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ÖZET 

 

Bu çalışmanın amacı son dönem böbrek yetmezliği olan hemodiyaliz hastalarında malnutrisyon, inflamasyon 

ve ateroskleroz komponentleri ile beslenme ilişkisini saptamaktır. Çalışma 18-65 yaş aralığında 49 gönüllü 

hemodiyaliz hastası ile yürütülmüştür. Araştırmacı tarafından çalışmaya katılan hastaların antropometrik 

ölçümleri [(vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu (cm), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm)] ve vücut kompozisyon 

analizi yapılmış, malnutrisyon inflamasyon skoru (MİS) anketi uygulanmış ve diyaliz öncesi gün, diyaliz günü 

ve diyaliz sonrası gün olmak üzere üç günlük besin tüketim kayıtları alınmıştır. Rutinde yapılan analizlerden 

bazı biyokimyasal bulguların kayıtları alınmış ve uzman bir radyalog tarafından karotis intima media (CIMT) 

ölçülerek değerlendirilmiştir. Çalışma sonunda; yaş ortalamaları 47,6±11,39 yıl olan hastaların serum C-reaktif 

protein (CRP) düzeyi referans değerleri içerisinde 1,5±2,01 mg/dL saptanmıştır. Ortalama CIMT kalınlıkları 

0,5±0,16 mm, ortalama MİS skorları 11,3±4,10 olup cinsiyetler arasında fark bulunmamıştır (p>0,05). 

Hastaların yaşı ve ortalama CIMT kalınlıkları arasında pozitif yönde orta düzeyde bir ilişki saptanmıştır 

(r=0,550 p<0,01). Hastaların serum demir bağlama kapasitesi, ürik asit, fosfor ve albümin seviyesi ile MİS 

skorunun ters ilişkili olduğu (p<0,05), serum ferritin ve B12 vitamin seviyesi ile MİS skorunun pozitif ilişkili 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Erkek hastaların %60,0’ı, kadın hastaların %50’sinin protein-enerji 

malnutrisyonu (PEM) kriterlerine göre BKİ’si düşüktür. Hastalara ait bazı antropometrik ve vücut 

kompozisyon ölçümlerinin tamamı MİS skorları ile ters ilişkili olup; bu ölçümlerden vücut ağırlığı, beden kütle 

indeksi (BKİ), bel çevresi, kalça çevresi, toplam vücut yağı, yağsız vücut kütlesi değerleri ile MİS skorları 

arasındaki ilişki anlamlı bulunmuştur  (p<0,05). Erkek hastalar günlük ortalama 26,3±12,00 kkal/kg/gün, kadın 

hastalar 19,3±7,03 kkal/kg/gün enerji almakta ve erkek hastaların %80’inin, kadın hastaların %83,7’sinin 

Uluslararası Böbrek Vakfı’na [National Kidney Foundation (NKF)] göre yetersiz enerji aldıkları ve cinsiyetler 

arası fark bulunmadığı görülmüştür (p>0,05). Erkek hastalar günlük ortalama 0,9±0,46 g/kg/gün protein, kadın 

hastalar 0,6±0,22 g/kg/gün protein almakta ve erkek hastaların %84’ünün, kadın hastaların tamamının NKF’ye 

göre yetersiz protein aldıkları ve cinsiyetler arası fark bulunmadığı görülmüştür (p>0,05). Hastaların günlük 

diyetle almış oldukları tiamin, riboflavin, niasin, B6 vitamini, folik asit, C vitamin, çinko, demir, kalsiyum 

miktarı NKF önerilerinin altındadır.  Potasyum, fosfor, B12 vitamini, A vitamini ve E vitamini miktarları NKF 

önerileri doğrultusundadır. Sonuç olarak; hastaların günlük enerji, protein ve besin ögesi alımları hemodiyaliz 

hastaları için önerilen değerlerden oldukça düşük olması ile dikkat çekicidir. Hastaların inflamasyon göstergesi 

CRP’nin normal aralıkta olması MİS skorunun yetersiz enerji ve besin ögesi alımıyla gelişen malnutrisyonla 

ilişkili olduğunu göstermektedir. Bu durum hemodiyaliz hastalarında inflamasyon ve ateroskleroz ile ilişkilidir. 

Kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak görülen CIMT kalınlığının yaşla birlikte artış 

göstermesi ise malnutrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MIA) bileşeni ateroskleroz açısından ciddi risk 

oluşturmaktadır. Sonuç olarak her hemodiyaliz hastası MIA risk faktörleri yönünden araştırılmalı, uygun diyet, 

egzersiz ve tedavi ile ateroskleroz oluşum hızının azaltılması hedeflenmelidir. 
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ABSTRACT 

 

The purpose of this study is to investigate the presence of malnutrition, inflammation and atherosclerosis 

components in hemodialysis patients with end stage renal failure. The study was carried out in 49 volunteer 

patients in 18-65 years. Anthropometric measurements [(body weight (kg), height (cm), waist circumference 

(cm), hip circumference (cm)], body composition analysis, malnutrition inflammation score (MIS) were 

applied by the researcher and three day food consumption records were taken before, during and after dialysis. 

Records of some biochemical findings were taken from the routine analyzes and evaluated by carotid intima 

media (CIMT) by a specialist radiologist. At the end of the study, the mean age of the patients was 47,6 ± 11,39 

years and C reactive protein (CRP) level was 1,5±2,01 mg/dL, which was determined within the reference 

values. Mean CIMT were 0,5±0,16 mm, mean MIS were 11,3±4,10 and there was no difference between sexes 

(p>0,05). A moderate correlation was found between age and CIMT of the patients (r = 0,550 p<0,01). The 

serum iron binding capacity, uric acid, phosphorus and albumin levels of the patients were inversely correlated 

with MIS (p <0,05), serum ferritin and vitamin B12 levels were found to be positively correlated with MIS 

(p<0,05). According to protein-energy malnutrition (PEM) criteria, 60,0% of male patients and 50% of female 

patients have lower body mass index (BMI). All the anthropometric and body composition measurements of 

the patients were inversely related to the MIS. The relationship between body weight, BMI, waist 

circumference, hip circumference, total body fat, lean body mass values and MIS were found to be significant 

(p<0.05). Male patients receive energy 26,3 ± 12,00 kkal/kg/day and female patients 19,3±7,03 kkal/kg/day, 

and 80% of male patients and 83,7% of female patients are receiving National Kidney Foundation (NKF) and 

there was no difference between sexes (p>0,05). Male patients receive a daily protein of 0,9 ± 0,46 g/kg/day 

protein, female patients receive 0,6±0,22 g/kg/day protein, and 84% of male patients and all of female patients 

are inadequate protein and no difference between the sexes (p>0,05). The amounts of thiamin, riboflavin, 

niacin, vitamin B6, folic acid, vitamin C, zinc, iron, calcium that patients have taken on a daily diet are below 

the recommendations of the NKF. Potassium, phosphorus, vitamin B12, vitamin A and vitamin E amounts are 

in line with the NKF recommendation. As a result; the daily intake of energy, protein and nutrients for 

individuals is considerably lower than the values recommended for hemodialysis patients. Since the 

inflammation index of the patients is in the normal range of CRP, the MIS score is associated with malnutrition 

resulting from inadequate energy and nutrient intake. This is associated with inflammation and atherosclerosis 

in hemodialysis patients. CIMT is seen as an early sign of cardiovascular  morbidity and mortality.  Increased 

CIMT with age increases atherosclerosis and MIA risk. As a result, every hemodialysis patient should be 

investigated of risk factors MIA and targeted to reduce the rate of atherosclerosis by appropriate diet, exercise 

and treatment. 
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% Yüzde  

Ca                                               Kalsiyum 

cm                                            Santimetre  

dL Desilitre 

fL                                           Femtolitre 

g Gram 

K                                               Potasyum 

kg Kilogram 

kkal Kilokalori 

m² Metrekare 

mcg                                      Mikrogram  

mcl                                         Mikrolitre 

mEq                                            Miliekivalen 

Mg                                         Magnezyum 

mL                                             Mililitre 

mm                                               Milimetre 

n                                                  Sayı  

Na                                            Sodyum 

ng                                            Nanogram 

P                                               Fosfor 

p Anlamlılık düzeyi 

pg                                        Pikogram 

S Sayı  

SS Standart sapma  

U                                            Unite 

X̄ Ortalama           
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AKŞ                                  Açlık Kan Şekeri 
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Anti-P                                             Anti fosfat 

ARIC                               Atherosclerosis Risk In Communities Study 

(Toplumsal Ateroskleroz Riski Çalışması) 

AST                                    Aspartat Aminotransferaz 

BEBİS                            Beslenme Bilgi Sistemi 

BKİ                    Beden Kütle İndeksi 

BMH                      Bazal Metabolizma Hızı 

BUN                                         Kan Üre Azotu 

CHO                                           Karbonhidrat 

CIMT                             Karotis İntima Media Kalınlığı  

CRP                                       C- Reaktif Protein 

ÇDYA                      Çoklu Doymamış Yağ Asidi 

DM                                         Diabetes Mellitus 

DYA                                          Doymuş Yağ Asidi 

EPBG  European Best Practice Guidelines (Avrupa En İyi 

Pratik Klavuzu) 

EPO                                           Eritropoetin 

ESPEN                                           European Society Of Paranteral And Enteral Nutrition 

(Avrupa klinik Nutrisyon ve Metabolizma Derneği) 
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HT                                        Hipertansiyon 
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Kısaltmalar Açıklamalar 

IGF-1                                        Insulin Like Growth Factorü-1 (İnsulin Benzeri 

Büyüme Faktörü-1) 

IL-1                                           İnterleukin-1 
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1. GİRİŞ 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeşitli hastalıklara bağlı olarak nefronların progresif ve 

geri dönüşümsüz kaybı ile karakterize, glomerüler filtrasyon hızındaki (GFR) azalmanın 

sonucu böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarında 

kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanımlanan bir hastalıktır [1]. Kronik böbrek 

yetmezliği GFR’nin azalmasına bağlı olarak 5 evre ile tanımlanmaktadır. GFR <15 

ml/dk’nın altında olduğunda son dönem böbrek yetmezliğinden (SDBY) bahsedilir ve 

hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaç duymaktadır 

[1].  

Malnütrisyon yetersiz, aşırı veya dengesiz alınan protein, enerji veya diğer besinlerin doku, 

tüm vücut fonksiyonları ve klinik sonuçlar üzerine yaptığı ölçülebilir yan etkilerin 

oluşturduğu beslenme durumu olup Son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olan hastalarda 

çeşitli faktörler malnütrisyon gelişimine katkıda bulunmaktadır [2]. Kronik böbrek hastalığı 

tanısı konmuş hastalarda malnütrisyon sıklığı hastanın değerlendirildiği kriterlere göre 

değişmekle birlikte hemodiyaliz hastalarında %23-76, periton diyalizi hastalarında %18-50 

arasındadır [3]. 

İnflamasyon, doku harabına ya da travmaya karşı hasarı sınırlamak ya da hasara neden olan 

etkeni ortadan kaldırmak için vücudun gösterdiği koruyucu fizyolojik bir tepki olup renal 

yetmezlik bir takım mekanizmalarla inflamatuvar süreçleri tetiklemektedir [4,5]. Bu 

nedenlerin bazıları aynı zamanda malnutrisyona da sebep olmakta, malnütrisyon ve 

inflamasyon arasında nedensel bir ilişki oluşturmaktadır. Bu nedenle SDBY olan hastalarda 

protein-enerji malnutrisyonu (PEM) nedeni olarak azalmış besin alımının ve inflamasyonun 

ön planda olduğu iki ayrı tip malnütrisyon tanımlanmaktadır [6, 7]. 

Kronik böbrek yetmezliğinde kardiyovasküler hastalıklar (KVH)  mortalitenin en önemli 

nedeni olup SDBY aşamasına varılmadan önce, KBY’nin çok erken dönemlerinden itibaren 

oluşmaya başlamaktadır ve KBY ilerledikçe KVH riskide artmaktadır [8-10]. 

Kardiyovasküler hastalıkların büyük çoğunluğunda altta yatan patolojik süreç ise 

aterosklerozdur. Ateroskleroz arteryel intimanın inflamatuvar, fibrotik ve fokal bir 

hastalığıdır. Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik değişiklikler tüm vücuttaki 

aterosklerozu yansıtmakta olup genel popülasyonda ve SDBY olan hastalarda 
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kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak görülmektedir [11, 12]. 

Özellikle karotis intima-media kalınlığı (CIMT) ateroskleroz varlığının ve şiddetinin iyi bir 

göstergesidir [13]. 

Stenvinkel ve arkadaşları [14], 2000 yılında yaptıkları çalışma ile malnütrisyon-

inflamasyon-ateroskleroz (MİA) sendromunun veya hipotezinin temelini SDBY hastalarda 

artmış serum proinflamatuvar sitokin düzeyleri ile bu hastalarda sıklıkla görülen 

malnütrisyon ve inflamasyonun mortalite ve morbiditeden sorumlu akselere ateroskleroz 

gelişimi arasındaki ilişkiden kaynaklandığını göstermişlerdir.Son dönem böbrek yetmezliği 

olan hastalarda malnutrisyon, inflamasyon ve  ateroskleroz arasında güçlü bir korelasyon 

olup MİA sendromunun bir, iki veya her üç komponenti de bulunabilmektedir [15]. 

Malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromuyla, kardiyovasküler komplikasyonlara 

bağlı mortalitenin arttığı gösterilmiştir [16]. 

