatistiksel bir fark

tespit edilmemistir (135).

Calisma ve kontrol grubundaki kadin ve erkek hastalarin boy ortalamalari
incelendiginde, ¢aligma grubundaki tiim hastalarin boy ortalamalari 160.60+10.03
cm ve kontrol grubundaki hastalarin ise 166.50+10.03 cm’dir (p=0.036). Aradaki
fark istatasitiksel olarak oOnemlidir. Bu farkin c¢alisma ve kontrol grubundaki

hastalarin kadin sayilarinin farkli olmasindan kaynaklandig: diisiintilmektedir.
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5.3. Hastalarin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Diyaliz  hastalarinin ~ beslenme  durumlarmi  degerlendirmek  igin
kullanilabilecek parametrelerden birisi de kan iire azotudur (BUN). BUN diizeyini
etkileyen baslica faktorler diyetle alinan protein miktari, rezidiiel GFR ve diyaliz
tedavisinin  etkinligidir. = Calismaya  katilan  hastalarin  kan  bulgular
degerlendirildiginde kontrol ve c¢alisma grubundaki bireyler arasinda g¢alismanin
baslangicinda ve sonunda BUN, kreatinin, potasyum, fosfor, albiimin, prealbiimin ve

kolesterol degerleri agisindan bir farklilik bulunamamistir.

Calisma grubundaki hastalarin serum BUN baslangic degeri ortalama
62.70+£17.53 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 77.10£15.38 mg/dL olarak
bulunmustur (p=0.078). Calisma grubundaki kadin hastalarin BUN baslangi¢ degeri
ortalama 55.80+18.74 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 76.10+14.83 mg/dL olarak
bulunmustur (p=0.138). Calisma grubundaki erkek hastalarin BUN baslangi¢c degeri
ortalama 69.60+14.89 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.20+15.58 mg/dL olarak
belirlenmistir. (p=0.345). Kontrol grubundaki kadin hastalarin BUN degeri baslangi¢
degeri ortalama 69.60+=14.89 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.20+15.58 mg/dL
olarak bulunmustur (p=0.345). Kontrol grubundaki erkek hastalarin BUN degeri
baslangi¢ degeri ortalama 74.75+31.88 mg/dL, bitis degeri ise ortalama 78.50+17.60
mg/dL olarak belirlenmistir (p=0.499). Calisma ve kontrol grubundaki kadin
hastalarin BUN baslangigc ve bitis degerleri karsilastirildiginda  aradaki fark
istatistiksel olarak Onemsizdir (p***=0.699, p****=0.245). Ayn1 sekilde her iki
grupdaki erkek hastalarinda BUN baslagic ve bitis degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamsizdir (p*=0.656, p**=1.000). Kontrol grubundaki
hastalarin ¢alismanin baslangicindaki serum BUN diizeyi ortalamast 73.90+30.63
mg/dL iken c¢alismanin sonunda 75.60+16.93 mg/dL olarak hesaplanmistir
(p=0.844).

Ozyigit (148)’in dort ay boyunca takip ettigi 30 hemodiyaliz hasta iizerinde
yaptig1 calismada, 1.2 g/kg/giin proteinli diyet uygulanan donemde diisiik olan BUN
degerinin (69.26+1.95 mg/dL), 0.8 g/kg/giin proteinli diyet verildikten sonra
(85.3+9.38 mg/dL) yiikseldigi ve 1.2 g/kg/glin protein igeren diyetin dort ay verildigi
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donemin sonunda kan kreatinin degerlerinde de anlamli derecede yiikselmeler
oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Bu calismada her iki grup hastanin da protein alimlari
da oOnerilen miktarin olduk¢a altinda oldugu belirlenmistir. Bu nedenle BUN

diizeyleri benzerlik géstermedigi diisiiniilmektedir.

2010 yil1 Nefroloji raporuna gore hemodiyaliz hastalarinin son {i¢ aylik kan
alblimin diizeyi ortalamalarina bakildiginda % 11.7°sinin 3.5 g/dl altinda, %
48.1’inin 3.5-4 g/dl arasinda ve % 40.2’sinin 4 g/dl tizerinde oldugu belirtilmistir (3).

Hemodiyalize  yeni  baslamis  olan  hastalarin  kan  bulgulan
degerlendirildiginde hastalarin % 47.4’liniin kreatinin degeri 6.0-9.9 arasinda,
alblimin degerlerine bakildiginda % 31.3°1 3.5 g/dl altinda, % 41.4’{iniin 3.5-3.9 g/dI
arasinda, % 22.1’inin 4.0-4.4 g/dl arasinda ve % 5.2’sinin 4.5 g/dl iizerinde oldugu
bildirilmigtir. Hastalarin serum potasyum degerlerine bakildiginda % 59.8’inin 3.5-
5.4 mg/dL arasinda, % 30.8’inin 5.5-7.4 mg/dL arasinda oldugu bulunmustur. Serum
fosfor diizeylerine bakildiginda ise hastalarin % 46’smin 3.5-5.4 mg/dL, %
34.7’sinin 5.5- 7.4 mg/dL arasinda oldugu belirlenmistir (3).

Protein enerji eksikligi (PEW), disiik serum albiimin veya prealbiimin
diizeyi, sarkopeni veya kilo kaybi, kronik bobrek hastaligi olan hastalar i¢in basta
gelen mortalite belirleyicileridir. Uygun diyet tedavisi ve enteral beslenme destegi
protein alimin1 hedeflemektedir. Diyaliz esnasinda saglanan oral destek hastalar i¢in
onemlidir. Enteral destegin imkani olmadigi durumlarda intradiyalitik parenteral
destek tercih edilebilir (149). Ozellikle diyaliz esnasinda verilen oral, enteral ve
parenteral destek net protein anabolizmasini artirmaktadir. Diyaliz hastalarinda
intradiyalitik parenteral beslenmenin, hastalarin kan sekerlerini, insiilin diizeylerini
etkiledigi disiiniilerek daha ¢ok intradiyalitik oral enteral beslenme tercih
edilebilinmektedir (150).

Calisma grubundaki hastalarin serum albiiminlerinin baslangic degeri
ortalamasi 3.90+0.50 mg/dL, bitis degeri ortalamasi ise 3.95+0.30 mg/dL’dir

(p=0.575). Kontrol grubundaki hastalarin ise albiimin baslangi¢c degeri ortalama
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3.99+0.36 g/dL, bitis degeri 3.96+0.36 g/dL (p=0.443). DOPPS ¢alismasinda ¢esitli
ilkelerdeki hemodiyaliz hastalarinin serum albiimin diizeyleri farkli tarihlerde
incelenmistir. Avusturya’daki hastalarin serum albiiminleri 2002, 2006, 2007 ve
2010 senelerinde sirasiyla ortlama 3.66 g/dL, 3.71 g/dL, 3.76 g/dL, 3.76 g/dL olarak
tespit edilmisken, Belgika’da ayni seneler i¢in 3.74 g/dL, 3.75 g/dL, 3.83 g/dL, 3.72
g/dL’dir. Kanada’ya bakildiginda 3.52 g/dL, 3.59 g/dL, 3.57 g/dL ve 3.48 g/dL’dir.
Almanya’da 3.87 g/dL, 4.02 g/dL, 4.00 g/dL, 3.78 g/dL olarak bulunmustur. Isveg’te
3.52 g/dL, 3.44 g/dL, 3.45 g/dL, 3.36 g/dL oldugu goriilmiistiir. Serum albiimin
degerleri acisindan Isveg’te yasayan hastalarin serum albiimin diizeylerinin en diisiik
oldugu belirlenmistir (151). Bu ¢alismada hastalarin serum albiimin degerleri ise

Avrupa ortalamalarinin {izerinde veya basabas oldugu bulunmustur.

Hemodiyaliz esnasindaki hiperkatabolizma, diyaliz esnasindaki sitokin
aktivitasyonun yani sira, amino asit kaybina da dayanmaktadir. IL-6 hemodiyaliz
esnasinda tiim viicut, kas ve hepatik proteinlerin diizenlenmesinde rol oynamaktadir.
Kas proteini katabolizmasindan salinan amino asitler hemodiyaliz esnasinda protein
sentezi igin karacigerde toplanir. Intradiyalitik beslenme destegi protein sentezini
artirtr, fakat kas protein katabolizmasimi azaltmaz. Sitokinler protein enerji
harcamasinda 6nemli rol oynamaktadir. Net protein anabolizmasi sadece beslenme

destegi vererek degil, inflamatuvar sinyalleri de engelleyerek gergeklesebilir (152).

Yapilan bir ¢alismada protein enerji malniitrisyonu olan 27 hasta ile 25 iyi
beslenmis hasta karsilastirilmistir (153). Leptin ve adiponektin HD hastalarinin
prognozunda oénemli rol oynamaktadir. IL-6 ve TNF-o istah1 ve besin alimin
ayarlamaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda ise artmis katabolizma ve oksidatif stres,
kronik inflamasyon, tiremik toksinler, gastropati ve enteropati, ila¢ tedavileri, mental
yetersizlik, depresyon, sosyal problemler ve kronik inflamasyon neden olmaktadir.
Bu c¢alismada hastalara enteral destek verilerek beslenme durumlari
degerlendirilmistir. Bu hastalara 3 ay siire ile ek olarak 500 kkal ve 18.75 g protein
verilmistir. 3 ay sonra hastalarin serum albiimin ve prealbiimin diizeylerinde belirgin
bir artis meydana gelmistir. Prealbiimin degerlerinin yiikselmesi ile hastalarin

hastane de kalma siirelerini kisaltmakta ve mortalite riskleri disiirmektedir.
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Calismaya katilan hastalarin serum prealbiimin diizeyleri incelendiginde, ¢alisma
grubundaki hastalarin baglangic degeri 26.54+6.87 g/dL, bitis degerleri ise
29.64+8.19 g/dL’dir (p=0.068). Calisma grubundaki erkek hastalara bakildiginda ise
calismanin baslangicindaki prealbiimin degeri ortalamasi 25.92+7.86 mg/dL ve
calismanin sonundaki degerin ortalamasi ise 25.30+8.46 mg/dL olarak bulunmustur
(p=0.588). Calisma grubundaki kadin hastalarin ise ortama baslangi¢ prealbiiminleri
27.16+6.48 mg/dL, bitis degeri ise 33.98+5.69 mg/dL olarak bulunmustur (p=0.080).
Kontrol grubundaki hastalarin baslangi¢c degeri 23.94+£10.95 g/dL iken bitis degeri
ortalamasi ise 29.79+8.17 g/dL (p=0.035), Kontrol grubundaki erkek hastalarin sirasi
ile baglangic ve bitis serum prealbiimin diizeyleri ortalamalar1 siras1 ile 26.20+£9.51
mg/dL ve 30.65+7.35 mg/dL’dir (p=0.123). Kontrol grubundaki kadin hastalarin
serum prealbiimin degeri ortalamasina bakildiginda, 14.90+15.55 mg/dL iken
calisma sonunda 26.35+13.93 mg/dL oldugu belirlenmistir (p=0.180). Calisma ve
kontrol grubundaki kadin hastalarin baslangi¢ ve bitis serum prealblimin diizeyleri
arasindaki fark istatistiksel olarak oOnemli degildir (p***=0.245, p****=0.699),
calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin baslangi¢ bitis degerleri arasinda fark
onemsizdir (p*=0.770, p**=0.212).