Bu çalışma Erzurum Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesinde tedavi 

gören, 18–65 yaşları arasında SDBY olan hemodiyalize giren ve daha önce doktor tarafından 

KVH tanısı konmamış, kronik inflamatuvar hastalığı olmayan, antinflamatuvar ilaç 

kullanmayan hastalarda MIA komponentlerini saptamak, böbreğe ve beslenmeye bağlı 

malnutrisyon, inflamasyon, ateroskleroz risk faktörlerini belirlemek amacıyla planlanmış ve 

yürütülmüştür.  

Hemodiyaliz hastalarında erken dönemde risk faktörlerinin tayini koruyucu önlemlerin 

alınması yaşam süresi ve kalitesinin yükseltilmesi açısından önemlidir. Bu çalışmadan elde 

edilecek verilerin ileri ki çalışmalara yön verebileceği düşünülmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kronik Böbrek Yetmezliği 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), çeşitli hastalıklara bağlı olarak nefronların progresif ve 

geri dönüşümsüz kaybı ile karakterize, glomerüler filtrasyon hızındaki (GFR) azalmanın 

sonucu böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarında 

kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanımlanmaktadır [1].  

National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative/ Ulusal Böbrek 

Vakfı Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi (NKF-KDOQI) rehberine göre, temelde 

yatan böbrek hastalığının nedeninden bağımsız olarak 3 aydan uzun süren böbrek hasarı 

ve/veya glomerüler filtrasyon hızının (GFR) 60 mL/dk/1.73 m²’ nin altına inmesi temel tanı 

kriterlerini oluşturmaktadır [8]. 

2.2. Kronik Böbrek Yetmezliği Nedenleri 

KBY birçok nedenle gelişebilmektedir. Bunlardan bazıları şu şekildedir [1]. 

1. Prerenal nedenler: Böbrek süzme fonksiyonlarının bozulmasıdır. Bunlar ciddi, uzun süren 

renal arter stenozu, bilateral renal arter embolizmidir. 

2. Renal nedenler: Kronik glomerulonefrit, kronik tübüler intersisyal nefrit, diabetes 

mellutus, amiloidozis, hipertansiyon, kistik hastalıklar, neoplazi gibi böbreğin kendine 

özgü hastalıklarıdır. 

3. Postrenal nedenler: Toplayıcı sistemdeki bozukluklardır. Bunların arasında en sık görülen 

nedenler idrar yolu obstrüksiyonu, böbrek ve idrar yollarındaki tümör ve böbrek taşları 

oluşturmaktadır. 

Türkiye de KBY nedenleri ile ilgili en sağlıklı veriler Türk Nefroloji Derneği (TND) 

tarafından elde edilmektedir. Kronik böbrek yetmezliği etiyolojisi ele alındığında ülkemizde 

geçmişte glomerulonefritler en önemli nedeni oluştururken günümüzde sıklıkla altta yatan 

etiyolojiler hipertansif ve diyabetik nefropatilerdir. Türk Nefroloji Derneği’nin 2016 yıl sonu 

verilerine göre 2016 yılı sonu itibarıyla prevalan hemodiyaliz (HD) hastalarının etiyolojik 

nedenlere göre dağılımı incelendiğinde en önde gelen etiyolojik faktör diabetes mellitus 



4 

 

(DM) (%35,3) olup bunu sırasıyla hipertansiyon (HT) (%25,5), glomerülonefrit (%6,8), 

polikistik böbrek hastalığı (%4,9), amiloidoz (%2,1) ve diğer nedenler izlemektedir. 

Hastaların %13,4’ünde primer hastalık belli değildir [17]. 

2.3. Kronik Böbrek Yetmezliği Klinik Özellikleri 

Normalde bir günde iki böbreğin gücü 600 mOsm/gündür ve bu milyon nefron ile 

sağlanmaktadır. Böbreği etkileyen herhangi bir hastalıkta glomerül sayısı azalmakta ancak 

yük aynı kaldığı için glomerül başına düşen filtrasyon artar ve hipertansiyon gelişmektedir. 

Anjiyotensin II gibi büyüme faktörlerinin olaya karışması ile endotelde yırtılmalar ve 

damarlarda trombüs oluşmaktadır. Böylece fonksiyonel glomerüllere binen yük artarak kan 

üre azotu ve kreatinin seviyesi yükselmektedir [18]. 

Hastaların klinik semptom ve bulguları, böbrek yetmezliğinin derecesi ve gelişme hızı ile 

yakından ilişkilidir. Glomerüler filtrasyon hızı (GFR), 35-50 mL/dk’nın altına inmedikçe 

hastalar semptomsuz olabilir. Hastaların ilk semptomları genellikle anemiye bağlı halsizlik 

ve idrar konsantrasyon yeteneğindeki azalmaya bağlı noktüridir. Glomerüler filtrasyon hızı, 

20-25 mL/dk olunca hastada üremik semptomlar ortaya çıkmaya başlar [19]. Glomerüler 

filtrasyon hızı, 15 mL/dk olduğunda son dönem böbrek yetmezliğinden (SDBY) bahsedilir 

ve hastaların diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaçları 

vardır [1]. Kronik böbrek yetersizliğinden etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen 

yoktur (Çizelge 2.1) [20].  

Çizelge 2.1. Kronik böbrek yetersizliğinin klinik bulguları [20] 

SİSTEM  BULGU 

Sıvı-Elektrolit Bozuklukları Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, 

hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi, 

metabolik asidoz, hipermagnezemi 

Sinir Sistemi Stupor, koma, konuşma bozuklukları, uyku bozuklukları, 

demans, konvülsiyon, polinöropati, baş ağrısı, sersemlik, 

irritabilite, kramp, konsantrasyon bozuklukları, yorgunluk, 

meningism, huzursuz bacak (restlessleg) sendromu, tik, 

tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarında bozulma, ruhsal 

bozukluklar 

Gastrointestinal Sistem Hıçkırık, parotit, gastrit, iştahsızlık, stomatit, pankreatit, 

ülser, bulantı, kusma, gastrointestinal kanama, kronik 

hepatit, motilite bozuklukları, özafajit, (kandida, herpes), 

intestinal obstrüksiyon, perforasyon, asit 
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Çizelge 2.1. (devam) Kronik böbrek yetersizliğinin klinik bulguları [20] 

SİSTEM  BULGU 

Hematoloji -İmmünoloji Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artma, 

kanama, lenfopeni, infeksiyonlara yatkınlık, immün 

hastalıkların yatışması, kanser, mikrositik anemi 

(alüminyuma bağlı), aşılamaya cevapta azalma, tüberkülin 

gibi tanısal testlerde bozulma 

Kardiyovasküler Sistem Perikardit, ödem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hızlanmış 

atheroskleroz, aritmi, kapak hastalığı 

Pulmoner Sistem  Plevral sıvı, üremik akciğer, pulmoner ödem 

Cilt Kaşıntı, gecikmiş yara iyileşmesi, solukluk, tırnak atrofisi, 

hiperpigmentasyon, üremik döküntü, ülserasyon, nekroz 

Metabolik-Endokrin Sistem Glukoz intoleransı, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, büyüme 

geriliği, hipogonadizm, impotans, libido azalması, 

hiperürisemi, malnütrisyon, hiperprolaktinemi 

Kemik Üremik kemik hastalığı, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-

mikroglobülin), D vitamini metabolizması bozuklukları, 

artrit 

Diğer Susuzluk, ağrlık kaybı, hipotermi, üremik ağız kokusu, 

miyopati, yumuşak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik 

hastalık, karpal tünel sendromu, noktüri 

2.4. Kronik Böbrek Yetmezliği Evreleri 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), glomeruler filtrasyon hızında (GFR) ve nefron sayısındaki 

azalma ile ilişkilidir. Fonksiyonel nefronlarda bu kaybı gidermek için bazı değişiklikler olsa 

da zamanla son dönem böbrek yetmezliği ortaya çıkmaktadır [1]. 

Kronik böbrek hastalığı tanımı ve sınıflaması GFR’ye göre Ulusal Böbrek Vakfı Böbrek 

Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi [National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes 

Quality Initiative (NKF-KDOQI)] rehberlerinde 2002 yılında yayınlanmış, 2004 yılında 

Böbrek Hastalığı Küresel Sonuçları İyileştirme [Kidney Disease Improving Global 

Outcomes (KDIGO)] tarafından tekrar düzenlenerek kabul edilmiş ve 2012 yılında 

yayınlanan kılavuzda ise sebep ve albüminüri olmak üzere iki yeni unsur eklenmiştir [21], 

(Çizelge 2.2). Buna göre KBH 5 evrede sınıflandırılmıştır [21]. Evre 3-5 sadece GFR ile 

tanımlanabilirken; evre 1 ve 2 için inatçı proteinüri, albuminüri, hematüri veya yapısal 

bozukluklar mevcuttur. Bu belirteçlerin yokluğunda tek başına azalmış GFR, evre 1-2 için 

kronik böbrek hastalığı tanısı koydurmaz. 
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Çizelge 2.2. Kronik böbrek hastalığı evreleri [21] 

Evre  Tanımlama  GFR (mL/dk/m2) 

1 Böbrek hasarı ile birlikte  

normal veya artmış GFR 

 

   ≥90 

2 Böbrek hasarı ile birlikte  

hafifçe azalmış GFR, 

 

60-89 

3A 

3B 

 

Böbrek hasarı olsun/olmasın  

GFR de anlamlı azalma 

45-59 

30-44 

4 Böbrek hasrı olsun/olmasın  

GFR de ciddi azalma 

 

15-29 

5 Son Dönem Böbrek Yetmezliği     ≤15 

Kronik böbrek yetmezliği olanların albüminüri düzeylerine göre sınıflandırılması Çizelge 

2.3’te gösterilmiştir. Albümin kreatinin oranının (AKO) 30 mg/g ve üzerinde olması anormal 

kabul edilmektedir [22,23]. Glomerüler filtrasyon hızı, normal sınırlarda bile olsa, 30 

mg/g’dan yüksek AKO olan bireylerde, artmış kardiyovasküler mortalite, SDBY, KBY riski 

mevcuttur [24]. Bu artmış risk AKO 10-29 mg/g arasında olduğu değerlerde dahi 

saptanmıştır [25]. 

Çizelge 2.3. Kronik böbrek hastalığında albüminüri sınıflaması [21] 

Evre  AAH (mg/24 saat)  
 

AKO (mg/g)  

 

Tanımlama  

A1 <30 <30 Normal ya da hafif artmış 

A2 30-300 30-300 Orta derecede artmış 

A3 >30 >30 Ciddi derecede artmış 

 AAH: Albümin atılım hızı, AKO: Albümin kreatinin oranı 

2.5. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Hemodiyaliz Tedavisi 

Kronik böbrek yetmezliği teşhisinden hemen sonra komplikasyonları engellemek ve 

hastalığın ilerleme seyrini yavaşlatmaya yönelik tedavi uygulanmaktadır. Bu tedavi planı 

2002 yılında Ulusal Böbrek Vakfı [National Kidney Foundation  (NKF)]  tarafından, 
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1. Altta yatan hastalığın tedavisi 

2. Böbrek yetmezliğinin ilerlemesini hızlandıran faktörlerin kontrolü, böbrek 

yetmezliğinin yavaşlatılması  

3. Böbrek fonksiyonlarında azalmanın yol açtığı sorunların önlenmesi ve tedavisi 

4. Son dönem böbrek yetmezliği gelişen hastalarda renal replasman tedavisinin 

uygulanması şeklinde planlanmıştır [26]. 

Son dönem böbrek yetersizliği olan hastalarda renal replasman tedavileri; hemodiyaliz, 

periton diyalizi ya da renal transplantasyondur. Son dönem böbrek yetmezliği bulunan 

hastalar her üç tedaviden de zaman içerisinde yararlanmak durumunda kalabilirler [1]. 

Diyaliz yarı geçirgen bir membran aracılığı ile hastanın kanı ve uygun diyaliz solüsyonu 

arasında sıvı-solüt değişimini esas alan bir tedavi şeklidir. Diffüzyon ve ultrafiltrasyon 

olmak üzere iki temel prensibi vardır. Diffüzyon konsantrasyon farkına bağlı olarak 

solütlerin yer değiştirmesi, ultrafiltrasyon ise hidrostatik basınçla su ve solütlerin membranın 

diğer tarafına hareketidir [1]. 

Hemodiyaliz (HD),  hastadan alınan kanın vücut dışında makine yardımıyla yarı geçirgen 

bir membrandan geçirilerek vücuttaki atık maddelerin ayrılarak sıvı solüt içeriğinin yeniden 

düzenlenip hastaya geri verilmesi işlemidir. 

Hemodiyaliz tedavisi hastanın böbrek fonksiyonları değerlendirilerek haftada 2- 3 kez ve 

her bir seansta 4- 6 saat süre uygulanmaktadır [27].  

Hemodiyalizin avantajları; atık maddelerin vücuttan hızlı ve başarılı bir şekilde 

uzaklaştırılması, hastaneye yatma gereksinimin daha az olması, periton diyalizi gibi her gün 

uygulanmaması, karına ait komplikasyonlar ile karşılaşılmaması, hastanın diyaliz ortamında 

diğer hastalar ile ilişki kurması şeklindedir [28]. 
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2.5.1. Hemodiyalizde görülen komplikasyonlar 

Hemodiyaliz sırasında en çok görülen komplikasyonlar; hipotansiyon, kramplar, kusma, 

bulantı, baş ağrısı, göğüs ağrısı, kaşıntı, titreme ve ateştir [29].  

Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar ise; diseikilibrium sendromu, anafilatik 

reaksiyonlar, aritmiler, kalp tamponadı, intrakranial kanama, konvülziyonlar, hemoliz, hava 

embolisi ve hipoksemidir [29]. 

Hemodiyaliz için damara ulaşım yolları ile ilgili komplikasyonlar son derece önemlidir. 

Fistülün kullanılmasına bağlı geç dönemde en sık rastlanan komplikasyon anevrizma 

gelişimidir. Hemodiyaliz hastalarının tedavisinde kullanılan geçici hemodiyaliz kataterinin 

3-4 haftadan uzun süre kalması komplikasyon oranını artırmaktadır. Kateterle ilişkili 

komplikasyonlar; arter fonksiyonu, hava embolisi, hematom, tromboz, pnömotoraks, 

hemotoraks, aritmiler şeklindedir. Erken veya geç dönemde ortaya çıkabilen bu 

komplikasyonlar hastalarda morbidite ve mortaliteyi artırabilmektedir [29-31]. 

2.6. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Malnutrisyon ve Risk Faktörleri 

Malnütrisyon yetersiz, aşırı veya dengesiz alınan protein, enerji veya diğer besinlerin doku, 

tüm vücut fonksiyonları ve klinik sonuçlar üzerine yaptığı ölçülebilir yan etkilerin 

oluşturduğu beslenme durumu olarak tanımlanır [2]. 

Kronik böbrek hastalığı tanısı konmuş hastalarda malnütrisyon sıklığı hastanın 

değerlendirildiği kritere göre değişmekle birlikte hemodiyaliz hastalarında %23-76, periton 

diyalizi hastalarında %18-50 arasındadır [3]. Renal replasman tedavisine başlanmamış olan 

hastalarda GFR nin 50 mL/dk altına inmesi ile hastalarda oral alım bozulmaya başlamakta, 

renal fonksiyon bozukluğu arttıkça oral bozulma artmakta ve malnütrisyon gelişmektedir 

[32]. Malnütrisyon varlığı artmış mortalite ve morbidite ile ilişkili olup prediyaliz ve SDBY 

hastalarında çeşitli faktörler malnutrisyona neden olmaktadır [33,34]. Bu faktörler; 

- Yetersiz Besin Alımı  

 İştahsızlık  

 Diyet kısıtlamaları  
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- Diyaliz sırasındaki nütrisyonel kayıplar  

 Diyalizata kayıp  

 Diyalizöre yapışma  

 Periton diyalizatına kayıp  

- Eşlik eden hastalıkların neden olduğu hiperkatabolizma  

 Kardiyovasküler hastalıklar  

  Diyabet komplikasyonları  

  Enfeksiyon ve/veya sepsis  

- Diyalize bağlı hiperkatabolizma  

 Negatif protein dengesi 

 Negatif enerji dengesi  

- Üremiye bağlı endokrin bozukluklar  

 İnsülin direnci  

 Büyüme hormonu insulin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) direnci  

 Glukagona artmış hassasiyet  

  Hiperparatiroidi  

  Artmış leptin düzeyi  

- Metabolik asidoz  

- Sık kan kaybına bağlı nütrisyonel kayıplar  

- Diyaliz hastalarında artmış C-reactive protein (CRP), tümör nekroz faktör-α (TNF-α) ve 

interleukin-6 (IL-6) gibi inflamatuvar sitokin düzeyleri şeklindedir. 

Bu nedenlerin bazıları aynı zamanda inflamasyona da sebep olmakta, malnütrisyon ve 

inflamasyon arasında nedensel bir ilişki oluşturmaktadır. Bu nedenle SDBY olan hastalarda 

PEM nedeni olarak azalmış besin alımının ve inflamasyonun ön planda olduğu iki ayrı tip 

malnütrisyon tanımlanmıştır [6,7]. Tip 1 malnütrisyonda besin alımının azlığı temel 

nedendir; ayrıca tedavisi Tip 2’ye göre daha kolay komorbid durum sıklığı daha azdır. Tip 
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2 malnütrisyonda ise inflamasyon varlığı malnütrisyonun temel nedenidir, tedavisi daha 

zordur ve komorbid durum sıklığı daha fazladır [14]. Kalantar ve arkadaşları yaptığı 

çalışmada hemodiyaliz hastalarında besin alımları kötüleştikçe malnütrisyon-inflamasyon 

skorlarının arttığını göstermiştir [35]. 

Çizelge 2.4’te iki tip malnutrisyonun özellikleri gösterilmiştir. 

Çizelge 2.4. İki tip malnutrisyonun özellikleri [14] 

 Tip 1 Tip 2 (MIA Sendromu) 

Serum albümin düzeyi Normal veya düşük Düşük  

Komorbid durum sıklığı Az  Sık  

Diyette protein alımı Düşük  Normal veya düşük  

Protein katabolizması Azalmış  Artmış  

Vücut kütlesi Düşük  Normal  

Serum CRP düzeyi Normal  Yüksek  

Klinik durum Düşük protein alımı Ateroskleroz-İnflamasyon 

Diyaliz ve beslenme ile düzelme Evet  Hayır  

İnflamasyonun varlığı Hayır  Evet  

Oksidatif stres  Artmış  Artmış  

2.7.  Kronik Böbrek Yetmezliğinde İnflamasyon ve Risk Faktörleri 

İnflamasyon, doku harabına ya da travmaya karşı hasarı sınırlamak ya da hasara neden olan 

etkeni ortadan kaldırmak için vücudun gösterdiği koruyucu fizyolojik bir tepkidir 

İnflamasyon çok yüzeyel olabileceği gibi bir ya da birkaç organa hatta tüm organizmaya 

yayılabilir. İnflamasyon uzarsa ve kronik akut faz reaksiyonu haline yani kalıcı hale gelirse 

iştah azalması, iskelet kasında artmış protein yıkımı, kas ve yağ dokusu kaybı, 

hiperkatabolizma, endotel hasarı ve ateroskleroza neden olmaktadır. Diyaliz hastalarının 

çoğunda kronik inflamasyon mevcuttur [4]. 

Renal yetmezlik bir takım mekanizmalarla inflamatuvar süreçleri tetikleyebilir [5]. Bunlar; 

 Üremi ve üremik sendroma eşlik eden semptomlar 

 Proinflamatuvar sitokinlerin klerensindeki azalma  

 Sıvı yüklenmesi  
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 Oksidatif stres (oksijen radikallerinin oluşumu)  

 Karbonil stres (pentosidin ve AGE) şeklindedir. 

 Azalmış antioksidan seviyeleri (E vitamini, C vitamini, Karotenoid’ler, Selenium, 

Glutatyon, vs) 

 İştah azalması ve protein-enerji malnutrisyonu 

 Böbrek tutulumlu inflamatuvar hastalıklar (SLE, AIDS, vs.) 

 Komorbid durumların varlığı (Kardiovasküler hastalık, Diabetes Mellitus, İlerlemiş yaş, 

vs.) 

  Düşük biyouyumlu diyaliz membranları  

  Diyaliz setlerine maruz kalma 

  Tam saflaştırlmamış su ve diyalizat kullanımı 

  Kontamine maddelerin geri difüzyonu veya filtrasyonu 

  Greft gibi yabancı maddeler 

  İntravenöz kateterler 

  Peritonit atakları 

  Periton diyaliz kateterinin kendisinin bir yabancı madde olması ve ayrıca ona bağlı 

enfeksiyonlar 

  Periton diyaliz solüsyonuna maruz kalma 

Artan serum proinflamatuvar sitokinlerinin ateş, iştahsızlık, bulantı, kusma, aterosklerotik 

plak gelişimi ve albümin sentezinin blokajı gibi birçok sistemik etkileri mevcuttur [5]. 

Pozitif akut faz reaktanları olan, CRP ve ferritin gibi markerlerin serum seviyeleri akut 

inflamasyonda yükselirken; albumin ve transferrin gibi negatif akut faz reaktanların serum 

seviyeleri düşmektedir [36-38]. Bazı inflamasyon markerleri aynı zamanda nutrisyonel 

durumu belirlemek içinde kullanılmaktadır. Ancak hangi durum için daha spesifik olduğunu 

söylemek güçtür [39]. 

İnflamasyon bulguları taşıyan hastalarda eritropoetin direncine sık rastlanmakta ve bu 

hastalarda inflamasyon şiddeti ile mortalite oranı artmaktadır [40,41]. Proinflamatuvar 

sitokinler interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) ve tümör nekroz faktör-α (TNF-α)’nın 

eritropoezi inhibe ettiği bildirilmiştir [42]. Serum albümin düzeyi SDBY hastalarında 

malnütrisyonu değerlendirmede kullanılmaktadır ve inflamasyon varlığında albümin sentezi 

hızlı ve etkin şekilde baskılanmaktadır. Ayrıca IL-1 ve TNF-α 'nın ketoasit dehidrogenazı 
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uyararak kas katabolizmasını artırdığı, artmış proinflamatuvar sitokinlerin ubiquitin 

proteosome yolağı ile protein katabolizmasını artırarak kas yıkımına ve albümin sentezinin 

azalmasına neden olduğu bildirilmektedir [43]. Yüksek TNF-α düzeyi olan hastalarda 

bulantı ve kusmanın arttığı ve düşük TNF-α düzeyi olanlara göre daha az besin alımının 

olduğu gösterilmektedir [44].  

Karaciğerden sentezlenen bir akut faz reaktanı olan CRP akut ve kronik inflamasyonun çok 

duyarlı bir göstergesidir. Hemodiyaliz hastalarında serum CRP düzeyi 3.3 mg/L'den, 15.7 

mg/L'ye yükseldiğinde tüm hastalıklardan ölümde 4.6 kat, kardiyovasküler nedenlere bağlı 

ölümlerde ise 5.5 kat artış olduğu gösterilmiştir [45]. 

Yapılan çalışmalar, malnutrisyon gibi inflamatuvar süreçlerin de ateroskleroz oluşumuna 

katkı sağladığını göstermektedir [14-16]. Protein-enerji malnutrisyonu ile ortaya çıkan 

oksidatif stres sırasında proinflamatuvar sitokinler oluşmaktadır [46]. İnflamasyonun 

uzaması, kronik akut faz reaksiyonunun gelişmesine ve iştah azalması, iskelet kasında artmış 

protein yıkımı, kas ve yağ dokusu kaybı, hiperkatabolizma, endotel hasarı ve ateroskleroz 

gelişmesine neden olmaktadır [4]. Aynı zamanda, kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda 

kronik inflamasyon sürecinin bir sonucu olarak da PEM gelişebilmektedir [47-49]. 

Malnutrisyon ve inflamasyon arasındaki bu yakın ilişki; azalmış yaşam kalitesi, artmış 

mortalite ve hastane de yatış süresi ile kardiyovasküler riskin ana etmenlerini 

oluşturmaktadır [5,50].  

2.8. Kronik Böbrek Yetmezliğinde Kardiyovasküler Risk Faktörleri  

Kronik böbrek hastalığının tüm evrelerinde kardiyovasküler hastalıklar (KVH) morbidite ve 

mortalitenin en önemli nedenini oluşturmaktadır [51,52]. Koroner arter hastalığı (KAH) ve 

kalp yetmezliği (KY) prevalansı genel popülasyonda %5-12 arasında değişmekte iken, 

SDBY hastalarında %40’tır. Aynı şekilde diyaliz hastalarında KVH’a bağlı ölüm sıklığı 

genel popülasyona göre daha yüksektir. Aynı yaş grubunda renal hastalığı olmayan genel 

popülasyonla karşılaştırıldığında diyaliz hastalarında kardiyak nedenli ölümler 3-5 kat daha 

fazladır [53]. Amerikan Heart Association/Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) 2003 yılında 

KBY varlığını KVH gelişimi yönünden yüksek riskli olarak kabul etmiştir [54]. SDBY olan 

hastalarda KVH riskinin yüksek olmasının nedeni olarak bu hasta grubunda ileri yaş, diyabet 

(DM), hipertansiyon (HT) ve dislipidemi gibi geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinin 
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de sık görülüyor olması gösterilmektedir. Kronik böbrek yetmezliğinde kardiyovasküler 

hastalıklar mortalitenin en önemli nedeni olup SDBY aşamasına varılmadan önce, KBY’nin 

çok erken dönemlerinden itibaren oluşmaya başlamaktadır ve  KBY ilerledikçe KVH riskide 

artmaktadır [10].  

SDBY olan hastalarda KVH risk faktörleri geleneksel ve geleneksel olmayan üremiye bağlı 

risk faktörleri olmak üzere iki grupta incelenmektedir.  

Üremiden bağımsız olan geleneksel risk faktörleri; ileri yaş, erkek cinsiyet, DM, HT, düşük 

yüksek-yoğunluklu lipoprotein (HDL), artmış düşük-yoğunluklu lipoprotein (LDL), sigara, 

fiziksel inaktivite, aile öyküsü ve kadınlar için menapoz şeklindedir. Üremi ile ilişkili 

geleneksel olmayan risk faktörleri ise albüminüri, homosisteinemi, lipoprotein (a), anemi, 

oksidatif stres, nitrik oksit - endotelin dengesinde değişim, anormal kalsiyum fosfor 

metabolizması, inflamasyon, malnütrisyon, ekstrasellüler volüm artışı ve sol ventrikül 

hipertrofisidir [55,56]. Kronik böbrek hastalığında sık görülen malnutrisyon, inflamasyon ve 

atheroskleroz ilişkisi son yıllarda MIA sendromu olarak adlandırılmıştır. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastaların kardiyovasküler hastalıklarının özellikleri 

Çizelge 2.5’te gösterilmektedir [57]. 

Çizelge 2.5. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastaların kardiyovasküler hastalıklarının 

özellikleri [57] 

Arterler  Kalp  

Endotel disfonksiyon Sol ventriküler hipertrofi 

Artmış karotis intima-media kalınlığı Sol ventriküler dilatasyon 

Plakların kireçlenmesi Miyokardial fibrosis 

Orta derecede kireçlenme  Koroner arter kireçlenmesi 

 Valvular kireçlenme  

 Taşımada anomaliler 

Kardiyovasküler hastalıkların büyük çoğunluğunda altta yatan patolojik süreç 

aterosklerozdur. Koroner arter hastalıklarının en sık sebebi olan aterosklerozda ilk 

gözlemlenen olay damar içi yağ toplanmaları ve fibröz plaklardır.  
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Normal bir arter duvarı intima, media ve adventisya olmak üzere üç tabakadan oluşmaktadır.  