Calisma grubundaki hastalarin ise serum fosfor diizeyleri baslangic degerleri
4.47+1.21 mg/dL, bitis degerleri ortalamasi ise 5.46+1.55 mg/dL olarak bulunmustur
(p=0.028). Kontrol grubundaki hastalarin serum fosfor degeri baslangic1 4.42+1.35
mg/dL iken, bitis degeri 5.77+1.59 mg/dL’dir (p=0.047). Calisma grubundaki kadin
hastalarin serum fosfor diizeylerinin baslangi¢c degeri 4.33+1.49 mg/dL iken bitis
degeri 5.36+1.01 mg/dL’dir (p=0.225). Kontrol grubundaki kadin hastalarin ise
baslangic ve bitis degerleri sirasi ile 3.88+0.21 mg/dL ve 7.04+0.92 mg/dL’dir
(p=0.180). Calisma grubundaki erkek hastalarin serum fosfor diizeylerinin baslangi¢
degeri 4.62+1.02 mg/dL iken bitis degeri 5.88+0.87 mg/dL’dir (p=0.080). Kontrol
grubundaki erkek hastalarin ise baslangi¢ ve bitis degerleri sirasi ile 4.55+1.50
mg/dL ve 5.46+1.60 mg/dL’dir (p=0.161). Calisma ve kontrol gruplarindaki kadin ve
erkek hastalarin ortalama serum fosfor baglangi¢ ve bitis degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p***=0.121, p****=0.696, p*=0.608, p**=0.714).

Protein enerji malniitrisyonu olan 27 hasta ile 25 iyi beslenmis hasta karsilastirildigi,
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3 ay siire ile malniitrisyonlu hastalara ek olarak 500 kkal ve 18.75 g protein verilerek
yapilan bir ¢alismada, her iki grupta da serum fosfor diizeyleri sabit kalmustir.
Baslangi¢ degerleri ¢alisma grubu i¢in 5.5+1.8 mg/dL, kontrol grubu i¢in 5.4+2.90
mg/dL, 3 ay sonra Gl¢iimde ise ¢alisma grubu i¢in 5.44+2.1 mg/dL ve kontrol grubu
icin 5.0£1.6 mg/dL olarak bulunmustur (153). Bu ¢alismada grubumuzdaki
hastalarin serum fosfor diizeyleri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
yiikselmistir. Bunu nedeninin hastalarin protein ve enerji alimlarinda meydana gelen

degisikliklerden kaynaklandig diisiiniilmektedir.

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda en sik goriilen 6liim nedeni
primer bobrek hastaligi, yas, cinsiyet, irk ve milliyetten bagimsiz olarak tiim diyaliz
hastalar1 i¢in Kardivaskiiler hastaliklardir (154, 155). Haftada 3 kez 4 saat siire ile
diyalize giren hastalar iizerinde yapilan ¢alismada, 131 bayan, 143 erkekten olusan
274 hasta katilimi saglanmigtir. Caligmaya 18 yas alt1 ve baska hastalig1 olan hastalar
alinmamistir. Hastalarin % 29.9’unda metabolik sendrom belirlenmistir. Metabolik
hastalik tablosu olan hastalarin total kolesterol degeri 188.45+47.98 mg/dL, olmayan
hastalarda ise 132.244+38.56 mg/dL olarak bulunmustur. Her iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (156). Bu ¢alismada da hastalarin kolesterol
diizeyleri kontrol grubu baslangi¢ 167.00+31.66 mg/dL, ¢alisma grubu 168.90+42.67
mg/dL, bitis degerleri ise kontrol 182.90+46.17 mg/dL, ¢alisma grubu 175.80+53.22
mg/dL bulunmustur. Her iki grupta da baslangi¢ ve bitis degerleri arasinda ve
sonunda fark istatistiksel olarak anlamli degildir. Calismanin baslangicindaki
degerler, sonrasinda artmistir, fakat her iki gruptaki sonuglarda normal sinirlar iginde
yer almugstir. Kolesterol degerleri ortalamasi ise metabolik sendrom belirlenmis
hastalarin sonuglarina daha yakindir, aradaki farkin yas grubundan kaynaklandigi
diistinilmektedir. 1875 hasta iizerinde 2.5 yil siire ile yapilan bir ¢alismanin
sonunda, hastalardan 324’i 6lmistiir. Bu vakalarin da 159 tanesi kardiyovaskiiler
hastaliktan 0lmiistiir. 153 kisiye renal transplantasyon yapilmistir. Serum kolesterol
seviyeleri incelenmis, malniitrisyon, inflamasyon iliskiSine bakilmistir. Calismaya
katilan tiim hastalarin kolesterol diizeyleri 188.5+50 mg/dL olarak bulunmustur.
Inflamasyon/malniitrisyon goriinen hastalarda 186.4+51 mg/dL, inflamasyon ve

malniitrisyon olmayan hastalarda ise 195.3+48 mg/dL diizeyindedir. Tiim hastalarin
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114’liniin, inflamasyon /malniitrisyon goriilen 85, malniitrisyon olmayan 29 hastanin
serum kolesterol diizeyi 240 mg/dL iizerinde oldugu bulunmustur. Malniitrisyon ve
inflamasyon varligi so6z konusu oldugunda diisiik kolesterol seviyesinin mortalite
riskini artirmaktadir. Inflamasyon/malniitrisyon olmadiginda ise yiiksek kolesterol
mortaliteyi artirmaktadir. Caligmanin sonunda yiliksek kolesterol seviyesinin

koruyucu etkisi olmadigi belirlenmistir (157).

Calismanin baslangicinda ve sonunda kontrol grubundaki hastalarin serum
potasyum degeri ortalamast 5.42+0.58 mmol/dL ve 5.28+0.88 mmol/dL olarak
bulunmustur (p=0.865). Calisma grubundaki hastalarin ise 5.32+1.00 mmol/dL ve
5.51+0.92 mmol/dL olarak belirlenmistir (p=0.943). Calisma ve kontrol grubundaki
kadin hastalarin c¢aligmanin baslangicindaki ve bitisindeki serum potasyum
ortalamalarina bakildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
degildir (p***=1.000, p****=0.439). Buna benzer olarak her iki grupdaki erkek
hastalarin serum potasyum baslangic ve bitis degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (p*=0.882, p**=0.883). Hastalarin besin tiiketimlerinin
ihtiyaclarmin oldukca altinda oldugu belirlenmistir. Bu nedenle hastalarin serum
potasyum diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli olabilecek bir farklilik olmadig
disiiniilmektedir. Ayrica hastalarin potasyum alimlari da Onerilen miktarlari

gecmemektedir.

Yapilan ¢alismada hastalarin kreatinin diizeyleri de incelenmistir. Calisma
grubundaki erkek hastalarin serum kreatinin diizeyi baslangigta 9.25+1.76, bitis
degeri 10.09+1.74, kadin hastalarin 7.01+1.67 mg/dL, bitis degeri ise 7.90+1.66
mg/dL oldugu bulunmustur. Kontrol grubundaki erkek hastalarin baslangi¢ ve bitis
kan bulgular1 sirasi ile 9.79+3.79 mg/dL ve 9.87+2.21 mg/dL, kadin hastalarda ise
5.54£1.06 mg/dL ve 9.25+2.27 mg/dL’dir. Gruplar aras1 veya grup igi istatistiksel
olarak 6nemli bir farklilik bulunamamistir. Gaundry ve arkadaslarinin (143) yaptigi
bir calismada 25 diyaliz merkezinden 1205 hasta bir sene siire ile takip edilmistir.
Calisma sonunda serum Kreatinin diizeyinin mortalite belirlenmesi agisindan 6nemli
bir belirleyici oldugu bulunmustur. Yiiksek BKI, diisiik serum kreatinin diizeyi ile
birlikte takip edildiginde koruyucu etkisi kaybolmaktadir. Calismaya katilan
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hastalarin serum kreatinin ortalamast 7.27+£2.18’dir. 25., 50. ve 75 persentilleri ise
sirast ile 5.72, 7.11 ve 8.65 olarak bulunmustur. Hastalarin yas ortalamasi ise
66.6+£14.02°dir. Hastalarin serum kreatinin baslangi¢ degerleri Gaundry ve
arkadaslarinin ¢aligmasi ile benzerlik gostermesine ragmen bitis degerleri yiiksektir.
Gaudry ve arkadaslarinin ¢alismasinda tiim hastalar ¢alismaya katilmistir. Farkliligin

bundan kaynaklanabilecegi diigiilm{istiir.

5.4. Besin Tiiketim Durumlari

Kronik  bdbrek yetmezliginde beslenme tedavisinin amaci, kan
metabolitlerinin degerlerini en az diizeyde tutup, bunlarin olumsuz etkilerinden
organizmay1 korumaktir. Uygun diyet tedavisi hem hemodiyaliz hem de periton
diyaliz hastalarina uygulandiginda plazmada biriken pek ¢ok metabolik {iriiniin kan
diizeyleri azalmakta ve hastada klinik iyilesme gozlenmektedir. Buna ragmen,
hastalardaki pek cok klinik ve metabolik bozukluk verilen diyet tedavisinden dolay1
siirebilmekte hatta koétiilesebilmektedir. Bu bozukluklar; 6zellikle periton diyaliz
hastalarinda kardiyovaskiiler hastalik insidansinda artis, lipid seviyelerinde artis, her
iki hasta grubunda da renal osteodistrofi, malniitrisyon, hemodiyaliz hastalarinda
hiperkalemi, periton diyaliz hastalarinda konstipasyon ve hipokalemi gibidir. Diyaliz
hastalarinda protein alimimnin arttirilmasiyla da tiremik toksinler, hiperfosfatemi, kuru

agirlikta artis ve hiperkalemi ile karsilasilmaktadir (158).