İntima bütün arterlerin lümeninde bulunan, endotel hücrelerinden oluşan tek tabakalı, 

kesintisiz ve matriks açısından zengin bir yapıya sahiptir. Aterosklerotik lezyonların geliştiği 

bölgedir. Bu bölgede kişilere göre iki farklı ateroskleroz gelişmektedir. İntimanın lümeninde 

birikimler sonucu oluşan asimetrik kalınlaşmalar kan akımını güçleştirmektedir. İntima 

kalınlaşmasının bir diğer şekli de arterin devamlı gelişmesine bağlı lümen çapının 

değişmesidir. Bu durumda aterosklerotik oluşumlar daha yoğun ve simetrik olmaktadır 

[58,59]. 

Media, arter duvarının en geniş bölgesidir ve düz kas hücrelerinden oluşmuştur. Bu bölge iç 

ve dış elastik bant (lamina) ile çevrelenmiştir. İntima ve media iç elastik bant ile 

birbirlerinden ayrılmaktadır. Yapısında kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikan 

bulunmaktadır [59,60]. 

Adventisya tabakası ise damarın dış yüzeyini çevreleyen gevşek bir bağ dokusundan 

oluşmaktadır. Bu bölgede kollajen lifler, elastik lifler, sinir lifleri, fibroblastlar ve bazı düz 

kas hücreleri bulunmaktadır. Adventisya arter duvarlarını belirleyen küçük kan damarları ve 

lenfatik kanallar içermektedir [59,60]. 

Ateroskleroz gelişiminde ilk basamak endotel hücre hasarıdır. Çünkü endotel hücrelerinin 

damar permeabilitesini düzenleme, prostosiklin (PGI2)  ve heparan sülfat salgısı ile 

antitrombojenik etki, vazoaktif maddelerin (endotelial relaxing faktör, endotelin), growth 

faktörlerin ve konnektif dokunun yapımı gibi fonksiyonları vardır. Vazodilatör madde olan 

nitrik oksiti (NO) salgılar. NO, güçlü antiagregan etkisi ile trombositlerin endotel yüzeyinde 

kümeleşmesini engeller. Vazokonstriktör etkili endotelin'in yapıldığı ve anjiotensin II'nin 

salgılandığı yerdir. Endotel hücre yüzeyinde LDL, growth faktörler ve birçok farmakolojik 

ajanlar gibi farklı molekül yapılarına ait reseptörler vardır. Aterosklerotik süreçte çok önemli 

olduğu düşünülen LDL'nin bu reseptörlere bağlanıp iç tabakaya geçtiği kısımlardır. Endotel, 

LDL’yi okside ederek modifiye LDL’ye dönüştürmekte ve endotelden geçen modifiye LDL 

makrofajların yüzeyindeki reseptörler aracılığıyla hücre içine alınıp ve köpük hücrelerini 

oluşturmaktadır. Bu olay aterogenezde önemlidir [61]. 
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Aterosklerozis hücresel ve moleküler cevapların yer aldığı inflamatuvar bir süreç olup 

endotel disfonksiyonundan sonra gelişen inflamasyonun her bir aşamasında aterosklerotik 

lezyonun bir tipi ortaya çıkmakta, en sonunda da komplike aterosklerotik plak oluşmaktadır 

[62]. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan diyaliz hastalarında ateroskleroz gelişimi için risk 

faktörleri Çizelge 2.6 da gösterilmiştir [42,63]. 

Çizelge 2.6. Diyaliz hastalarında akselere ateroskleroz gelişimi için risk faktörleri [42,63] 

Lipid bozuklukları Hiperhomosisteinemi 

Artmış total kolesterol düzeyi Hiperinsülinemi 

Artmış LDL düzeyi Abdominal obezite 

Artmış apolipoprotein B düzeyi Kronik inflamasyon 

Azalmış HDL düzeyi Artmış glikolizasyon son ürünleri 

Azalmış apolipoprotein A1 düzeyi Oksidatif stres 

Artmış trigliserit düzeyi Sigara kullanımı 

Artmış lipoprotein(a) düzeyi Hipertansiyon 

Artmış okside LDL miktarı Hareketsiz yaşam 

2.8.1. Geleneksel kardiyovasküler risk faktörleri 

Yaş, cinsiyet 

İleri yaş, kardiyovasküler mortalite ve morbidite için önemli bir risk faktörü olup yaşa göre 

sınıflandırma yapıldığı zaman kardiyovasküler hastalıklardan ölüm hemodiyaliz 

hastalarında 5 kat daha fazla görülmektedir [51]. Türkiye’de TND’nin 2016 verilerine göre 

hemodiyalize giren tüm hastaların %56,6’sı erkek, %43,3’sı kadın olarak rapor edilmiştir 

[17]. Aterosklerozun erken lezyonlarının çocukluk çağında ortaya çıkmasına rağmen  klinik 

olarak  hastalığın görülmesi ileri yaşlarda artmaktadır. Erkeklerde 45 yaş, kadınlarda 55 yaş 

üzeri koroner kalp hastalığı için bir risk faktörüdür [64]. Hemodiyalize giren hastalar 

içerisinde yapılan bir çalışmada KVH ölüm riski en fazla 45 yaş ve üstü grubunda 

görülmektedir [53]. Hemodiyalize girme süresi ile birlikte yaşın artması da KVH için güçlü 

bir risk faktörü oluşturmaktadır [65]. 

Koroner arter hastalığı (KAH) görülme yaşı kadınlarda biraz daha ileridir ve bunda östrojen 

hormonunun menapoz öncesi koruyucu etkisinin rolü vardır [66]. Ancak menapoz sonrası 
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östrojen kullanımı ile bu koruyucu etki gösterilememiştir [67]. Erkeklerin major risk 

faktörlerine daha ağır ve uzun süreler maruz kalmaları KVH yakalanma riskini 

arttırmaktadır.  

İleri yaş damarlarda endotelyal bağımlı vazodilatasyonda ilerleyen bir azalmaya eşlik eder. 

Yaşlanmayla eşlik eden damar zedelenmelerinde NO’nun biyoaktivitesinde azalmalar 

saptanmıştır. Yaşla birlikte serbest oksijen radikallerinin artığı, bunların da NO’yu inaktive 

ettiği veya endotele direkt olarak zarar verdiği gösterilmiştir [66]. Santral arter duvarlarında 

kalınlaşma, buna bağlı olarak sistolik kan basıncı ve nabız basıncında artış olmakta, LVH, 

konjestif KY, KAH, ani ölüm, inme ve atriyal fibrilasyon (AF) gelişim riski yaşla birlikte 

artış göstermektedir [68]. Bu artış SDBY hastalarında da KVH gelişim riskini ve mortaliteyi 

artırmaktadır [69]. 

Sigara 

Sigara, koroner ve periferik damar hastalıklarına eşlik eden ateroskleroz ve KVH’lıklar için 

temel bir risk faktörü olup kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile arasında doz bağımlı 

bir ilişki bulunmaktadır [70]. Kronik böbrek hastalarında, sigara hastalığın ilerlemesine ve 

proteinüride artışa neden olmaktadır [71]. Bu etkisinin sempatik sinir sistemi aktivasyonu, 

glomerüller kapiller hipertansiyon, endotelyal hücre hasarı ve direk tübülotoksik etki nedeni 

ile ilişkili olduğu şeklindedir.  

Sigara dumanındaki oksijen radikali damar endoteline ulaşır ve NO ile etkileşebilir. Böylece 

NO, LDL ve lipoprotein a’yı okside ederek endotel bağımlı vazodilatasyon cevabını 

bozmaktadır. Sigara ile ilişkili lipid bozukluklarında LDL kolestrol, çok düşük-yoğunluklu 

lipoprotein (VLDL), trigliserit düzeyi artmakta HDL kolesterol düzeyi azalmaktadır [66]. 

Sigaranın, ateroskleroz oluşumunda rol oynayan pıhtılaşma faktörleri, trombosit 

fonksiyonları ve diğer hematolojik parametreler üzerinde olumsuz etkileri gösterilmiştir. 

Framingham Kalp Sağlığı Çalışmasında, sigara içmeyenlere göre, sigara içenlerde fibrinojen 

düzeylerinin belirgin olarak yüksek olduğu bulunmuştur [26]. Fibrinojen koroner kalp 

hastalığı (KKH) için bağımsız bir risk faktörüdür. Sigaranın trombosit fonksiyonları 

üzerindeki olumsuz etkisi trombosit birikimini artması ve kanama sürecinin uzaması 

şeklindedir [72]. Sonuç olarak sigara endotel disfonksiyonu, trombosit agregasyonundaki 

artış, sempatik aktivitedeki artış ve koroner vazokonstriksiyona neden olup KAH, periferik 
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arter hastalığı (PAH), inme, kanser, ani ölüm ve akciğer hastalığı riskini arttırmaktadır 

[73,74]. 

Aile öyküsü 

Ailede KAH öyküsü olması kalıtımsal risk olup  kişide KAH gelişimi için bağımsız bir risk 

oluşturmaktadır [75]. Koroner hastalık için en güçlü aile hikayesi birinci derece bir yakında 

erken yaşta koroner kalp hastalığı öyküsü olmasıdır. Baba veya diğer birinci derece erkek 

akrabalarda 55 yaşından önce, anne veya diğer birinci derece kadın akrabalarda 65 yaşından 

önce erken KAH gelişiminin olması, o kişide ateroskleroz gelişim riskini arttırmaktadır [76]. 

Son dönem böbrek yetmezliği hastaları için aile öyküsü değiştirilemeyen KVH risk faktörleri 

arasında sayılmaktadır [77]. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda KVH yol açan 

ailesel faktörler arasında dislipideminin getirdiği riskler önemli yer alır. Koroner arter 

hastalığı gelişmesi için yüksek risk taşıyan ailelerde, hiperlipidemi, düşük HDL düzeyi, 

hipertansiyon gibi risk faktörlerinden en az biri mevcuttur.  

Fiziksel inaktivite 

Fiziksel inaktivite koroner kalp hastalığı için bağımsız bir risk faktörü olup riski ortalama  

iki kat artırmaktadır. Düzenli fiziksel aktivite ile vücut ağırlığı azalmakta [78], LDL 

kolesterol ve trigliserid düzeyleri düşmekte, HDL kolesterol düzeyleri yükselmekte [79], 

insüline duyarlık artmakta [80], kan basıncı düşmekte [81,82], endotele bağlı vazodilatasyon 

[83] ve fibrinolitik aktivite artmaktadır [84]. 

Fiziksel inaktivite, KVH için değiştirilebilir risk faktörleri arasında sıralanmış ve teropatik 

yaşam tarzı değişiklikleri ile ana hedef olarak kabul edilmektedir [85]. 

Lipidler 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda dislipidemi aterosklerosiz ve artmış KVH için 

mortalite ve morbidite nedenidir [86,87]. İlerleyici böbrek yetmezliği lipoprotein 

metabolizmasında değişikliklere sebep olup özellikle glomerüler filtrasyon hızı 50 

mL/dk/1.73 m2 ‘nin altına indiğinde hastalarda klinik olarak belirgin hiperlipidemi meydana 

gelmektedir [88]. Kronik böbrek yetersizliği ve SDBY hastalarında hipertrigliseridemi ile 

birlikte düşük HDL kolestrol düzeyi en sık görülen lipid anormalliğidir [89]. Hemodiyalize 
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giren hastaların %20-40 oranında hipertrigliseridemi görülmektedir [90]. Klirens 

azalmasının yanı sıra üremiye bağlı lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz 

aktivitesindeki azalma trigliserid (TG) metabolizmasında yavaşlamaya katkıda 

bulunmaktadır. Hastaların serum kolesterol seviyeleri yükselmekte, dolaşımdan 

trigliseritlerin tam olarak uzaklaştırılamaması nedeni ile düşük yoğunluklu lipoproteinin 

(LDL), çok düşük yoğunluklu lipoproteinin (VLDL), Lipoprotein (a) seviyesi yükselmekte, 

yüksek yoğunluklu lipoproteinin (HDL) seviyesi düşmektedir [91,92]. Apolipoprotein (apo) 

profilinde ve diğer lipoproteinlerin yapı ve miktarlarında da anormallikler oluşmaktadır 

[93,94]. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda inflamasyon ve/veya malnütrisyon varlığında 

düşük kolesterol seviyesi KVH için ölüm riskini yükseltmektedir [95]. İnflamasyon ve 

malnütrisyon düşük kolesterol seviyelerine neden olabilir. Ancak diyaliz hastalarında 

inflamasyonun varlığı modifiye edildiğinde dahi yüksek kolesterolün ölümle ilişkili olduğu 

görülmüştür [96]. Düşük serum albumin, yüksek serum “interleukin-6” (IL-6) ve “C-reactive 

protein” (CRP) seviyeleri ile tanımlanan inflamasyonu olmayan bireylerde yüksek serum 

kolesterol seviyesi ile kardiyovasküler veya tüm nedenlere bağlı mortalite arasında pozitif 

güçlü bir ilişki saptanmıştır. İnflamasyonu veya malnütrisyonu olan KBH’li hastalarda ise 

düşük serum kolesterol seviyesi ile kardiyovasküler mortalite arasında ilişki gözlenmiştir 

[97]. Lipoprotein (a), toplam kolesterol ve LDL’nin aksine bağımsız olarak iskemik kalp 

hastalığı ve ölümle ilişkili olup diyaliz hastalarında normal popülasyona oranla lipoprotein 

(a) seviyeleri yüksektir [47,98]. 

Hipertansiyon 

Hipertansiyon sık görülen önemli bir hastalık olup kalp yetmezliği, periferik arter hastalığı 

SDBY ve kardiyovasküler mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [99-102]. Kronik böbrek 

hastalarının  %75-85’inde HT bulunmaktadır ve KVH gelişimine neden olmaktadır [103]. 

Hipertansiyonun bozulmuş endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein geçirgenliğinin artışı, 

artmış oksidatif stres, akut plak rüptürünü tetikleyen hemodinamik stres, artmış 

miyokardiyal duvar stresi ve artmış miyokardiyal oksijen ihtiyacı gibi mekanizmalarla KVH 

gelişim riskini artırmaktadır [99,104]. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda 

hipertansiyon özellikle hiperlipidemi ile beraber olduğunda ateroskleroz gelişim riski 

artmaktadır [105]. 
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Kılavuzlara göre artan KVH gelişim riski ve ölüm riski nedeniyle SDBY ve HT’si olan 

hastalarda hedef kan basıncı değeri 130/80 mmHg’nin altı, optimal kan basıncı değeri ise 

120/80 mmHg’nin altı olarak belirlenmiştir [106]. 

Diabetes mellitus 

Diyabetik nefropati SDBY’nin en önemli nedenlerindendir. Bu hasta grubunda KVH riski 

%65 oranında arttırmaktadır [107]. Diyabet varlığında ateroskleroz erken başlar ve kötü 

seyirlidir. 

Normal bireylerle karşılaştırıldığında, dislipidemi ve hipertansiyon diyabetik hastalarda 

daha sık görülmektedir. Diyabetik hastalardaki kronik hiperglisemi, proteinler ve 

makromoleküllerin non-enzimatik glikasyonuna neden olur. Hipergliseminin tetiklediği 

mekanizmalar; makrofajlardan TNF-α, IL-6, insulin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) gibi 

sitokin sentezinin artması ve endotel yüzeyinde koagülasyona ve tromboza neden olmasıdır. 

Aynı zamanda hiperglisemi varlığı endotelyal hücrelerde NO inaktivasyonunu sağlayarak 

hücre poliferasyonuna neden olmaktadır. Yağ asitlerinin yüksek seviyeleri, artmış oksidatif 

stres ve hiperglisemi, fosfolipidlerin oksidasyonunu artırmaktadır. Bu durum trombosit 

agregasyonunda artışa neden olmaktadır [108]. 

Hiperinsülinemi ve insülin rezistansı bulunan olgularda KAH sıklığının arttığı gösterilmiştir. 

İnsülin bir büyüme faktörüdür ve düz kas hücreleri ve fibroblastlar tarafından lipid alınımını 

artırdığı gösterilmiştir. İnsulin direnci, insulinin NO üzerinden koruyucu ve damar düz kas 

hücresi üzerinden aterojenik olan etkileri arasındaki dengeyi bozmaktadır.  

Kan şekeri kontrolünün sağlanması SDBY hastalarında çok önemlidir. Çünkü endotel 

fonksiyonu açlık kan şekeri veya plazma glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) olarak 

tanımlanan hiperglisemi ile ilişkilidir. Hemoglobin A1C’de (HbA1C) %1 azalma ile 

mikrovasküler komplikasyonlar % 37, miyokard infaktüsü (MI) %14, inme %12, tüm 

nedenlere bağlı ölüm %14, DM ilişkili ölüm ise %21 oranında azalmaktadır [109]. 
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2.8.2. Geleneksel olmayan üremiye bağlı risk faktörleri 

Homosistein 

Homosistein, sülfür içeren bir aminoasit olup esansiyel bir aminoasit olan metionin 

metabolizmasının son ürünüdür. Homosistein, metionine remetile veya sistationine 

katabolize olur. Major remetilasyon yolağında folat ve B12 vitamini gerekir ve 

metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) enzimi kullanılır. Minör remetilasyon yolağında 

enzim olarak betain-homosistein metiltransferaz kullanılır. Alternatif olarak homosistein, 

kofaktör olarak B6 vitamini kullanan sistationin β sentaz ile sistationine dönüşür [110]. 

Sistein metabolizmasının son ürünü sülfür, sülfat şeklinde böbreklerden atılır [111]. 

Plazma homosistein düzeyi kalıtsal veya edinsel çeşitli nedenlerle yükselebilmektedir. 

Bunlar; genetik faktörler (sistation-β sentaz, MTHFR enzim eksikliği), hipotiroidi, KBH, 

bazı maligniteler, ilaçlara bağlı (metotreksat, fenitoin, teofilin), vitamin eksiklikleri (folat, 

B6 vitamini, B12 vitamini) şeklindedir [110]. 

Hiperhomosisteinemi toplumda aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar, inme, periferik 

damar hastalığı ve venoz tromboz oluşumunda bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır 

[112]. Kronik böbrek yetmezliği hastalarında plazma homosistein düzeyleri genellikle 

yüksektir ve homosistein düzeylerinde artışın kardiyovasküler risk artışıyla ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [113].  

Kronik böbrek hastalarında GFR’deki azalma ile birlikte, kreatin seviyesinin artmasıyla 

plazma homosistein düzeyi yükselir [114]. Kronik böbrek hastalarının yaklaşık %60-70'inde 

ve diyalize giren son dönem böbrek yetmezliği hastalarının  %90'ında ise hafif veya orta 

derecede hiperhomosisteinemi mevcuttur [115,116]. Bu hastalarda oluşan 

hiperhomosisteineminin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, idrarda homosistein 

atılımının azaldığı gösterilmiştir [115, 117]. Homosistein transülfürasyon ve remetilasyon 

enzimlerinin varlığının insan böbrek dokusunda da gösterilmesi böbrekte homosisteinin 

metabolize edildiğini düşündürmektedir ve kronik böbrek yetmezliğinde homosistein 

metabolizmasında bozulmalar olduğu tahmin edilmektedir [111]. 
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Dolaşımda yüksek düzeylerde homosistein endotel disfonksiyonu, vasküler düz kas 

hücrelerindeki proliferasyon, artmış LDL oksidasyonu, akım bağımlı endotel kaynaklı 

gevşetici faktör bozukluğuna bağlı arteryel vazodilatasyonda azalma, artmış trombosit 

agregasyonu, antikoagulan protein C inhibisyonu, proinflamatuvar cevaba yol açan monosit 

kemoatraktan protein ve interleukin-8 (IL-8) üretiminde artış ve oksidatif stres ile 

ateroskleroz ve tromboembolik olaylara sebep olduğu gösterilmiştir [118,119]. Diyaliz 

hastalarında endotel fonksiyonlarında geri dönüşsüz bozukluklar oluşabilmekte ve buna 

bağlı olarak kalıcı vasküler hasar gelişebileceği düşünülmektedir  [120].  

Kronik böbrek yetmezlik varlığında homosistein yüksekliği hipertansiyon, sigara, diyabet 

gibi diğer risk faktörleriyle birlikte KAH riskini artırmaktadır [121]. 

Anemi  

Anemi, kardiyovasküler morbidite ve mortalite için geleneksel olmayan bağımsız bir risk 

faktörüdür [122]. Böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda anemi sık görülmektedir. 

GFR oranı düştükçe anemi artmakta ve buna bağlı olarak KVH risk faktörleri artış 

göstermektedir [123]. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda anemi nedenleri; yetersiz 

eritropoetin üretimi olmak üzere demir eksikliği, vitamin B12/folik asit eksikliği, azalmış 

kemik iliği fonksiyonu, infeksiyon/inflamasyon, hiperparatiroidizm, yetersiz diyaliz, kan 

kaybı, hemoliz, hemoglobinopatiler, beslenme bozuklukları ve alüminyum birikimi 

şeklindedir [124]. Kronik anemide, yeterli doku oksijenasyonu, atım hacmi ve kalp hızının 

artışı ile sağlanır. Ancak bu hastalarda kardiyak debinin normalin %20'sine kadar artması 

sol ventrikul hipertrofisine neden olmaktadır [9]. Sonuç olarak anemi LVH gelişiminde 

bilinen bir risk faktörüdür ve KBY hastalarında izlenen LVH'nin en önemli nedenidir [125]. 

Sol ventrikul hipertrofisi ile birlikte oksijen ihtiyacı artmakta ve miyokard iskemisi için bir 

risk faktörü oluşmaktadır. Anemi, KBY hastalarında doku oksijen dağılımı ve kullanımında 

azalma, kalp hızında artış, ventriküler dilatasyon, LVH, anjina ve KY gelişim riskiyle 

ilişkilidir. 

Albuminüri  

Proteinüri ve öncüsü albuminüri böbrek hastalığının bir belirteci olup aynı zamanda üriner 

albümin atılımı güçlü bir endotel disfonksyonunu ya da artmış ateroskleroz riskini gösterir. 
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HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation/Kalp Sonuçlarının Önlenmesi 

Değerlendirmesi) çalışmasında, mikroalbuminüri ile miyokard infarktüsü, inme ve 

kardiyovasküler ölümlerle ilişkisi gösterilmiştir. Aynı çalışmada üriner albuminde her 0.4 

mg/mmol’lük artışın major kardiyovasküler olaylarda %5.9 yükselişe neden olduğu 

gösterilmiştir [126]. Kardiyovasküler risk artışı üriner albümin atılımın normal saptandığı 

dönemde başlamaktadır [127]. Anavekar ve arkadaşları, [128] yaptığı çalışmada bazal 

albumin atılımının kardiyovasküler ölüm, ölümcül olmayan kalp krizi ve kalp krizi 

nedeniyle hastaneye yatış, koroner ve periferik revaskülarizasyon ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. 

Ağır proteinürili hastalarda böbrek fonksiyonunda hızlı bir şekilde azalma eğilimi 

mevcuttur. Böbrek fonksiyonlarının kaybı olarak kabul edilen T-lenfositlere bağlanmış 

proksimal hücrelerin daha fazla pro-inflamatuvar sitokin üretmesi, hormonal değişikliklerle 

ortaya çıkan özellikle IGF-1 salınımının artması, hiperfiltrasyon ve intraglomerüler basınç 

KVH risk faktörünü arttırmaktadır [129].  

Kalsiyum/ fosfor dengesi 

KBY’nin erken dönemlerinden itibaren ortaya çıkan anormal kalsiyum-fosfor 

metabolizması kardiyovasküler sistemi olumsuz etkilemektedir. Yapılan çalışmalarda 

kandaki fosfat düzeyi, paratiroid hormon düzeyi ve kalsiyum fosfor çarpımı ürünlerinin 

artması tüm nedenlere bağlı mortalite, kardiyak mortalite ve ani ölüm ile ilişkili bulunmuştur 

[130,131]. 

Böbreklerden yeterli fosfat atılamamasıyla ortaya çıkan hiperfosfatemi, iyonize kalsiyum ile 

kompleks oluşturarak serum kalsiyum seviyesini düşmesine sebep olmakta ve paratiroid 

hormon (PTH) salgılanması uyarılmaktadır. Bu durum sekonder hiperparatiroidinin 

gelişmesine zemin hazırlamaktadır. Üremik hiperparatiroidisi olan hastalarda aynı zamanda 

vitamin D ve kalsiyum reseptörlerinin de azaldığı saptanmıştır [132]. Böbrekte sentezlenen 

D -vitaminin en aktif analoğu olan 1,25-dihidroksi vitamin D3'ün üretimi, böbrek yetmezliği 

nedeniyle azalmaktadır. Kalsiyumun (Ca) barsaklardan emilimi bozulmakta, hipokalsemi 

oluşmakta ve PTH salınımı uyarılmaktadır. Böylece yüksek PTH salgılanması ile kemikten 

kalsiyum çekilmekte ve renal osteodistrofi oluşmaktadır [133]. KBH seyri sırasında 

sekonder hiperparatiroidi gelişimine neden olan mekanizmalar; fosfor (P) retansiyonu 
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sonucu ortaya çıkan hiperfosfatemi, D vitaminin metabolizmasındaki bozukluk, serum Ca 

düzeylerindeki düşüklük ile gelişen hipokalsemi ile PTH arasındaki mekanizmanın 

değişmesi şeklindedir [134]. 

Yüksek Ca x P degeri ( > 55 mg2/L2) kardiyak hastalığa bağlı mortalite ve morbidite için 

bagımsız bir risk faktörüdür. Yüksek fosfor seviyesi olanlarda yumuşak doku ve vasküler 

kalsifikasyon riski artmaktadır [135].   

Kan fosfor düzeyinin yükselmesi, sekonder hiperparatiroidizm gelişimi, vasküler 

kalsifikasyon (özellikle aorta, koroner ve diğer orta büyüklükteki arterlerde) ve düz kas 

proliferasyonunda artışla birlikte koroner aterosklerozun hızlanmasına [131,136], miyokard 

kalsifikasyonu ve fibrosisi tetiklemesi ile de koroner mikro dolaşımın olumsuz 

etkilenmesine neden olmaktadır [137]. Aterosklerotik kalsifikasyonlar erken dönemde, yağlı 

çizgilenmelerle beraber ortaya çıkmaya başlar [138]. Vasküler kalsifikasyon yaygınlığı 

KVH gelişimi ve mortalite için belirleyicidir [139]. Media tabakasına yerleşen 

kalsifikasyonlar arter duvarlarında sertleşmeye, kalbin ard yükünün artmasına ve LVH 

gelişimine neden olmaktadır.Sonuçta koroner akım rezervi azalmakta ve miyokard iskemi 

riski artmaktadır [140,141]. 