Bu calismada 60 yas istii diyaliz hastalarinin bir grubuna bir ay siire ile
intradiyalitik parenteral beslenme tedavisi verilmis, her iki grup hastanin da
caligmanin Oncesinde ve daha sonra intradiyalitik parenteral beslenme tedavisinin
verildigi 4 hafta siiresince bir giinii diyaliz giinii olacak sekilde enerji ve besin 6gesi
tiikketimleri incelenmistir. Tablo 4.7’de ¢alismanin dncesinde ve siiresinde hastalarin
besin alimlarinin degerlendirilmesi yapilmistir. Calismanin baglangicinda hastalarin
aldiklar1 enerji ortalama 1053.45+351.01 kkal/giin, protein 38.47+15.51 g/giin, yag
41.29+14.13 g/giin, karbonhidrat 129.26+47.42 g/giin, vitamin A 502.02+229.01
mg/giin, vitamin E 3.47£1.51 mg/giin, vitamin D 1.15+0.89 mg/giin, vitamin K
135.36+116.82, vitamin By 0.36+0.15 mg/giin, vitamin B, 0.65+0.24 mg/giin, niasin
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5.01£2.59 mg/giin, vitamin Bj; 2.00+1.07 mg/giin, vitamin Bg 0.52+0.24 mg/giin,
vitamin C 29.53+£14.22 mg/gilin, potasyum 875.53+359.94 mg/giin, kalsiyum
305.44+107.56 mg/giin, demir 5.55+£2.95 mg/giin, ¢cinko 5.08+1.90 mg/giin, sodyum
2045.10+£748.14 mg/giin’diir. Calisma siiresinde ise hastalarin aldiklar1 enerji
ortalama 1199.00+254.01 kkal/giin, protein 44.114+8.48 g/giin, yag 48.69+12.00
g/giin, karbonhidrat 137.50+£36.48 g/giin, vitamin A 630.10+138.17 mg/giin, vitamin
E 5.37+1.68 mg/giin, vitamin D 1.41 +£0.96 mg/gln, vitamin K 153.394+46.07,
vitamin B; 0.38 £0.11 mg/giin, vitamin B, 0.73 = 0.18 mg/giin, niasin 5.50+ 2.25
mg/giin, vitamin By 1.95+0.49 mg/giin, vitamin Bg 0.59 +0.17 mg/giin, vitamin C
44 47422.69 mg/giin, potasyum 991.844+301.03 mg/giin, kalsiyum 384.12 +97.37
mg/glin, demir 5.61£1.48 mg/giin, ¢inko 5.32+1.1.15 mg/gilin’diir. Enerji, yag,
vitamin A, vitamin E, vitamin K, Vitamin C, kalsiyum baslangi¢ degeri istatistiksel

olarak onemli olacak sekilde ¢alisma siiresinde alimdan diisiiktiir (P<0.05).

Calismanin Oncesinde ve siiresinde, calisma ve kontrol grubundaki tiim
hastalarin besin tiikketimleri incelendiginde aldiklar1 enerjinin ¢alisma baslangicina
gore, caligma siiresinde yiikselmesine ragmen, ¢ok diisiik oldugu goriilmistiir.
Yapilan bir ¢aligmada kronik bobrek yetmezligi olan hasta bireylerle saglikl bireyler
karsilagtiritlmistir. Enerji metabolizmasi indirek kalorimetre yontemi ile 6l¢iilmiistiir.
Renal yetmezligi olan kisilerin bazal enerji harcamasi belirgin bir sekilde diisiik
bulunmustur. Renal yetmezIligi olan hastalarin enerji harcamasi 1085+50
kkal/giin’ken, saglikli bireylerin 1280454 kkal/giin olarak bulunmustur. Enerji

alimlarinin ise yakin oldugu belirlenmistir (159).

HEMO c¢alisma grubu, niitrisyonel degerlendirme parametrelerinin diigiik
degerleriyle mortalitenin relatif riskinin iliskili oldugunu savunmuslardir. Alt1 aydan
daha uzun donem takip edilen hastalarda serum albiimin diizeyinin < 3.6 g/dL ve
BKI degerininde < 25 kg/m®’ye diistiigii ve serum kreatininde artis oldugu, bu
degerlerin mortalite riskini arttirdigi sonucuna varilmistir. Bunun sebebinin, protein
alimimin 0.93 g/kg/glin ve enerji aliminin da 22.7 kal/kg/giin oldugu disiiniilmiistiir
(160).
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Hastalarin diyalize girdikleri ve girmedikleri giinlerde besin alimlarinda
farklilagsmalar meydana gelmektedir. Bu farkliligin incelenmesi amaciyla, Tablo 4.8
de ¢alisma ve kontrol grubundaki hastalarin cinsiyetlerine gore diyalize girdikleri ve
girmedikleri giinlerde enerji ve besin 06gesi tiiketimlerinin karsilastirilmasi
yapilmistir. Caligma grubundaki kadin hastalarin hemodiyalize girmedikleri enerji
alimlar1 ortalamasit 1050.124270.11 kkal/glin iken, diyalize girdikleri giin
1151.72+£236.34 kkal/giin olarak bulunmustur, ¢alisma grubundaki erkek hastalarin
ise HD girmedikleri giin aldiklar1 ortalama enerji 1049+364.21 kkal/giin, HD
girdikleri giin ise 1381.44+468.78 kkal/giin olarak tespit edilmistir. Kontrol
grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giin enerji alimlar1 1179.19+225.21
kkal/glin, HD girdikleri giin 1310.44+177.42 kkal/giin, kadin hastalarin ise HD
girmedikleri giin 1119.47£153.72 kkal/giin ve HD girdikleri giin ise 1320.60+177.42
kkal/glin olarak bulunmustur. Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin HD
girmedikleri ve girdikleri giinlerde (p=0.661, p*=0.464) enerji alimlarinda
istatistiksel bir fark yoktur. Calisma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin HD
girmedikleri (p**=0.699) ve girdikleri gilinlerde (p***=0.699) enerji alimlarinda
istatistiksel bir fark yoktur. Calisma grubundaki erkek hastalarin HD girdikleri
giindeki enerji alimlar istatistiksel olarak onemli olacak sekilde HD girmedikleri
giinlerindeki enerji alim ortalamalarindan fazladir (pb=0.043). Caligma grubundaki
kadin hastalarin da HD girdikleri giinkii enerji alim ortalamalar1 girmedikleri
giindeki enerji alim ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
yiiksektir (pd=0.045). Calisma grubundaki kadin ve erkek hastalarin agirliklar1 basina
aldiklari enerji de HD girdikleri giin, girmedikleri giinden istatistiksel olarak 6nemli
olacak sekilde fazladir (pP=0.045, p"=0.045). Kontrol grubundaki erkek hastalarin
karbonhidrat tiiketimleri HD girmedikleri giin 122.10+29.25 g/giin, HD girdikleri
giin ise 160.54+29.39 g/giin’diir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p*=0.036).

Calisma grubundaki erkek hastalarin HD girmedikleri giinkii protein alimlar
37.924+12.89 g/giin ve 0.544+0.96 g/kg/giin iken HD girdikleri giin 59.11£11.24 g/giin
ve 0.84 g/kg/glin olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak Onemlidir
(p=0.040, p=0.040). Calisma grubundaki kadin hastalarin HD giinii protein alimlari,
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HD girmedikleri giine gore daha fazla olmasmna ragmen aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildir (pd:0.080). Yapilan pek ¢ok ¢aligmada hastalarin diyalize
girmedikleri giinlerde daha fazla enerji aldiklar1 belirlenmistir (136, 148, 161).
Yapilan bu ¢alismada, diyaliz seansinda hastalara yemek verilmesinin, hastalarini
besin tiikketimlerini artirmaya yardimer oldugu diisiiniilmektedir. Hastalara ¢alisma
esnasinda direk olarak sorulmasa da pek ¢ok hastanin diyaliz dis1 giinlerde 68iin
esnasinda ise verilen yemegi genelde tiikettikleri i¢in diger ¢alismalardan farkli

olarak hemodiyaliz giinii besin alimlarinin arttig1 diigiiniilmektedir.

HD hastalarinda malniitrisyonun en 6nemli nedeni, diyet ile yetersiz enerji
alimidir. Stabil olan HD hastalarinda hastalarin enerji ve protein alimlar
incelenmistir. Haftada 3 giin 4 saat siire ile diyalize giren 37 hasta {lizerinde yapilan
calismada, hastalarin ¢esitli bulgularinin yani sira 3 giin siire ile besin tiikketim
kayitlar1 tutulmustur. Hastalarin enerji ve protein alimlar1 24.9 +10.1 kkal/giin ve
0.64+0.4 g/giin oldugu bulunmustur. Hastalarin % 70.2’sinde enerji ve protein
tiketimi Onerilen miktarin altindadir. Hastalarin % 18.9 yeterli enerji, yetersiz
protein alirken, % 8.1°1 yeterli protein ve enerji almakta oldugu belirlenmistir. 26
hastanin 14’linde anoreksiya mevcuttur. Yetersiz enerji ve protein alan hastalarin
yaglari, yeterli protein ve enerji alan hastalardan belirgin sekilde yiiksektir.
Hastalarin % 73’iniin enerji alimlarmin 30 kkal/kg/giin altinda, % 27’sinin ise
istiinde oldugu bulunmustur. Enerji alimi 30 kkal/kg/glin altinda olan hastalar
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir (162).
Diyalize girmeyen kronik bobrek hastaligi olan kisiler tizerinde yapilan bir ¢aligmada
4 giinliik besin tiiketim kayd: ile indirek kalorimetre ile dinlenme metabolizma hiz1
Olglilmiistiir. Bu hastalarin enerji alimi 22.4+7.15 kkal/kg/giin olarak bulunmustur
(163). Yas ortalamalari 51.4+12.2 yil, BKI’lerinin ortalamasi 23.8 +4.5 kg/m? olan
hastalar iizerinde yapilan bir ¢caligmada total enerji harcamasi ve total enerji alimina
bakildiginda sirasi ile 34.7+9.4 kkal/kg/giin ve 22.6+10.6 kkal/kg/giin olarak
bulunmustur. Hastalarin % 37.5’i obez ve fazla kiloludur. Bu c¢alismaya gore