Oksidatif stres 

İnsan vücudunda oluşan reaktif oksijen ürünleri ile antioksidan savunması denge halindedir. 

Yoğun reaktif oksijen ürünleri üretimi ya da antioksidan savunmasının azalması oksidatif 

strese neden olur [142]. Oksidatif stres ateroskleroz gelişimine katkıda bulunmaktadır. 

Hemodiyaliz hastalarında oksidatif stresin en önemli nedeninin inflamasyon ve uzamış 

diyaliz süresi olduğu bildirilmiştir [45,143-146]. Oksidatif stres lipid peroksidasyon ürünleri 

ve ileri oksidasyon ürünlerinin (AGEs) miktarını artırmaktadır. Ayrıca HD hastalarında 

serum CRP düzeyi ile oksidatif stresin göstergesi olan F2 izoprostan arasında pozitif 

korelasyon olduğu bildirilmiştir. Hemodiyaliz hastalarında sıkça kullanılan parenteral 

demirin ileri oksidasyon ürünlerini artırarak oksidatif stresi artırdığı bilinmektedir [53]. 

Albüminin antioksidan etkisi nedeniyle, düşük serum albümin düzeyi olanların artmış 

oksidatif stres nedeniyle akselere ateroskleroz gelişimine yatkınlığı fazladır. Albümin 

transfüzyonu ise endotel disfonksiyonunu düzeltememektedir.  
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Genel popülasyonda oksidatif strese yol açan, DM, HT, dislipidemi gibi hastalıklar 

hemodiyaliz hastalarının oksidatif stres hasarını arttırmaktadır [147]. 

Malnutrisyon  

Protein-enerji malnütrisyonu (PEM) ile kronik hastalıklar arasında artan mortalite ve 

morbidite ilişkisi söz konusudur. Protein-enerji malnütrisyonu, SDBY olan hastalarda sık 

saptanan bir bulgudur ve malnütrisyon tek başına hemodiyaliz için ölüm nedenidir [148]. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda çeşitli faktörler malnütrisyon gelişimine 

katkıda bulunmaktadır. Bu faktörlerin başlıcaları hastalarda azalmış vücut ağırlığı, yağ 

dokusu kayıpları, kas kütlesi kayıpları, diyabet gibi komorbid hastalıkların varlığı ve diyaliz 

esnasında oluşan protein kayıplarıdır [149]. Son dönem böbrek yetmezliği olan  hastalarda 

malnütrisyon sıklıkla hipoalbüminemi ile sonuçlanmaktadır ve etkisini azalmış albümin 

sentezi, hidrasyon durumu, eksojen kayıplar ve metabolik asidozun varlığı ile 

göstermektedir [150,151]. Hipoalbüminemi KVH ile ilişkilidir [152,153]. Hemodiyaliz 

hastalarında hipervolemiye bağlı olarak albümin düzeyi düşebilmekte ve albümin düzeyinin 

beslenme belirleyicisi olmasını kısıtlamaktadır [154]. Hipervolemiye bağlı olarak 

hemodiyaliz hastalarında sol ventrikülde fonksiyon bozukluğu oluşabilmektedir. Buna bağlı 

olarak KVH için mortalite söz konusu olabilmektedir [35].  

Bir çok çalışma PEM’in renal yetmezlikli hastalardaki kronik inflamasyon sürecinin bir 

sonucu olduğunu göstermiştir [47-49]. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda 

malnütrisyon olması KVH için risk faktörü oluşturmaktadır. 

İnflamasyon 

Kardiyovasküler hastalık için en önemli risk faktörlerinden biri olan kronik inflamasyon 

aterosklerozun başlangıcından itibaren tüm süreçte yer alan önemli bir faktördür. 

Aterosklerotik lezyonun gelişiminden “hasara yanıt” hipotezi olarak açıklanan vasküler 

endotelde oluşan kronik inflamatuvar reaksiyonlar sorumlu tutulmuş ve aterosklerozun 

kronik inflamatuvar bir hastalık olduğu kabul edilmiştir. Böbrek yetmezliği yüksek derecede 

inflamatuvar bir durum olup SDBY olan hastalar normal popülasyona göre 10 kat daha 

yüksek serum proinflamatuvar sitokin düzeylerine sahiptir. Hemodiyaliz hastalarının %35-

60’ında inflamasyon bulgularına rastlanırken, bu oran prediyaliz hastalarında biraz daha 
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düşüktür [155]. Bu durumda böbrek hastalıkların ilerlemesi, ateroskleroz için risk faktörü 

olan inflamasyon prevalansını da arttırmaktadır [156]. Stenvinkel ve arkadaşları 2000 

yılında yaptıkları çalışma ile malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MİA) sendromunun 

veya hipotezinin temelini SDBY hastalarda artmış serum proinflamatuvar sitokin düzeyleri 

ile bu hastalarda sıklıkla görülen malnütrisyon ve inflamasyonun mortalite ve morbiditeden 

sorumlu akselere ateroskleroz gelişimi arasındaki ilişki  olduğunu göstermişlerdir [14]. Son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz 

arasında güçlü bir korelasyon olup MİA sendromunun bir, iki veya her üç komponenti de 

bulunabilmektedir [15]. Malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MİA) sendromuyla, 

kardiyovasküler komplikasyonlara bağlı mortalitenin arttığı gösterilmiştir [16]. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda; IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi proinflamatuvar 

sitokinlerin ve C-reaktif protein (CRP), serum amiloid A, ferritin, fibrinojen, haptoglobülin 

gibi akut faz reaktanların inflamasyonla direkt ilişkili olduğu bilinmektedir [5,157,158]. 

Hemodiyaliz hastalarında artmış CRP, IL-6, fibrinojen ve serum amiloid A düzeyleri ile 

ateroskleroz gelişimi arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır [43,159,160]. 

Proinflamatuvar sitokinlerin aminoasit salınımını arttırarak, kas protein sentezini inhibe 

ederek kas protein deposunu azalttığı, aynı zamanda iştahı azaltarak PEM gelişimine ek 

katkıda bulunduğu gösterilmiştir [161]. Yüksek TNF-α düzeyi olan hastalarda bulantı ve 

kusmanın arttığı ve düşük TNF-α düzeyi olanlara göre daha az besin alımının olduğu 

gösterilmiştir [162]. Proinflamatuvar sitokinlerin artması hemodiyaliz hastalarında 

hipoalbüminemi olmasına ve KVH mortalitesinin artmasına neden olmaktadır [67,163]. 

Karaciğerden sentezlenen bir akut faz reaktanı olan CRP akut ve kronik inflamasyonun çok 

duyarlı bir göstergesidir. Kronik böbrek hastalığının sonucu olan kronik inflamasyon, 

hastalığın erken evrelerinde ortaya çıkmaktadır. Böbrek Hastalığında Diyet Değişimi 

[Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)] çalışmasında, evre 3-4 KBH’li hastalarda 

yükselmiş CRP seviyeleri ile kardiyovasküler mortalite arasında ilişki bulunmuştur. Kronik 

diyaliz hastalarında yükselmiş CRP seviyeleri tüm ölüm nedenleri ve kardiyovasküler 

olaylarda güçlü bir öngörücüdür. Periton diyaliz hastalarında CRP, vasküler kalsifikasyon 

ile ilişkilidir [164]. Sistemik inflamatuvar cevabın en duyarlı göstergesinin serum albümin 

düzeyinde düşme ve CRP düzeyinde artış olduğu belirtilmektedir. CRP’ nin damar 

endotelinde endotelyal nitrik oksit (eNOS) enzim sentezini ve aktivitesini azaltarak endotel 
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disfonksiyonuna yol açtığı gösterilmiştir. Bu nedenlerden dolayı CRP, KVH riskin 

belirlenmesinde ek yarar sağlayan bir parametredir [165].  

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda inflamasyon ve endotel disfonksiyonu 

arasındaki ilişki; IL-1'in interselüler adezyon molekülü-1'in (ICAM-1) yukarı regülasyonuna 

neden olarak aterosklerotik plak gelişimine katkıda bulunduğu bildirilmiştir [47]. Zoccali ve 

arkadaşları, vazodilatör etkili nitröz oksitin (NO), inhibitörü olan asimetrik dimetilargininin 

(ADMA) serum düzeyinin artışı ile, serum CRP düzeyi ve ort. CIMT arasında pozitif 

korelasyon olduğunu, ayrıca SDBY hastalarında ADMA birikiminin aterosklerozu 

hızlandırdığını bildirmişlerdir [166]. Bolton ve arkadaşları ise TNF-α ve IL-6 düzeyi ile 

endotel bağımlı vazodilatasyon arasında negatif korelasyon tespit etmişlerdir [167]. 

Karbonhidratların aldehit ve keton grupları aminoasitlerle reaksiyona girdiği zaman, 

endotelial reseptörlerle etkileşim boyunca aterosklerozu ilerleten AGEs denilen çeşitli 

kompleks bileşikler oluşmaktadır. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda, düşük 

renal klinensin neden olduğu AGEs birikiminin inflamasyonu ilerletmesi mümkündür [168]. 

Bir AGEs pentosoidine ve CRP arasında korelasyon bulunmuş ve birçok invitro çalışma 

AGEs’in inflamatuvar cevabı harekete geçirebileceğini göstermektedir [169-171]. 

Akselere aterosklerozun bulgusu olarak yorumlanan artmış ortalama karotis arter intima 

media kalınlığı (ort. CIMT) ile serum proinflamatuvar sitokin düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon olduğu gösterilmiştir. 

Karotis intima media kalınlığı  

Ateroskleroz, koroner arterlerin yanısıra büyük ve orta genişlikteki musküler arterleri de 

etkileyen sistemik bir hastalıktır. Major risk faktörleri ile aterosklerozun varlığı ve ciddiyeti 

arasında pozitif bir ilişki olmasına rağmen hastalığın klinik bulguları ortaya çıktığında 

tutulum genellikle ileri boyuttadır. Aslında klinik bulgular ortaya çıkmadan önce arteryel 

duvarda birçok değişiklik olmaktadır. Aterosklerotik hastalığın erken subklinik döneminde 

en önemli değişiklikler tüm arteryel yatakta görülen endotelyal disfonksiyon ve intima-

media kalınlığında artmadır [172]. İntimal kalınlaşmada etken bu tabakada oluşan 

ateroskleroz iken, media tabakasında oluşan kalınlaşmanın nedeni düz kas hipertrofisidir. 

Bu hem koroner damar yatağında hem de periferik arterlerde gözlenmektedir.  



27 

 

Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik değişiklikler tüm vücuttaki aterosklerozu 

yansıtmakta olup, genel popülasyonda ve SDBY olan hastalarda kardiyovasküler morbidite 

ve mortalitenin erken bulgusu olarak görülmektedir [11, 12]. Bu nedenle, ultrasonografik 

olarak karotis arterde intima-media kalınlığının (CA-IMT) ölçülmesi aterosklerotik plak 

varlığı, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel lümen çapları, asemptomatik aterosklerotik 

olguların saptanmasında kullanılmaya başlanmıştır [173]. Özellikle karotis intima-media 

kalınlığı KAH varlığının ve şiddetinin  iyi bir göstergesidir [13]. 

Ultrasonografi ile karotis intima-media kalınlığının (CIMT) ölçümü, artmış CIMT yaş, DM, 

sigara, HT, hiperlipidemi gibi birçok  kardiyovasküler risk faktörü ile ilişkilidir. Daha önce 

kardiyovasküler hastalık öyküsü olmayan yaşlı ve orta-yaşlı erişkinlerde artmış intima-

media kalınlığı, kalp krizi ve inme riski ile ilişkili bulunmuştur [174]. Aynı zamanda CIMT 

ölçüm değerlerinin, SDBY hastalarında ateroskleroz gelişiminde rol oynayan CRP, 

asimetrik dimetil arjinin (ADMA) ve homosistein gibi risk faktörleri ile de ilişkili olduğu 

gösterilmiştir [11, 174]. Sağlıklı bireylerde normal intima media kalınlığı 0.25-1.0 mm 

olarak kabul edilmektedir ve yıl başına 0.01-0.02 mm artış gösterir [176]. 

2.9. Hemodiyaliz Hastalarında Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Hemodiyaliz hastalarında beslenme bozukluğuna neden olan faktörler; üremiye bağlı 

anormal aminoasit metabolizması, asidoz, karbonhidrat intoleransı, lipid metabolizma 

bozuklukları, yetersiz besin alımı (yetersiz diyaliz, iştahsızlık, depresyon, tat duyusu 

değişiklikleri, ilaçlar), peptik ülser ve infeksiyon gibi hastalıkların yol açtığı metabolik stres, 

anabolik hormon (insülin, somatomedin) aktivitesinde azalma, katabolik hormonların 

(parathormon, glukagon) artışı, diyalizle protein kaybı ve fiziksel aktivitede azalma 

şeklindedir [177].  

Bireylerin beslenme durumu birçok faktörden etkilendiği için beslenme durumunu 

değerlendirmede biyokimyasal parametreler, antropometrik ölçümler, vücut kompozisyonu 

analizi, diyetteki enerji-protein alımının takibi, diyet, iştah sorgulaması, subjektif global 

değerlendirme ve malnutrisyon- inflamasyon skoru gibi tarama testleri yöntem olarak bir 

arada kullanılır. Amaç bireyin beslenme ve sağlık durumunun doğru olarak tanımlanması ve 

oluşan değişikliklerin izlenmesidir [178]. 
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1. Hastanın beslenme öyküsünün alınması: Beslenme öyküsü alınırken 3 ile 7 günlük besin 

tüketimi ve besin tüketim sıklığının birlikte saptanmasına yönelik diyet günlükleri ve 

anketler kullanılmaktadır. Tüketilen besinlerin enerji ve besin ögesi miktarları bilgisayar 

programları ile doğru bir şekilde hesaplanabilmektedir [179]. 