hastalarin enerji alimlarinin iyi raporlanmadigi sdylenmistir (164).
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Renal diyetler pek ¢ok besin 6gesini kisitlamaktadir. Hastalarin ise %10-
30’unda istahsizlik goriilmektedir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda diyet
monotonlugu ve enerji alimi incelenmistir. Hastalardan besinlere gore istahlarini
puanlamalar1 istenmis ve besin alimlar1 incelenmistir. Diyet monotonlugu indeksine
bakildiginda ¢esitligi en fazla olan diyeti aldiklarinda enerji alimi 33 kkal/kg/giin ve
protein alimi ise 1.35 g/kg/glin olmaktadir. En disiikte ise 21 kkal/kg/giin enerji ve
0.83 g/kg/giin protein alimlar1 s6z konusudur. Monotonluk puanin 5 puan
yiikselmesi, hastalarin enerji alimlarinin ortalama 10 kkal/kg/giin, protein alimini da
0.43 g/kg diismesi demektedir. Diyet monotonlugu beslenme ile koreledir. Hastalara
beslenme ¢esitliginin artirllmast ile beslenme durumlarmin diizeltilebilecegi
sOylenmistir (165). Diyet enerji ve proteini kronik bobrek hastaliginda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Yapilan bir ¢aligmada protein ve enerji alimi ile bobrek fonksiyonlari
arasindaki iliskiye bakilmistir. Digiik enerji ve yiliksek protein alinimi bobrek
fonksiyonlarinin bozulmasi ile pozitif koreledir (166). Yapilan bir c¢alismada
hastalarin protein alimlar1 incelenmistir. Gilinlik protein alimi 0.9 g/kg/giin’iin
altinda indiginde hastalarin yasam siirelerinin kisaldigi belirtilmistir. Yasam siiresi,
1.0-1.4 g/kg/glin oldugunda en uzun oldugu donemdir. Protein alimi anorekisya
nedeniyle azalmaktadir. Beslenme destegi oral veya intravendz olarak verilerek
beslenme bulgularinin diizeltilmesine yardimci olabilir. Protein aliminin artmasi
fosfor aliminin da artmasina neden olmasina ragmen protein alimini hayatta kalma
stiresini etkiledigi disiiniiliirse, protein alimmin artmasi ile fosforunun bir miktar
yiikselmesi katlanilabilir bir durumdur (167). Hemodiyalize giren hastalarin 2 yillik
takibiyle yapilan bir calismada ilk 6 aylik donemde diyetle protein aliminin gittikce
diistiigi (1.2 g/kg/giin’den 0.8 g/kg/giin’e) bu diismenin ilk 18 ayda 6liim riskini
arttirabilecegi belirtilmistir (168). Rakicioglu ve dig.’nin (169) yaptigi bir ¢alismada
da 1y1 beslenmis hemodiyaliz hastalarinin enerji ve protein alimlarinin Onerilen
gereksinimlerin altinda oldugu (sirasiyla giinliik 26.9+9.5 kkal/kg, 0.9+0.38 g/kg)

bulunmustur.

Tablo 4.9’da hastalarin baglangi¢ ve haftalara gore besin tiiketim durumlar
gosterilmigtir. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin enerji alimlar1 haftalar

icinde artig gdrtermis olsa bile ihtiyaclarmm altinda oldugu belirlenmistir. Ozellikle



124

calisma grubundaki hastalarin c¢alismanin baslangicinda aldiklar1 enerjinin 1000
kkal/giin (841.81+312.40 kkal/kg) altinda kaldig1 belirlenmistir. Kiziltan ve dig.
(170)’nin yaptig1 bir ¢alismada, hemodiyalize giren hastalarda diyete uyanlarla
diyete uymayan hastalar beslenme durumlar1 ve besin tliketimleri agisindan
karsilastirildiklarinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar ¢ikmis ve diyete
uyumsuzlugu olan hastalarin % 21.7’sinde serum alblimin diizeyi < 3.5 g/dI’nin
altinda oldugu, enerji ve protein tiikketiminin diyetine uyan hastalara gére daha az
oldugu ve kalsiyum tiiketiminin de azaldigi (p<0.05) bulunmustur. Bu calismada
¢ikan sonuglara bakildiginda ¢alismaya katilan her iki grup hastanin da diyetlerine
uyamadigl disiiniilmektedir. Her ne kadar serum albiimin ve prealbiimin diizeyleri

¢ok diisiik olmasa da besin tiikketimlerinin az oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan bireylerin posa alimlart incelendiginde hemodiyaliz disi
giinlerde c¢alisgma grubundaki bireylerin posa alimlar1 9.104+3.84 g/giin, kontrol
grubundaki bireylerin ise 10.7843.27 g/giin’diir, hemodiyaliz giinleri ise caligma
grubundaki hastalarin 8.79+4.13 g/giin ve kontrol grubunun 10.96+2.70 g/giin’diir.
Calisma ve kontrol grubu hemodiyaliz giinii dis1 ve hemodiyaliz giiniinde ve kontrol
ve ¢aligma gruplart arasinda istatistiksel bir fark belirlenmemistir. Yapilan bir diger
calismada 38 erkek ve 32 kadindan olusan 70 hasta incelenmistir. Hastalarin posa
alimlar1 10.77+5.87 g/giin’diir. Hastalarin sadece % 2.9’unun 25 g/giin protein aldigi
bulunmustur. Hastalarin % 94.3’linlin aldig1 enerjinin % 60’sindan fazlasinin
karbonhidratlardan geldigi belirlenmistir (171). Yapilan bir ¢alismada kronik bobrek
hastalig1 olan kisilerin 10.9 g/giin posa aldiklari bulunmustur (172). Kronik bdbrek
hastaligi inflamasyon olan bir siirectir. Yiiksek posa alimi ise genel toplumda
inflamasyon azalmasi ile iliskilidir. Yapilan ¢alismada posa verilmesi ile CRP
arasindaki iligkiye bakilmistir. Sonugta yiiksek miktarda posa aliminin, CRP’nin
diismesi ile iligkili oldugu bulunmustur (173). Bu c¢alismamizla bu c¢aligmalar
arasindaki posa alimlar1 benzerdir. Fakat yapilan bir diger calismada hemodiyaliz
hastalarinin {i¢ aylik besin tiiketim kayitlar1 tutulmustur ve sonugta posa alimlari 1.
ay 19.845.2 g, 2. ay 20.9 £7.6 g, 3. ay ise 17.9 £6.2 g olarak bulunmustur (136).
Kalantar —Zadeh ve ark. (174) yaptig1 ¢alismada, 154 HD hastasinin 3 giin siire ile

besin tiikketim kayitlar1 tutulmustur. Posa alimlarina bakildiginda 13+7 g/giin olarak
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bulunmustur. Diger ¢aligmalardaki posa miktarlar1 daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Bunun nedeninin hastalarin stirekli takip edilip, besin tiiketim miktarlarinin takip
edilmesinden kaynaklandigi diistiniilmektedir. Bu ¢alismada ve pek ¢ok calismada
hastalarin posa alimlarmin 6nerilen miktarin olduk¢a altinda kaldig1 belirlenmistir.
Hemodiyaliz hastalarina verilen diyet tedavisi ile potasyum kisitlanmaktadir. Ayrica
posa igerigi yiiksek olan bazi yiyeceklerin de yiliksek miktarda potasyum ve fosfor
icermesinden dolayr HD hastalarina uygulanan diyet tedavisinde kisitlanmaktadir.
Bu nedenle hastalarin aldiklar1 posa miktar1 da 6nerilen miktarin altinda kalmaktadir.
Caligma grubundaki hastalarin haftalara gore besin alimi degerlendirildiginde
calismanin baslangicinda ortalama posa alimi 7.49+4.04 g/gilin iken, c¢alismanin
sonunda 10.75+4.59 g/giin’diir (Tablo 4.9) (p=0.033). Haftalar iginde posa
alimindaki artis istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur, fakat yine de posa alimi HD

hastalarmin gereksinimlerinin altinda kalmaktadir.

Protein ve enerjinin yetersiz alinmasindan dolay1 protein—enerji yetersizligi
(PEW), mortalite ile Kkoreledir. Besin alimimi yeterli hale getirmeye ¢alismak
gereklidir. Eger besin alimi yeterli olamiyorsa, o zaman tiiple beslenme, total
parenteral beslenme veya hemodiyaliz hastalar1 i¢in intradiyalitik parenteral
beslenme uygulanabilir. Pek ¢cok kaynak intradiyalitik beslenmenin enerji ve protein
almin1 artirmak i¢in giivenilir bir yOntem oldugunu sOylemistir. Fakat bu
caligmalarin baz1 eksiklikleri s6z konusudur. Daha uzun doénemli, oral alimin ve
diger parametrelerin takip edildigi caligmalar yapilmasi gereklidir (175). Yapilan
calismalar enteral multi beslenme desteginin belirgin bir sekilde serum alblimin
konsantrasyonunu yiikselttigini ve toplam diyet alimini artirdigini belirlemistir. Oral
veya tliplii beslenmenin ekonomik, besinsel ve malniitrisyon {izerine etkilerini

belirlemek i¢in daha detayli aragtirmalar yapilmalidir (176).

Yiiksek potasyum alan HD hastalarinin enerji, protein ve fosfor alimlar1 da
daha yiiksek olmakta ve diyaliz 6ncesi yiiksek fosfor ve potasyum oranlari ile
karsilagilmaktadir. Yiiksek potasyum alimi uzun dénemde HD hastalarinin 6lim
risklerini artirmaktadir (177). Bu galismada hastalarin potasyum ve fosfor alimlarina

bakildiginda kontrol ve ¢alisma grubundaki hastalarin ortalamalara gore almalari
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gereken miktarm iistiinde tiiketmedikleri goriilmiistiir. Uremik hastalarda serum
fosfat ve kalsiyum—fosfat seviyesi vaskiiler hastaliklarin patogenezinde 6nemli bir rol
oynamakta ve kardiyovaskiiler hastaliklarin artmasi ile ilgili olmaktadir. Fosfor
alimmin kistlanmasi i¢in 15 hastaya diisiik fosforlu protein kaynagi 30-40 gram
olacak sekilde 3 ay siire ile verilmistir. Oniki hastanin ise diyetlerinde herhangi bir
degisiklik yapilmamistir. Miidahale yapilan gruptaki hastalarin serum fosfat,
paratiroid hormon diizeyleri azalmistir. Kontrol grubunda ise herhangi bir azalma
gorilmemistir. Miidahale grubunun fosfor alimlar1 1070.0+143.6 mg’dan
672.3+£119.8 mg’a (p=0.000) diigmiistiir. Kontrol grubunda ise 1100.3+115.6 mg ve
calisma sonunda 1098.7+£119.7 mg’dir (p=0.94). Miidahale grubundaki hastalarin
protein miktar1 ise 1.3 + 0.2 g/giin ve sonrasinda (0.8 + 0.1)+(0.5+0.1) gramdir.
Kontrol grubundaki protein alimi ise 1.3+0.5 ve 1.3£0.3g (p=1.00)’dir (164).
Calisma baslangicinda kontrol grubundaki hastalarin fosfor alimlar1 658.63+£176.93
mg, c¢alisma sonunda ise 653.54+149.03 mg’dir, baslangi¢ ve bitis degerleri arasinda
istatistiksel bir fark bulunmamaktadir (p=0.840). Calisma grubunda ise sirasi ile
397.02+145.05 mg ve 598.86+£232.80 mg olarak bulunmustur. Bu ¢alismada
hastalarin protein alimlar1 diisiik oldugu i¢in aldiklar1 fosfor miktarlar1 da disiik
cikmistir. Protein alimlar1 yiliksek olmasi ile fosfor diizeyinin de yiliksek ¢ikacagi
diistiniilmektedir. Bu ¢alismada ¢ikan sonuglar Guida ve arkadaslarinin (178) yaptig1
caliymada miidahale grubunun son degerlerine benzemektedir. Protein alimi
azaldikca fosfor oran1 da azalmistir. Hiperfosfatemi mortalite agisindan bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Haftada 3 defa verilen diyaliz seansi fosforun temizlenmesinde
yetersiz kalmaktadir. Protein kisitlamasi yapilmasi, protein enerji yetersizligine
neden olmaktadir. Bu da gene mortalite ve morbidite icin bir risk faktorii olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Tahila dayali hazirlanan diyetlerde, et agirlikli hazirlanan
diyetlere gore fosfor emilimi daha az olmaktadir. Diisiik biyoyararlilikta fosfor igeren
besinler kronik bobrek hastaligi olan kisilerde diyet fosfor emilini kisitlamaktadir
(179). Yapilan bir ¢alismada vejeteryan diyet ve et diyetinin fosfor dengesine
etkisine bakilmistir. Daha az et tiiketilen diyetlerde fosfor dengesinin daha iyi
oldugu, hazir gidalarin da daha az tiiketilmesi gerektigi bulunmustur (180). Yiiksek
miktarda fosfor tiiketimi ve yliksek fosfor protein orani hastalarin 6liim riskinin

artmast ile iligkili bulunmustur (181). Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
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diyetle alinan yiiksek fosfor hiperparatriodizmi kétiilestirmekte, renal osteodistrofiye
neden olmakta ve vaskiiler kalsifikasyonu artirmaktadir. Hayvansal veya bitkisel

fosfor ve protein fosfor oranin yiiksek oldugu durumlarda yiikselmektedir (182).

Calismaya katilan hastalarin potasyum alimlar1 incelendiginde, calisma
grubundaki bireylerin ¢alisma baslangicindan itibaren potasyum alimlari istatistiksel
olarak anlamli olacak sekilde yiikselmistir. Baslangic potasyum degeri
674.03£292.63 mg hesaplanmigsken, c¢alisma sonunda 985.37+450.85 mg
bulunmustur (p=0.01). Kalantar-Zadeh ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
hemodiyaliz hastalarina besin tiiketim sikligi arastirmasi yapilmis ve diyalize
girmeyen kisilerle karsilastirilmistir. Sonug¢ta HD hastalarinin  potasyum alimi
2024+1088 mg/giin bulunurken diyalize girmeyen hastalarin 2701£1429 mg/giin
(p=0.04) bulunmustur (183). Bu sonuglar yapilan ¢alismanin sonuglarindan olduk¢a

yiiksektir. Besin alim1 az oldugu i¢in bu farkliligin olustugu diistiniilmektedir.

Hemodiyaliz hastalarinin bazi vitamin ve mineralleri alim miktarlar
incelenmistir. Son yiizyilda vitamin D’nin kemik ve mineral metabozlimasinda
gorevlerinin haricinde tedavi edici Ozelliklerinden bahsedilmektedir. Renin-
anjiotensin sisteminin inhibe etmesi ve kardiovaskiiler yapi {izerindeki koruyucu
etkisinden ve antiinflamatuvar 6zelliklerinden dolayr kardivaskiiler hastaliklardaki
mortalite ve morbiditeyi diigiirmektedir. Albiiminiirik hastalarda 25 D ve 1.25 D
diismekte ve IL-6 diizeyi artmaktadir. Bu nedenle bobrek hastalarinda vitamin D
yetersizligini 6nlemek gereklidir (184). Bu ¢alismada kontrol grubundaki hastalarin
HD dis1 gilinlerde 1.61+£1.31 mg/giin, HD giinii 1.55+1.28 mg/giin, ¢alisma
grubundaki hastalarin ise HD dis1 giinlerde 1.23+0.57 mg/giin ve HD giinii ise
1.25£0.59 mg/giin vitanin D aldigi bulunmustur (Tablo 4.8). Aradaki fark

istatistiksel olarak anlamsizdir (p>0.05).

Hemodiyaliz hastalarinin yaklasik olarak 1.5 mg/giin vitamin B; alim
onerilmektedir (185). Bazi arastirmacilar, SAPD hastalarinda ve HD hastalarinda
tiamin eksikliginin nadir olarak goriildiigiinii savunmaktadirlar. Tiaminin 21-28 giin

siire yetersiz alim1 depresyon, duygusal hassasiyet gibi semptomlarin goriilmesine
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yol agmaktadir. Ayrica istahsizlik, konstipasyon, bulant1 ve kusma da goriilmektedir
(204). Yapilan bu ¢alismada kontrol ve ¢alisma grubundaki hastalarin hemodiyaliz
giinli veya hemodiyaliz dis1 olan giin dahil olmak iizere ihtiyaglarinin ¢ok altinda
vitamin B; aldiklar1 belirlenmistir. Calisma grubundaki hastalarin hemodiyaliz dis1
giinlerde aldigi Vitamin B; ortalamast 0.35+0.14 mg/giin, hemodiyaliz gilini
0.37+0.14 mg/giin, kontrol grubundaki hastalarin HD dis1 giinlerde ortalama vitamin
B: alimlarn 0.39£0.06 mg/giin ve HD giinlerindeki alimlar1 ise 0.43+0.09
mg/giin’diir. Aralarindaki farklar ise istatistiksel olarak Onemsizdir. Calismanin
baslangicindan itibaren hastalarin haftalara gore vitamin B; alimi incelendiginde,
(Tablo 4.9) calisma grubundaki hastalarin vitamin B; alimlarinda haftalar igindeki
artis istatistiksel olarak anlamlidir. Hastalarinin bir miktar enerji ve protein alimin
artmasina bagli olarak, az da olsa besin tiiketimleri de arttigi igin vitamin Bj
alimlarinda artis meydana gelmistir. Fakat bu durumda bile vitamin B; aliminin
ihtiyaclarmin altinda kaldig1 goriilmiistiir. Caligma ve kontrol grubundaki hastalarin
besin alimlari az oldugu i¢in vitamin B; alimlar1 da ihtiyaglarinin altinda
kalmaktadir. Yapilan bir ¢alismada KBH olan bireylerin serum tiamin
konsantrasyonu saglikli bireylerinkinden yiiksek ¢ikmigtir. Bu nedenle plazma tiamin
konsantrasyonu, diyetle yeterli tiamin alimmin bir gostergesi olmayacagi
belirtilmistir (92).

Vitamin B, alimi, HD hastalar1 igin 1.7 mg/giin olarak onerilmektedir (185).
Yetersizliginde agiz yaralari, anemi ve deri bozukluklart meydana gelmektedir.
Calisma grubundaki hastalarin hemodiyaliz dis1 giinlerde aldigi vitamin B
ortalamas1 0.68+0.22 mg/giin, hemodiyaliz giinii 0.65+0.23 mg/giin, kontrol
grubundaki hastalarin HD dis1 giinlerde ortalama vitamin B, alimlar1 0.78+0.16
mg/giin ve HD giinlerindeki alimlart ise 0.79+0.12 mg/giin’diir. Aralarindaki farklar
ise istatistiksel olarak Onemsizdir. Haftalara gore hastalarin besin tiiketimleri
incelendiginde calisma grubundaki hastalarin ¢alismanin sonunda vitamin B, alimin
istatistiksel olarak onemli olacak sekilde arttigi belirlenmistir. Calisma ve kontrol
grubundaki hastalarin besin alimlari az oldugu i¢in vitamin B, alimlarmin da
ithtiyaglarinin altinda kaldig: diistiniilmektedir. Giinliik 0.6 g/kg/giin altinda protein

tilketen hastalarda suplementasyonu gerekebilir (92). Bu ¢alismada alinan protein
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miktarlart  bakilacak  olunursa,  supelementasyonun  gerekli  olabilecegi

distiniilmektedir.

Sindirim sistemi, deri ve sinir sisteminde gorevleri olan niasin, HD
hastalaria 20 mg/giin olarak onerilmektedir (185). Et, balik, kurubaklagiller niasinin
lyi kaynaklaridir. Disiik proteinli ve fosforlu diyetlerde bu nedenle alimi
azalmaktadir. Glnliik 0.6 g/kg protein ve 800 mg altinda fosfor alan kisiler niasin
yetersizligi riski altindadir. Yapilan baz1 ¢alismalarda niasin metaboliti olan
nikotineamidin hemodiyaliz hastalarinda megadozlarda kullanilmasinin (giinde 2 kez
500-1500 mg) serum fosfor diizeyinin diisiirmede basarili oldugu belirlenmistir.
Fakat yan etkileri (yanma, trombostopeni, hepatoksisite, gastrointestinal belirtiler,
diare, konstipasyon, kusma, serum iirik asitte artis) s6z konusudur. Bu nedenle
yetersizligi s6z konusu oldugunda ilave edilmesi gerekmektedir (92). Bu g¢alismada
hastalarin besin tiiketimleri az oldugu i¢in, her iki grup hastanin da onerilen miktarin
oldukg¢a altinda alabildigi belirlenmistir. Calisma grubundaki hastalarin hemodiyaliz
dis1 gilinlerde aldig1 niasin ortalamast 5.03+2.57 mg/giin, hemodiyaliz giinii
4.71£2.34 mg/giin, kontrol grubundaki hastalarin HD dis1 gilinlerde ortalama niasin
alimlar1 5.59+1.66 mg/giin ve HD giinlerindeki alimlar1 ise 6.68+2.84 mg/giin’diir.
Calisma grubundaki hastalarin niasin alimlari istatistiksel olarak énemli olmasa da
haftalara gore bir miktar yiikselirken, kontrol grubundaki hastalarin niasin alimlar
ise ¢alismanin devam ettigi haftalar i¢in bir miktar azalmaktadir. Bu artis ve azalma

ise istatistiksel olarak 6nemli degildir (Tablo 4.9).