2. Biyokimyasal testler: Diyaliz hastalarında negatif akut faz reaktanları olan serum 

albumin, prealbumin, transferrin ile kolestrol, trigliserid, lipid profilleri ve lipoproteinler, 

somatik proteinler ve azotlu bileşikler olan kreatinin ve serum üre nitrojeni, büyüme 

faktörleri olan insülin like growth faktör (IGF-1) ve leptin, periferik lenfosit sayısı, 

potasyum, fosfor beslenme durumunu değerlendirmek için kullanılan biyokimyasal 

testlerdir [5,180]. 

Uzun yarı  ömrü olan albumin, mortalite ve morbiditeyi belirleyen en önemli faktördür. 

Yıllık ölüm riskinin 3 mg/dL'nin altında albumin seviyesi olan hastalarda, 4 mg/dL üstünde 

albumin olanlara nazaran yedi kat daha fazla  olduğu gösterilmiştir [181]. Transferrinin  yarı 

ömrü kısa olduğundan beslenmenin kısa süreli takiplerde, uzun yarı ömürlü albumin ise uzun 

süreli takiplerde değerlendirilmesini sağlar [182]. Prealbumin yarı ömrü yaklaşık 2-3 gün 

olup, 20 gün yarı ömrü olan albumine göre nütrisyonel durumdaki erken değişiklikleri 

göstermede kullanılır. Hemodiyaliz hastalarında prealbuminin 30 mg/dL altında olmasının 

yüksek mortaliteyle ilişkisi gösterilmiştir. Ancak negatif akut faz reaktanları olan albumin, 

prealbumin ve transferin inflamasyon, stres ve infeksiyon durumlarınıda yansıttığından 

malnutiryonu değerlendirmede tek başına yetersizdir [183]. Kan üre nitrojeni düzeyini 

etkileyen başlıca faktörler; alınan protein miktarı, rezidüel glomerüler filtrasyon değeri 

(GFD), diyaliz tedavisinin etkinliğidir. Prediyaliz kan üre nitrojen düzeyi 60 mg/dL'nin 

altında olduğu durumlarda mortalite riskinin fazla olduğu gösterilmiştir [184]. Prediyaliz 

plazma kreatinin 12-15  mg/dL beklenir. Hemodiyalizde yüksek kreatinin düşük mortalite 

riski taşır. Çünkü plazma kreatinin değeri, kas kütlesi ve beslenme durumunun göstergesidir. 

Serum kreatinin 10 mg/dL'den az olan hastalarda mortalite riskinin arttığı gösterilmiştir 

[185]. Hemodiyaliz hastalarında toplam kolesterol beslenme durumunun göstergesi olup, 

prediyaliz 200-250 mg/dL olması düşük mortalite aralığını gösterirken, 150-180 mg/dL'nin 

altındaki değerlerde mortalite artar [186].  

3. Klinik belirtiler ve sağlık öyküsü: Hastadan alınan sağlık öyküsü ve fizik muayene 

beslenme bozukluğu hakkında bilgi verir. Bulantı, kusma, iştahsızlık, vücut ağırlık artışı 

ya da vücut ağırlık kaybı gibi semptomlar uyarıcı olabilir. Alkolizm, diyabet, 



29 

 

gastrointestinal hastalıklar ve kronik inflamasyona neden olabilecek diğer hastalıklar 

beslenme bozukluğu ile sorgulanmalıdır. Yiyeceğe ulaşabilme, yemek hazırlayabilme 

yetisi, depresif duygu durumu, aile üyelerinin duyarlılığı, maddi olanakları, sosyal 

koşulları gibi psikososyal durumların değerlendirilmesi önemlidir [180]. 

4. Antropometrik ölçümler: Diyaliz hastalarında vücut ağırlığı ve boy uzunluğu, beden kütle 

indeksini (BKİ), bel- kalça oranını, triseps deri kıvrım kalınlığını (TDKK), üst orta kol 

çevresini (ÜOKÇ)  kapsamaktadır [5]. Hasta vücut ağırlığı, standart vücut ağırlığının 

%90-110 arasındaysa ideal beslenme durumundan bahsedilir. Bu oranın %90'ın altında 

olması hafif-orta malnütrisyonu düşündürürken; %70'ten daha az ise ciddi 

malnütrisyondan bahsedilir. Hemodiyaliz hastalarında BKİ 23 kg/m2'nin üzerinde 

olmalıdır. Malnutrisyon riskini BKİ'nin 20 kg/m2'nin altında olması artırır. 

5. Vücut kompozisyon analizi: Bu amaç için; BIA (bioelectric impedance analysis), DEXA 

(dual-energy xray absorptiometry) ve nükleer magnetik rezonans (NMR) kullanılan üç 

yöntem olup bu yöntemler ile vücut yağ, su ve kas kütlesi birbirinden ayrılabilmektedir 

[187]. 

6. Tarama Testleri/Malnutriyon-İnflamasyon Skoru(MIS): Günümüzde beslenme 

bozukluklarını saptamak için antropometrik ölçümleri de içeren bazı tarama testlerinden 

faydalanılmaktadır. Başlıca testler arasında Nutrisyonel Risk Taraması (NRS-2002); 

Mini Nutrisyonel Değerlendirme (MND); Subjektif Global Değerlendirme (SGD); 

Geriatrik Nutrisyonel Risk İndeksi (GNRI) sayılabilir [188,189,190]. 

Çalışmalar, diyaliz hastalarında mortaliteyi etkileyen malnütrisyon belirteçleri ile SGD ve 

MİS değerlendirme indekslerinin ilişkili olduğunu göstermiştir [181-197]. Subjektif global 

değerlendirme (SGD)'de hastanın hikayesinde; yakın zamanda vücut ağırlık kaybı, diyetle 

alım düzeyi, gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite, hemodiyaliz süresi ve 

komorbid durumlar sorgulanmaktadır. Fizik muayenede ise subkütan yağ doku kaybı ve kas 

kütlesi kaybı tespiti yapılır. Bu sorulara verilen yanıtlara göre hafif, orta, ciddi 

malnütrisyondan bahsedilir. 6-7 puan (A) iyi nütrisyonel durum, 3-5 puan (B) orta derecede 

malnütrisyon, 1-2 puan (C) ciddi malnütrisyonu göstermektedir [198]. Malnütrisyon 

inflamasyon skorlaması (MİS), SGD'ye göre daha kapsamlı olup serum albumin, toplam 

demir bağlama kapasitesi, BKİ değerleri de değerlendirilmektedir. Skorlama 1 ile 30 

arasındadır ve skor yükseldikçe nütrisyonun bozulduğunu göstermektedir [158]. 
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NKF’ye göre beslenme ile ilgili parametrelerden, serum albumini, vücut ağırlığı, normalize 

protein katobolik hızının (nPKH) aylık takibini önerirken, SGD ve diyet görüşmelerinin altı 

ayda bir yapılıp gerektikçe antropometrik ölçümlerin yapılmasını önermektedir [178,199]. 

Protein enerji malnutrisyonu (PEM) için klinik tanı kriterleri biyokimyasal parametreler, 

düşük vücut ağırlığı/azalmış vücut yağı veya vücut ağırlığı kaybı, azalmış kas kütlesi ve 

düşük protein veya enerji alımı olarak dört kategoriye ayrılmaktadır. PEM için klinik tanı 

kriterleri Çizelge 2.7 de detaylı bir şekilde verilmiştir. Verilen 4 kategoride en az 3 ayrı 

maddenin bulunması PEM tanısı için gereklidir [200]. 

Çizelge 2.7. Protein enerji kaybının klinik tanı kriterleri [200] 

1. Biyokimyasal parametreler 
 Serum albümin <3,8 g/dL 
 Serum prealbumin <30 mg/dL (sadece diyaliz için) 
 Serum kolestrol <100 mg/dL 

2. Vücut kütlesi 
 BKİ <23 
 İstenmeyen ağırlık kaybının son 3 ayda %5’in son 6 ayda %10’un üzerinde olması 
 Toplam vücut yağ yüzdesi < %10 

3. Kas kütlesi 
 Kas kütlesinde son 3 ayda %5’in son 6 ayda %10’un üzerinde kayıp olması 
 Azalmış üst orta kol çevresi alanı 
 Kreatinin oluşumu 

4. Diyetsel alım 
 Diyaliz tedavisi alan hastalarda en az son 2 ayda günlük protein alımının <0,8 g/kg olması 

 Son 2 ayda günlük enerji alımının <25 kkal/kg olamsı 

2.10. Hemodiyaliz Hastalarında Tıbbi Beslenme Tedavisi 

Hemodiyaliz hastalarında tıbbi beslenme tedavisinin amacı, hastanın beslenme durumunu 

düzeltmek ve/veya korumak, üremik toksisiteyi azaltmak, böbrek bozukluğunun ilerlemesini 

önlemektir [201]. 

Enerji: Son dönem böbrek yetmezliği hastalarında malnutrisyon nedenlerinden biri de bu 

hastaların enerji ihtiyaçlarını yeterince karşılayamamaları ve günlük aldıkları protein 

miktarının ihtiyaçlarına oranla düşük olmasıdır. Diyaliz hastalarının günlük enerji 

ihtiyaçlarını belirlemek ve hastaların bu ihtiyaca göre yeterli enerji almasını sağlamak, 

pozitif azot dengesini sağlayıp protein katabolizmasını engellemek için gereklidir. 

Uluslararası Böbrek Vakfı verilerine göre 60 yaş altı hemodiyaliz hastalarında alınması 
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gereken günlük enerji miktarını 35 kkal/kg/gün, 60 yaş üstü olanlarda ise en az 30–35 

kkal/kg/gün’dür [201]. 

Protein: Hemodiyaliz tedavisi gören hastalarda protein gereksinimi artmaktadır. Bunun 

nedeni kanın ekstrakorporeal dolaşımdan geçerken karşılaştığı materyallerin zayıf 

biyouyumuna bağlı olarak gelişen inflamatuvar reaksiyonların tetiklenmesidir [202]. 

Diyalizerden, diyalizata olan aminoasit kaybı ortalama her hemodiyaliz seansında 5-8 

gramdır. Low-flux membran kullanımında bir seansta 6-12 g aminoasit kaybı varken, high-

flux membran kullanımında 1-2 g aminoasit kaybı gözlenir [203]. Bunlar dikkate alındığında 

pozitif azot dengesini sağlamak için, NKF-DOQI yayınladığı kılavuzda hemodiyaliz 

hastalarında alınması gereken günlük protein miktarını 1.2 g/kg ve gereğinde esansiyel 

aminoasit desteği şeklinde önermiştir [200]. Pozitif azot dengesini sağlamak için alınan 

proteinin %50’si özellikle biyolojik değeri yüksek olan hayvansal kökenli proteinlerden 

karşılanmalıdır [204,205].  

Karbonhidrat: Doku protein sentezi için kullanılacak yedek proteini korumak ve enerji 

açığını kapatmak için diyet karbonhidratı yüksek olmalıdır. Diyaliz hastalarına günlük 300-

400 gram veya enerjinin % 55-60’ı karbonhidrattan olacak şekilde diyet önerilmektedir. 

Aynı zamanda hipertrigliseridemiyi önlemek ve glikoz toleransını iyileştirmek için basit 

karbonhidratlardan ziyade kompleks karbonhidratlar tercih edilmeli, diyette 25 gram  lif 

almaları önerilmektedir [206]. 

Yağ: Kronik böbrek yetmezliği hastalarının serum kolesterol seviyeleri yükselmekte, 

dolaşımdan trigliseritlerin tam olarak uzaklaştırılamaması nedeni ile kanda LDL ve VLDL 

konsantrasyonları yüksek HDL konsantrasyonu düşüktür [207]. Hemodiyaliz tedavisi 

sırasında ekstra selüler sıvıdan karnitin de uzaklaşmakta, beslenme yetersizliği ile birlikte 

serum karnitin düzeyinde düşüşe neden olmaktadır. Karnitin yetersizliği ise uzun zincirli yağ 

asitlerinin oksidasyonunun bozulmasına neden olmaktadır. Kronik böbrek yetmezliği 

hastalarında  artmış proinflamatuvar  sitokin seviyesinin kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili 

olduğu bilinmektedir [155,156]. 

Böbrek hastalıkları lipit kılavuzları ve bu kılavuzların önerileri üremik olmayan bireyler ile 

aynıdır. Bu öneriler; rutin lipoprotein analizlerinin yapılmasını, yağların kısıtlanarak diyetle 

alınan enerjinin %30’una indirilmesini, doymuş yağlar yerine doymamış yağların 
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tüketilmesini, omega-3 ve omega-6 lipidleri arasındaki dengenin sağlanmasını ve diyetle 

alınan kolesterol miktarının günlük 200 mg'ın altına indirilmesini kapsamaktadır. Toplam 

enerjinin en fazla %7’si doymuş yağdan, en fazla %10’u çoklu doymamış yağdan, en fazla 

%20’si tekli doymamış yağdan gelmelidir [201,208]. 

Sodyum (Na) ve Sıvı: Su ve sodyum alımı hemodiyaliz hastasının sıvı dengesi, kan basıncı 

ve idrar miktarına göre ayarlanır. Avrupa En İyi Pratik Klavuzu [European Best Practice 

Guidelines (EBPG)] önerilerine göre iki HD arasında vücut ağırlığındaki artış 2-2,5 kg’ı 

veya kuru ağırlığın %4-4,5’ini geçmemelidir. Hemodiyaliz hastaları için günlük sıvı alımı 

1000+günlük idrar miktarına göre hesaplanır [178,201]. Sıvı kısıtlamasına uymayan KBY 

hastaları için, birincil ölüm nedeni konjestif kalp yetmezliği olup diyaliz seansları arasında 

fazla sıvı alımı; hipertansiyon, ödem, hiponatremi ve diyaliz sırasında sıvı çekimine bağlı 

komplikasyonların daha sık görülmesine neden olmaktadır [209,210].  