Sinir sistemi, immin sistem, proteinin sindirilmesinde gorevli olan vitamin
Be'nin HD hastalar1 igin gilinlik Onerilen miktart 10 mg/giin’dir (185).
Yetersizliginde agiz ve dilde yaralar ve konflizyon, depresyon goriilmektedir.
Calisma grubundaki hastalarin HD dis1 giinlerde ortalama vitamin Bg alimlar
0.55+0.23 mg/giin, HD giinii ise 0.52+0.23 mg/gilin’diir. Kontrol grubundaki
hastalarin ise HD dis1 giinlerde 0.59+0.11 mg/giin, HD giinii ise 0.68 +0.20
mg/giin’diir. Gruplar aras1 ve grup ici farklar istatistiksel olarak 6nemsizdir. Calisma
grubundaki hastalarin vitamin Bg alimlar1 haftalar i¢inde bir miktar artmaktadir. Bu

artig istatistiksel olarak da anlamhidir (Tablo 4.9). Hastalarin besin alimlariin bir
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miktar artmasina baglh olarak vitamin Bg aliminin da bir miktar artmasi s6z konusu
oldugu disiiniilmektedir. Yapilan bir ¢alismada serum pridoksal 5 fosfat diizeyinin
nefrotik sendromlu bireylerde, saglikli bireylere oranla daha diisiik oldugu
belirlenmistir. Vitamin yetersizligi, proteiniiri ile koreledir. Kronik bobrek
hastaliginda da yetersizligi goriilmektedir. Vitamin ihtiyact artmasina ragmen
alimlarda azalma s6z konusudur. Cesitli kuruluslar tarafindan suplementayonu

giinliik 5 mg olarak 6nerilmektedir (92).

Vitamin By, merkezi sinir sisteminde ve kirmizi kan hiicrelerinde gorevlidir.
Yetersizliginde anemi ve norolojik belirtiler ortaya ¢ikabilmektedir. HD hastalar1 i¢in
6 mcg/gin olarak belirlenmistir (185). Calismada ise hastalarin vitamin Bip
tiiketimleri ihtiyaglarinin oldukga altinda oldugu belirlenmistir. Calisma grubundaki
hastalarin HD dis1 ve HD giinti aldiklar1 Vitamin Bj, miktari sirasi ile 1.76+0.65
mcg/giin ve 1.73 mcg/giin ve kontrol grubundaki hastalarin ise vitamin Bj, alimlar
HD dis1t ve HD giinleri sirast ile 2.14+0.47 mcg/giin ve 2.17+0.61 mcg/gilin’diir.
Gruplar aras1 ve grup i¢i farklar istatistiksel olarak anlamli degildir. Saglikli
bireylerde 3-6 yil siire ile kullanilabilecek vitamin B, s6z konusudur. Kisa donemli
yetersiz (3 seneden az) vitamin Bjp yetersizligin ortaya ¢ikmasina neden
olmamaktadir. 3 yildan fazla siire ile ¢cok diisiik proteinli diyet tiiketen bireylerde
vitamin By, yetersizligi goriilmektedir. Diisiik proteinli (0.6 g/kg/giin) ve ¢ok diisiik
proteinli diyet (0.3 g/kg/giin) ile beslenen kisilerde vitamin B;, suplementasyonu
gerektigi diistiniilmektedir (92). Bu ¢alismada hastalarin diyaliz dis1 giinlerde protein
alimlar1 0.6 g/kg/giin civarlarinda bulunmustur. Calisma grubundaki bireylerin ise
diyaliz giinli amino asit solusyonu almalarindan dolay1 0.9 g/kg/giin civarinda protein
aldiklart belirlenmistir. Bu durumda hastalarin daha detayli kontrolleri ile vitamin

B, alimlar yoniinden de degerlendirilmelerinin 6nemli oldugu disiinilmektedir.

Caligma grubundaki hastalarin aldiklar1 vitamin C miktar incelendiginde,
calisma grubundaki hastalarin HD dis1t ve HD giinii vitamin C alimlar1 sirast ile
44.94+26.80 mg/giin ve 37.10 £29.90 iken, kontrol grubundaki hastalarin HD dis1 ve
HD giinii vitamin C alimlar1 42.07+22.01 mg/giin ve 53.79 £27.40 mg/giin’diir. HD
hastalarinin Vitamin C ihtiyaci 60 mg/giin olarak belirlenmistir (185). Potasyum
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kisitlanmasindan dolayr vitamin C alimi genelde KBH olan kisilerde diistiktiir.
Oksalat askorbik asitin bir metabolitidir. Askorbik asit suplementasyonu alindiginda,
iire oksalat ve bobrek yetmezligi olan hastalarda serum oksalat artabilir. Yiiksek doz
vitamin C alimi, hiperoksalorize neden olabilecegi icin KBH olan kisilere onerilmez.
ESPEN onerilerine gore 30-60 mg/giin vitamin C destegi Onerilmektedir (92).
Yaptigimiz calismada vitamin C alimlart ESPEN o6nerilerinin sinirlart iginde

kalmustir.

Son donem bdbrek yetmezligi olan cocuk hastalar iizerinde yapilan bir
caligmada, hastalarin diyet alimlar1 ve B grubu vitamin alim diizeyleri incelenmistir.
Beslenme destegi alan c¢ocuklarda alinan vitamin diizeyleri RDA>%100

karsilamaktadir. Bu grup hastaya B grubu vitaminlerin eklenmesi onerilmemektedir

(186).

Cinko pek ¢ok enzimin ¢alismasi i¢in gerekli olan bir eser elementtir. Protein
sentezi, hiicre boliinmesinde onemli gorevleri vardir. Genel niifusta, serum ¢inko
diizeyi diisiikliigii, major depresyonla iligkilidir. HD hastalarinda % 40-% 78
oraninda yetersizligi goriilmektedir. Yapilan bir ¢calismada da depresyonda olan HD
hastalarinin Zn yetersizligi oldugu goriilmistir (187). Bu ¢alismada kontrol ve
caligma grubundaki hastalarin aldiklari Zn miktarinda ve hemodiyalize girdikleri ve
girmedikleri giinler arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunamistir. Cinko

tuketimleri ise onerilen miktarin altindadir.

Artan besin ihtiyaci ve azalan besin alimlarindan dolay: kritik hasta kisilerde
besin Ogeleri yetersizligi goriilmektedir. Bu eksiklik biyokimyasal isleyisi
etkilemekte, kas giigsiizliigline neden olmakta, immun fonksiyonlar1 azaltmaktadir.

Genelde bu hastalarda Zn, Fe ve Se yetersizligi goriilmektedir (188).

HD hastalar1 i¢in olan beslenme Onerileri enerji alimlarmi 30-35
kkal/kg/glin’iin lizerinde olmas1 ve protein aliminda ideal viicut agirhigma gore 1.1-
1.2 g/kg/giin olacak sekilde ayarlanmasi 6nerilmektedir. Bu ve pek ¢ok ¢alismada da

hastalarin bu miktarlara enerji ve protein almadiklar1 belirlenmistir. Kronik bobrek
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yetmezliginde genelde HD toksinleri temizlemede yetersiz kalmasindan dolayi istah
kayb1 ve besin aliminda azalma goriilmektedir. Dall1 zincirli amino asit desteklerinin
kullanilmasimin serum albiimin diizeylerini yiikseltigi goriilmiistiir. Serum albiimin
diizeyi 3.5 g/dl altinda olan BKI ise > 20 kg/m2 olan hastalarin bir grubunda gilinde 3
defa 4 g kadar oral amino asit destegi 3 ay siire ile verilmistir. Calisma ve kontrol
grubunda baslangi¢ degerlerinde bir farklilik yokken, ¢aligma grubundaki hastalarin
serum alblimin ve total protein degerlerinde artis meydana gelmistir (189). Bu
caligmada amino asit solusyonu parenteral olarak eklenmesine ragmen, her iki
grupdaki hastalarin amino asit alim miktarlarinda ¢aligma grubundaki hastalarin
fenilalanin alimlarinin kontrol grubundaki hastalarin alimlarindan istatistiksel olarak
onemli olacak sekilde yiiksek ¢ikmasinin haricinde, diger amino asitlerin ortalama
alim miktarlarinda istatistiksel olarak farklilik meydana gelmemistir (Tablo 4.10).
Yapilan bir ¢alismada ¢ok diisiik proteinli diyette (0.28 g/giin) keto asid ve amino
asit eklenerek yapilan diyetlerinin hastalarin 6liim riskini artirdigi belirlenmistir
(190). HD hastalarina verilen diyet tedavisinin protein igeriginin ¢ok diisiik olmamasi

gerekmektedir.

5.5. Total Antioksidan Kapasite, Glutatyonperoksidaz, Tiimor Nekrozin

Faktor- Alfa, Oksidatif Stres Parametrelerinin Incelenmesi

HD hastalarinda oksidan stres artmis ve antioksidan savunma azalmistir. Bu
dengenin bozulmasinda pek ¢ok etken rol oynamakla birlikte, en biiylik etken HD
tedavisidir. HD tedavisi esnasinda antioksidan enzimler artarken, lipid
peroksidasyonu azalmayabilir. Artmis oksidatif stres; {iremiye bagh toksik
metabolitlerden, HD membranlarinda 16kosit ve kompleman sistemi aktivasyonu,
heparinin etkisiyle serbest yag asidi artimi, diyaliz sivisi, diyaliz hastalarinda iz
element ve vitamin kaybi1 ve termal hasardan kaynaklanmaktadir. Azalmis
antioksidan savunma ise iiremik hastalarda beslenme bozuklugu sonucu eksik alim,
HD ile kayiplar, eritrosit Na-K ATP-az ve asetil kolin esteraz enzim aktivitesinde
azalma, eritropetin eksikligi, itiremiye bagli toksik metabolitlerin antioksidan
savunma enzimlerini inhibe etmesi, renal antioksidan enzim fonksiyonlarinda

azalmadan kaynaklanmaktadir. HD hastalarinda normal saglikli bireylere gore
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antioksidan savunma azalmistir. Bunun sonucu olarak oksidan hasar ortaya c¢ikar
(191). Tablo 4.6’da, Thiobarbiturik asit reaktif substanse (TBARS) c¢alisma
grubundaki hastalarda 1.84+0.10uM, kontrol grubundaki hastalarda 1.95+0.11 uM
bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak onemlidir (p=0.031). Kaya ve
arkadaslarinin (192), yaptiklar bir ¢galismada hastalarin diyaliz 6ncesi ve sonrasinda
lipit  peroksidasyonunu incelemistir.  Sonugta ~HD  hastalarinda  lipit

peroksidasyonunun arttigi belirlenmistir.

Yapilan bir calismada HD hastalarina 14 hafta siire ile 600 mg/giin vitamin E
verilmesinin antioksidan enzim aktiviteleri tizerine etkisi arastirilmistir. Sonug olarak
21-75 yas grubundaki ortalama 41 aydir haftada 3 defa diyalize giren hastalara
vitamin E verilmesinin glutatyon perokidaz, superoksit dismutazin yiikselmesine
TBARS’in diismesine neden oldugu belirlenmistir (193). Bu ¢alismada da TBARS
anlamli olacak sekilde aa solusyonu ve dekstroz eklenen gruptan daha disiik
cikarken, GSH, Px ise calisma grubunda ortalama 305.63 +35.31 U/L ¢ikarken,
kontrol grubunda ise 244.80+17.66 U/L bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel
olarak 6nemlidir (p=0.001).

Yapilan bir ¢alismada 25 saglikli yasli bireye 4 ay siire ile elzem amino asitler
verilmistir. Sonu¢ olarak plazma antioksidan kapasitenin artmasi ve TBARS’m
diigmesi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (194). Ratlar {izerinde yapilan 14
haftalik bir ¢alismadan farkli miktarlarda protein verilmesinin oksidatif stres iizerine
etkisi incelenmistir. Sonu¢ olarak ratlarda uzun donemli, yiiksek protein alimin

oksidatif stresi artirmadigi belirlenmistir (195).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalara 2 ay siire ile verilen alfa lipoik
asit ve tokolferol karisimin oksidatif biyomarkirlar iizerine etkisi belirlenememistir

(196).

Kronik bobrek hastalarindan 24 saatlik besin tiikketim kayitlar1 alinmistir. Bu
hastalarin diyet alimlari incelenmis, antropometrik Ol¢limleri yapilmis, antioksidan

enzimler ve oksidatif strese bakilmistir. Diyetle alinan antioksidanlar belirgin sekilde
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diistiktiir. Antioksidanlar takip edilmeli ve yetersizliginde oksidatif stres arttig1 i¢in

dikkatli davranilmalidir (197).

36 erkek, 35 kadin hasta lzerinde yapilan bir ¢alismada bir gruba
hipolipidemik diyet, diger gruba ise ila¢ tedavisi verilmistir. 6 ay sonraki
kontrollerde HDL kolesteroliin degismedigi, her iki grupta da total kolesterol ve
LDL’nin distiigii belirlenmistir. Total antioksidan statii (TAS) ise diyet verilen
grupta belirgin bir sekilde diismiistiir. Kullanilan ilaglarin oksidan-antioksidan

dengeyi de diizenledigi belirlenmistir (198).

Yapilan bir ¢alismada, iyi beslenmenin antioksidan kapasiteyi artirmasi i¢in
bir avantaj oldugu fakat diger bir yandan da kronik inflamasyonu olmayan hastalarda
yeterli diyaliz tedavisi antioksidan kapasitenin major belirleyicisi oldugu
belirtilmistir (199).

Hemodiyaliz esnasindaki hiperkatabolizma, diyaliz esnasindaki sitokin
aktivitasyonun yani sira, amino asit kaybina da dayanmaktadir. IL-6 hemodiyaliz
esnasinda tiim viicut, kas ve hepatik proteinlerin diizenlenmesinde rol oynamaktadir.
Kas proteini katabolizmasindan salinan amino asitler hemodiyaliz esnasinda protein
sentezi igin karacigerde toplanir. Intradiyalitik beslenme destegi protein sentezini
artirtr, fakat kas protein katabolizmasimi azaltmaz. Sitokinler protein enerji
harcamasinda 6nemli rol oynamaktadir. Net protein anabolizmasi sadece beslenme

destegi vererek degil, inflamatuvar sinyalleri de engelleyerek gergeklesebilir (152).

Malniitrisyon inflamasyon kompleksi sendromu (MISC) olan hastalara
intradiyalitik parenteral beslenme destegi (IDPN) destegi verilerek, beslenme
durumu, inflamasyon, adipositokinler ve serum lipitleri degerlendirilmistir. IDPN
alan hastalarin hepsinde kuru agirlikta artis meydana gelmistir. Ayrica MISC skoru
yiiksek olan hastalarda TNF-a diizeyi de yiiksektir. Albiimin, CRP, IL-6
diizeylerinde bir farklililk meydana gelmemistir. IDPN, malniitrisyonda olan MiSC
hastalar1 i¢in giivenli beslenme destegi oldugu belirlenmistir (200). Bu ¢alismada da
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TNF-a calisma grubunda 171.24 +£25.37 pg/ml iken kontrol grubundaki hastalarda
193.85 £11.82 pg/ml bulunmustur. IDPN ile TNF-a diizeyleri etkilenmektedir.

Antioksidanlar KBY hastalarindaki oksidatif stresi azaltip, kardivaskiiler
hastalik (CVD) riskini o6nlemek i¢in kullanilmaktadir. Alfa-tokoferol en ¢ok
arastirilmasi yapilan antioksidandir. Vitamin C, vitamin E ve diger gruplar olmak
lizere yapilan calismalar 3 gruba ayrilabilir. Farkli dozlarda ve siirelerde verilen

vitamin E ve vitamin C’nin farkl etkilerinden s6z etmek miimkiindiir (201).

Bu c¢alismada hastalarin oral olarak aldiklar1 vitamin E ve Vitamin C
miktarlar1 yetersizdir. Calisma grubundaki hastalarda TBARS, TNF-a istatistiksel
olarak daha az bulunurken, TAK ve GSH,Px istatistiksel olarak anlamli olacak
sekilde yiiksek bulunmustur. Bu sonuglar lipit peroksidasyonunun azalmasini ve total
antioksidan kapasitenin arttigini gosterdigi igin risk altinda olan hastalar i¢in daha

olumludur.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma haftada 3 defa en az 6 aydir diyalize giren, protein
metabolizmasinmi etkiyecek bir ilag kullanmayan, aniirik, diyabeti olmayan 60 yas
tisti HD hastalar iizerinde gergeklesmistir. Hastalar iki gruba ayrilmis, bir gruba
diyalize girdikleri giin 500 cc amino asit solisyonu ve 500 cc % 10’luk dekstroz
soltisyonu verilmistir. Diger gruba herhangi bir ekleme yapilmamistir. Calismanin
baslangicinda ve sonunda hastalarin serum albiimin, prealbiimin, BUN, kreatinin,
kolesterol, K ve P degerlerine bakilmistir. Calismanin sonunda ise hastalarin serum
TBARS, TAK, GSH,Px ve TNF-a diizeyleri incelenmistir. Hastalarin boy, agirlik, el-
kas kuvveti, UOKC ol¢iimleri yapilmis, BKI'leri hesaplanmistir. Hastalarin ¢alisma
Oncesinde ve caligsma esnasinda biri diyaliz gilinli olmak {izere besin tiiketim kayitlar
tutulmus ve buna enerji, protein ve diger besin Ogeleri alimlar1 hesaplanmig ve

asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Calismaya katilan bireylerin % 65’1 erkek, % 35 ise kadinlardir. Calisma
grubundaki hastalarin % 50’si erkek, % 50’si kadindir. Kontrol grubundaki
bireylerin ise % 80’1 erkek, % 20’si kadinlardan olusmaktadir. Hastalarin
yas ortalamasina bakildiginda kontrol grubundaki hastalarin yas ortalamasi
69.50 + 6.27 yil, calisma grubundaki hastalarin yas ortalamasi ise 69.60 +
4.59 yildir.

2. Calisma grubundaki hastalar1 ¢alismanin basinda ve sonundaki agirliklarini
karsilastirdigimizda istatistiksel bir anlamlilik olmamasina ragmen agirlik
ortalamasmin arttig1 gozlenmistir. Buna bagli olarak c¢aligma grubundaki
hastalarin BKI’lerinde de bir miktar artis meydana gelmistir, fakat bu artis
istatistiksel olarak anlamli degildir. Kontrol grubundaki hastalarin ise
BKT’lerinde ¢ok az bir azalma meydana gelmistir. Fakat bu deger de
istatistiksel olarak anlamli degildir.

3. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin baslangic ve bitisteki el kas
kuvveti dlglimleri istatistiksel olarak anlamli degildir.

4. Calismaya katilan hastalarin kan bulgular1 degerlendirildiginde kontrol ve
caligma grubundaki bireylerin ¢alismanin baslangicinda ve sonunda BUN,

kreatinin, potasyum, albiimin, prealbiimin ve kolesterol degerleri agisindan



137

bir farklilik bulunamamistir. Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin
serum fosfor degerlerindeki artis istatistiksel olarak 6nemlidir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin HD dis1 glinlerdeki enerji alimlari,
HD giiniindeki enerji alimlarindan istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
daha fazladir. HD giinii ¢alisma grubundaki kadin hastalarin enerji alimlari
23.40+7.20 kkal/kg/giin’dir. HD girmedikleri giinlerdeki enerji alim
ortalamalar1 ise 21.59+7.20 kkal/kg/giin’diir. Kontrol grubundaki kadin
hastalarin ise HD giinii enerji alimlart 23.90+0.00 kkal/kg/giin, HD
girmedikleri giinlerde ise 20.55+2.34 kkal/kg/giin’diir. Alinan enerjinin
onerilen enerjinin oldukga altinda oldugu belirlenmistir. Erkek hastalarin da
enerji alimlar1 olduk¢a azdir. Bu nedenle hastalarin besin tiiketimlerinin
takip edilmesi ve oral alimi1 yetersiz olan hastalara beslenme destegi
tedavisinin verilmesi gerektigi diisiiniillmektedir.

Calisma grubundaki erkeklerin protein alimlari incelendiginde HD giinii
protein alimi 0.84+0.19 g/kg/gin, HD girmedikleri giin ise 0.61+0.11
g/kg/giin olarak bulunmustur. Kontrol grubundaki erkek hastalarin protein
alimlan incelendiginde HD giinii protein alimi 0.64+0.14 g/kg/giin, HD
girmedikleri giin ise 0.54+0.96 g/kg/giin olarak bulunmustur. Aradaki fark
istatistiksel olarak onemlidir. Kontrol grubundaki hastalarin ise HD giinii
protein alimlar1 0.61+0.11 g/kg/glin ve HD dis1 giinlerde ise 0.61+0.10
g/kg/giin’diir. Calisma ve kontrol grubundaki erkek hastalarin diyalize
girdikleri glinlerdeki protein alimlart istatistiksel olarak anlamli olmasa da
calisma grubundaki erkek hastalarda daha yiiksektir. Ayrica, hastalarin
protein alimlarinin  Onerilen miktarlarin  olduk¢a altinda oldugu
belirlenmistir. Caligma ve kontrol grubundaki kadin hastalarin da protein
alimlarinda HD girdikleri giin artis olmasina ragmen aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin vitamin A, vitamin E, Vitamin D,
vitamin K, vitamin B4, vitamin B,, niasin, vitamin B 1,, vitamin Bg, vitamin
C, potasyum, fosfor, demir, kalsiyum, ¢inko ve sodyum alimlar1 arasinda

grup i¢i ve gruplar arasi HD ve HD dis1 giinlerde istatistiksel olarak bir
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farkliik ~ bulunamamistir.  Tiim  hastalarin  bu  besin  dgelerini
gereksinimlerinin altinda tiikettikleri belirlenmistir.

Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin enerji ve besin 6geleri alimlar
caligmanin Oncesine gore karsilastirildiginda, haftalar icinde istatistiksel
olara dnemli olmasa da artislar oldugu goriilmiistiir. Her iki grup hastanin
da caligmanin Oncesindeki enerji ve protein alimlari Onerilen miktarin
oldukga altindadir.

Hastalarin amino asit alimlar1 incelendiginde her iki grup arasinda
fenilalanin alim1 harig istatistiksel bir farklilik belirlenmemistir.

Calisma grubundaki kadin ve erkek hastalarda TBARS, TNF-a istatistiksel
olarak daha az bulunurken, TAK ve GSH,Px istatistiksel olarak anlamli

olacak sekilde yiiksek bulunmustur.
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ONERILER

. Hemodiyaliz tedavisi goren hastalar i¢in diyet tedavisi, tedavi programinin en
onemli boliimiidiir. Bu tiir hastalara diyet 6nerisinde bulunabilmek ve diyetle
uyumu kolaylagtirmak i¢in bu hastalarin diyet uygulamalarini bilmek,

hastalar1 tanimak i¢in hastayla iyi bir iletisim gelistirmek sarttir.

Hemodiyaliz hastalarinin malniitrisyon takibi farkli parametrelerle belirli

donemlerde yapilmali ve besin tiikketimleri sorgulanmalidir.

60 yas Ustii hastalarda malniitrisyon goriilme siklig1 daha fazladir. Bu nedenle
bu grup hastalar daha dikkatli takip edilmeli, hastalarin malniitrisyona

girmeleri engellenmelidir.

HD seansi hastalarin besin tiiketimleri ile enerji ve protein alimlarini
artirmaktadir. Evlerinde olduklar1 giinlerde kahvalti yapmayan veya yemek
yemeyen hastalar, HD esnasinda verilen yemekleri tiikketmektedir. Bu sayede
besin 6gesi alimlar1 bir miktar artmakta veya HD esnhasinda olusan kayiplar

karsilanabilmektedir.

Enerji, protein ve diger besin 6gelerinin alimlar1 dikkatle takip edilmelidir.
Fosfor alimlarina dikkat edilmelidir. Fosforun, genelde hayvansal kaynakli
besinlerde biyoyararliligi daha yiiksektir. Bu nedenle hastalarin diyetleri

ayarlanirken fosforu yiiksek olan gidalardan uzak durulmalidir.

. Hastalara diyetlerini verirken alternatifler sunulmali, diyet tedavisinin

monoton olmasi engellenmelidir.

Hastalara sosyoekonomik agidan yapmakta zorlanacaklar: diyet programlari

verilmemelidir.

Beslenme yetersizligi olusabilecek hastalar belirlenmeli ve bu hastalara
uygun beslenme destek tedavisi verilmelidir. Intradiyalitik oral enteral
beslenme, intradiyalitik parenteral beslenme, diyaliz dis1 enteral beslenme
yontemlerinden hastaya uygun olam1 secilmeli ve hastalar beslenme

desteklerini almalar1 konusunda cesaretlendirilmeli ve heveslendirilmelidir.
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Intradiyalitik parenteral beslenmenin, total antioksidan kapasiteyi artirmast,
lipit peroksidasyonunu azaltmasi, glutatyon peroksidaz aktivitesini artirmasi
s6z konusudur. Bu nedenle bu parameterelerin intradiyalitik parenteal
beslenmeyi uzun dénemde nasil etkileyebilecegine yonelik calismalar

diizenlenmelidir.

Intradiyalitik parenteral beslenmede farkli 6zellikteki soliisyonlar veya hazir
parenteral beslenme triinlerinin hastalarin genel durumuna, total antioksidan
kapasiteyi artirmasi, lipit peroksidasyonunu azaltmasi, glutatyon peroksidaz
aktivitesini, enerji ve diger besin 6gelerini alimini nasil etkiledigine yonelik

calismalar gerceklestirilmelidir.

IDPB tedavisi birakildiktan sonra hastalarin genel durumunun nasil

etkilendigine dair caligmalar yapilmalidir.

Antropometrik dlgtimler ve kan bulgularinda olusabilecek degisiklikleri takip

etmek amaci ile de uzun dénemli ¢alismalar diizenlenmelidir.

Malniitrisyonun en 6nemli mortalite nedeni oldugu hemodiyaliz hastalarinda,
ekip ¢aligmasi gereklidir. Hastalar diyaliz tedavisine baglamadan diyetisyen
takibine alimmali ve bu takip hasta diyalize girmeye bagladiktan sonra da

devam etmelidir.
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Arastirmanin konusu
Aragtirmanin amaci
Arastirmaya katilma suresi 1ay

Arastirmaya katilacak yaklasik gonulla sayisi

60 Yas Ustli Hemodiyaliz Hastalarinda Iintradiyalitik Beslenmenin Etkileri

Hemodiyaliz hastalarinda malndtrisyonu dnlemek

24

Damardan beslenme destegi, istahinizin az, beslenmenizin yetersiz oldugu zamanlarda diyaliz sirasinda sizlere verilebilecek bir beslenme destek tedavisidir. 1 ay siire ile
size bu tedavi yontemi uygulanacaktir. Ayrica bu siire i¢inde haftada 2 defa ne kadar yemek yediginiz sorulacak ve aldiginiz enerji ve protein miktari hesaplanacaktir.
Aylik olarak yapilan kan tahlillerinizde baska bir biyokimya tiipiine 4 mililitre daha kan alinarak bazi antioksidan olan vitaminlerin kan diizeyi incelenecektir. Rutin aylik
diyaliz takip ve tetkiklerinizin digina ¢ikilmayacaktir. Ortaya ¢ikabilecek sorunlara diyaliz doktor ve hemsireleri miidahale edecektir. Bu islemler igin sizden ek ticret talep

edilmeyecektir.

Yukaridaki, aragstirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren metni okudum. Bana, tanik huzurunda, asagida konusu belirtilen
arastirmayla ilgili yazil ve sozlii agiklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi ve katilmama hakkimin oldugunu, arastirma
basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi, kendi istegime bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan arastirma disi
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi nzam ile katilmayi kabul

ediyorum.
GONULLU

Adi Soyadi: Telefon o (0 )
Adresi: Faks o (0 )
Bilgi verebilecek kisi: imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

Adi Soyadi: Telefon o (0 )
Adresi: Faks o (0 )
Yakinhgu: imza

ARASTIRMACI

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks S (0] )

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KIS|

AdiI Soyadi: Telefon S (0] )
Adresi: Faks (0 )
TANIK
AdiI Soyadi: Telefon S (0] )
Gorevi: Faks S (0] )
Adresi:

Imza
TANIK
Adi Soyadi: Telefon S (0] )
Gorevi: Faks S (0] )
Adresi:

Imza

Not. Bu belge dort érnek halinde hazirlanacak birer ornek arastirmaci, géniillii, tantk ve kurum

tarafindan saklanacaktir.
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Ek 3.
Nephramine 500 ml prospektif bilgileri

Formiilii:

NephrAmine, kristalize esansiyel amino asitler ve histidin igeren, steril, apirojen bir
soliisyondur. 250 ml'lik bir sise soliisyon organizmaya verildiginde, Rose tarafindan
Onerilen giinliik esansiyel amino asitleri ve liremik hastalarda, esansiyel amino asit
olarak kabul edilen histidinden 625 mg. saglar. 250 ml'lik bir sise soliisyon 14 gram
amino asit ve 10 gram proteine esdeger miktarda 1.6 gram azot igerir.

Her 100 ml'de:

L-Histidin ....... 0.25¢g

L-izolosin ...... 0.56 g

L-Losin ...... 0.88 ¢

Lizin (L-Lizin Asetat, USP 0.90 g olarak katilmisitir) 0.64 g

L-Metiyonin ........ 0.88 g

L-Fenilalanin .......... 0.88¢

L-Treonin .......... 04049

L-Triptofa ......... 0.20g

L-Valin ......... 0.64 g

L-Sistein HCI.H20 ............. <0.02g

Sodyum Bisiilfit NF (antioksidan) <0.05 g

Enjeksiyonluk su g.s.

igerir.

Soliisyonun pH'" : Yaklasik 6.5 (Sodyum hidroksitle ayarlanmistir.)

Osmolarite : Yaklasik 435 mOsm/litre

Total Azot : Yaklasik 0.65g/100 ml

Elektrolit Yogunluklar1 (mEq/litre)

Sodyum : 5

Asetat : Yaklasik 44

Kloriir : <3
Farmakolojik ozellikleri:

Endikasyonlar:
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NephrAmine Soliisyonu, yetiskin ve ¢ocuk liremik hastalarda, 6zellikle oral yoldan
beslenmenin yapilamadigi ya da yetersiz kaldigi durumlarda, diger tedbirlerle

birlikte, gerekli besinsel destegi saglamak amaciyla kullanilir.

Kontrendikasyonlari:

* Agir, diizeltilmemis elektrolit ve asit-baz dengesizligi olan hastalarda,
* Hiperamonyemi durumlarinda,

* Dolasan kan hacminin kritik diizeyin altina diistiigii hallerde,

* Dogustan amino asit metabolizmasi bozukluklarinda

* Soliisyondaki bir ya da birka¢ amino aside asir1 duyarli olan hastalarda

NephrAmine kullanilmamalidir.