Hemodiyaliz hastalarının sodyum kısıtlaması idrar miktarına göre yapılmaktadır. İdrar 

miktarı günde 1 litreden fazla olan hastalarda yani oligürisi olanlarda 3-4 g/gün gibi hafif bir 

tuz kısıtlaması önerilir [211]. Anürisi olan hemodiyaliz hastalarına 1- 2 g/gün civarında tuz 

ve en fazla 1 litre sıvı alımı önerilir. Fazla tuz alımı, susama hissini arttırarak su alımında da 

artışa neden olmaktadır [206]. 

Potasyum: Hemodiyaliz hastalarında yetersiz diyet tedavisi veya diyet potasyum kaynakları 

olan besinlerin fazla tüketilmesinden dolayı genelde hiperpotasemi görülmektedir. Ancak 

yetersiz beslenme, şiddetli kusma, diüretik kullanımı ve diyare nedeniyle potasyum kayba 

uğrayabilmekte ve hipopotasemi gelişebilmektedir. Bu durum hastalarda kardiyak 

problemlere neden olabilmektedir [212]. Avrupa En İyi Pratik Klavuzu (EPBG) önerilerine 

göre; hastaların serum postasyum düzeyleri takip edilmeli eğer serum düzeyleri 6 

mmol/L’nin üzerinde ise günlük potasyum alımları 50-70 mmol (1950-2730 mg) olarak  

kısıtlanmalıdır [178,201]. 

Fosfor: Glomerüler filtrasyon hızının 25 mL/dk’nın altına düşmesi plazmada fosfor 

birikimine yol açmaktadır. Tübüler fosfor atımındaki yetersizlik, plazma fosfor düzeyini 

yükseltip hastalarda renal osteodistrofiye neden olmaktadır. Hemodiyaliz hastalarında serum 

fosfor düzeyini 2,5-4,5 mg/dl arasında tutmak, hiperfosfatemiyi önlemek amacıyla diyet 

fosfat alımı kısıtlanmaktadır. Uluslararası böbrek vakfı ve EPBG  klavuzları günlük diyetle 
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fosfor alımını 800-1000 mg önermektedir. Hastalara fosfor düzeylerini kontrol altında 

tutabilmeleri amacıyla düzenli ve sürekli beslenme eğitimi verilmelidir [178,201]. Biyolojik 

değeri yüksek olan protein kaynakları fosfor açısından zengin besinler olduğu için fosforun 

kısıtlanmasında zorluk çekilmektedir. Bu nedenle fosforun emilimi ancak fosfor bağlayıcı 

ajanlarla önlenmektedir. Bu ajanların, mide ve bağırsaktaki fosforu bağlayabilmeleri için 

yemeklerden hemen önce veya yemek sırasında alınması uygundur [27 180, 213]. 

Kalsiyum: Hemodiyaliz hastalarında hipokalsemi görülür. Plazma kalsiyum düzeyinde 

düşme, paratiroid hormonu (PTH) salgılanmasını uyararak, plazma PTH düzeyinin 

artmasına neden olmaktadır. Plazma PTH seviyesi paratiroid bezinin cerrahi olarak 

çıkartılması veya kan fosfor seviyesinin düşürülmesi ile düşebilir. Serum kalsiyum 

düzeyinin korunabilmesi ve sekonder hiperparatiroidizmi düşürebilmek için; kalsiyum 

desteği yapılması, serum fosfor düzeyinin kontrolü ve D vitamini tedavisi olmak üzere 

yöntemler de uygulanır [214]. Kalsiyum desteği ve serum fosfor düzeyinin kontrolü için, 

kalsiyum içeren fosfor bağlayıcı ajanlar kullanılmaktadır. Kalsiyum dengesini sağlamak için 

hemodiyaliz hastalarına kalsiyum ve D vitamini verilmektedir. Fakat hemodiyaliz 

hastalarında kalsiyum ve D vitamini kullanımı ciddi hiperkalsemi ile sonuçlanabileceğinden 

günlük kalsiyum alımı 2000 miligramı aşmamalıdır [178,201]. Fazla alınan kalsiyum 

hiperkalsemi ve vasküler kalsifikasyona neden olabilmektedir [178,201]. 

Vitaminler: Hemodiyaliz hastalarında üremi nedeniyle oluşan metabolik bozukluklar, 

diyetle yetersiz alım, yetersiz emilim, ilaçlar ve diyalizat yolu ile olan kayıplar özellikle 

vücutta depo edilemeyen, suda eriyen vitaminlerin (B grubu vitaminler, folik asit ve C 

vitamini) eksikliğine neden olmaktadır. Bu sebeple çoğu diyaliz merkezi, diyaliz hastalarına 

rutin olarak suda eriyen vitaminleri suplement olarak vermektedir [215-217]. Kronik böbrek 

yetmezliği olan hastalarda hiperhomosisteinemi sıklıkla görülmektedir ve endotel hücre 

hasarından sorumludur [212]. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda homosistein 

düzeyindeki yükseklik, metabolik enzimlerin inhibisyonu ve folik asit, B6 vitamini ile B12 

vitamini düzeylerinin düşük olması ile ilişkilidir [218]. Yetersizlik durumunda NKF-

K/DOQI önerilerine göre, diyaliz hastalarına günlük vitamin desteği verilmelidir ve özellikle 

folik asit, B2, B6 ve B12 vitaminlerin suplemet olarak eklenmesine dikkat edilmelidir [212].  

Yağda eriyen vitaminler ise hemodiyaliz ve periton diyalizi ile etkin bir şekilde 

uzaklaştırılamadıkları için multivitamin desteği olarak verilmemelidir [219]. Serum retinol 
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bağlayan proteinde artış, A vitamini renal katabolizmasında azalma ve diyalizin A vitaminini 

uzaklaştıramaması nedeniyle, serum A vitamini düzeyi diyaliz hastalarında yüksektir. A 

vitamini verilmesi bu hastalarda toksisiteye yol açabilmektedir. Diyaliz hastalarında serum 

E vitamini düzeyi ile ilgili çalışmalarda çelişkili sonuçlar bulunmaktadır [220,221]. Kısa 

süreli çalışmalarda E vitamini verilmesi ile eritrosit yaşam süresinde uzama saptanmıştır. 

Ancak uzun süreli etkileri bilinmemektedir. Bu sebeple E vitamini takviyesinin gerekli olup 

olmadığı tartışmalıdır [215,222]. D vitamini karaciğer ve böbrekte aktif hale geldiği için 

böbrek hastalarında 1,25 dihidroksi D vitamini üretimi azaldığından dolayı yetersizlik 

görülmektedir [223]. Hemodiyaliz hastalarının serum D vitamini düzeyleri de düşük 

çıkmaktadır [224]. Ancak D vitaminin fazla kullanımı ciddi hiperkalsemiye yol 

açabileceğinden ve eksik alındığında kemik hastalıkları ve paratroid hormonu üzerine 

etkileri olduğundan hastalara D vitamini serum fosfor, kalsiyum ve paratiroid hormon 

düzeylerine göre önerilmektedir [225]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu çalışma Erzurum İli Bölge Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi’nde 

tedavi gören 18-65 yaş arası 25 erkek, 24 kadın olmak üzere toplam 49 son dönem böbrek 

yetmezlikli hemodiyaliz hastası üzerinde yapılmıştır. Erzurum ili Bölge Eğitim Ve 

Araştırma Hastanesi hemodiyaliz ünitesi, nefroloji kliniği tarafından takipli 98 hemodiyaliz 

hastasına hizmet sunmaktadır. Çalışmaya 18 yaş altı ve 65 yaş üstü bireyler, KBY tanısından 

önce koroner kalp hastalığı tanısı olanlar, akut inflamatuvar süreçte olanlar, antiinflamatuvar 

ilaç kullananlar dahil edilmemiş ve bu dışlama kriterlerine göre 49 hemodiyaliz hastası 

seçilmiştir. Hastalardan çalışmaya gönüllü katıldıklarına dair yazılı onay formu alınmıştır 

(Ek 1). 

Bu çalışma için Erzurum Bölge Eğitim Ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından Erzurum BEAH KAEK 2016/2-25 karar nolu ve 19/01/2016 tarihli “Etik 

Kurul Onayı” alınmıştır (Ek 2).  

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Çalışmaya alınacak hastalar tespit edildikten sonra hastaların demografik özellikleri (yaş, 

cinsiyet, eğitim düzeyi, medeni durum, öğün düzeni vb.) ile sağlık durumu, kronik böbrek 

yetmezliği diğer hastalıklara ilişkin bilgileri (KBY dışında var olan diğer hastalığı, 

kullandığı ilaçlar v.b.) araştırmacı tarafından yüz yüze görüşme yöntemi ile Ek 3’te yer alan 

anket formu kullanılarak alınmıştır. Fiziksel aktivite durumlarının saptanması için de fiziksel 

aktivite kayıt formu (Ek 3) kullanılmıştır. Hastaların beslenme durumlarının saptanması için 

hastalardan diyaliz öncesi gün, diyaliz günü ve diyaliz ertesi gün olacak şekilde birbirini 

izleyen günlerde 3 günlük besin tüketim kayıtları formu (Ek 3) kullanılarak alınmıştır. 

Araştırmaya katılan tüm hastaların vücut ağırlıkları, boy uzunlukları, bel ve kalça çevresi 

ölçümleri ve vücut kompozisyonu (vücut yağ kütlesi ve yüzdesi, yağsız doku kütlesi ve 

yüzdesi, toplam vücut suyu) ölçümleri diyaliz sonrası yapılmıştır. Araştırma kapsamında 

değerlendirilecek olan biyokimyasal testler, ve kan basıncı ölçümleri hasta dosyasından 

alınmıştır. Hastaların malnutrisyon-inflamasyon durumunu saptamak için MIS formu (Ek 4) 
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kullanılmıştır. MIS sorgulaması ve fizik muayene bulguları araştırmacı tarafından  

yapılmıştır. 

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi  

3.3.1. Antropometrik ölçümler 

Çalışmaya katılan bireylerin antropometrik ölçümleri [(vücut ağırlığı (kg), boy uzunluğu 

(cm), bel çevresi (cm), kalça çevresi (cm)] ve vücut kompozisyonu analizi diyaliz sonrası 

araştırmacı tarafından gerçekleştirilmiştir.  

Vücut kompozisyonu ölçümleri (toplam vücut yağı, toplam vücut yağ yüzdesi, yağsız vücut 

kütlesi, toplam vücut suyu ) TBF-300 marka biyoelektrik impedans cihazı (BIA) kullanılarak 

diyaliz sonrasında analiz edilmiştir. BIA ölçümüyle bireylerin vücut bileşenlerinin yanında 

BMH ve BKİ değerleri de saptanmıştır. Her hasta BIA ölçümü için gereken koşulları 

sağlamıştır. Bu koşullar; normal oda sıcaklığının (21°C) olması, en az dört saatlik açlık 

olması, 24-48 saat öncesinden ağır fiziksel aktivite yapılmaması, 24 saat öncesi alkol 

kullanılmaması, test öncesi su içilmemesi, test öncesi idrar varsa yapılması, testen dört saat 

öncesi kahve, kola gibi kafein içeren içeceklerin ve çayın içilmemesi, menstruasyon 

döneminde ölçüm alınmaması şeklindedir [226]. 

Boy uzunluğu bireyler, ayaklar topuklardan bitişik, baş Frankfurt düzleminde; göz üçgeni 

ve kulak kepçesi üstü aynı hizada, yere paralel olacak şekilde duruş sağlanarak, esnemeyen 

mezura ile ölçülmüştür [133]. 

Beden kütle indeksi (BKİ), vücut ağırlığı/ boy uzunluğu (kg/m2) denkleminden tüm bireyler 

için hesaplanmıştır. Bireylerin BKİ’lerine göre sınıflandırılmasında Dünya Sağlık 

Örgütü’nün (World Health Organisation-WHO) sınıflandırması kullanılmıştır. Buna göre 

BKİ kesişim noktaları; <18.5 kg/m2 zayıf, 18.5-24.9 kg/m2  normal, 25.0-29.9 kg/m2  hafif 

şişman/preobez ve 30.0-34.9 kg/m2  şişman/obez, 35.0-39.9 kg/m2 ileri obez, ≥40 kg/m2  

morbid obez  olarak alınmıştır [227]. Ayrıca NKF ‘nin bu hasta grubu için önerdiği BKİ <23 

kg/m2  değerine göre de değerlendirilmiştir [178,193,201].  

Bel ve kalça çevresi ölçümü alınmadan önce hastaların üzerinde bulunan ölçümü 

engelleyebilecek eşya ve giysileri çıkarmaları istenmiştir. Bel çevresi ölçümü araştırmacı 
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tarafından birey ayakta, karın normal gevşek pozisyonda, kollar yanda sarkıtılmış, bacaklar 

bitişik durumda iken bireyin karşısında durularak, en alt kamurga kemiği ile kristailiak 

arasındaki orta noktadan esnemeyen mezur ile yapılmıştır. Kalça çevresi ölçümü ise 

araştırmacı tarafından bireyin yan tarafında durarak, kollar yanda sarkıtılmış ve bacaklar 

bitiştik durumda iken kalçanın en geniş bölgesinden esnemeyen mezur ile alınmıştır. Bel 

çevresi ölçümleri WHO’nun sınıflamasına göre kronik hastalık riski taşıması bakımından; 

erkek bireyler için <94 cm ise normal, 94-102 cm arası ise riskli, ≥102 cm ise yüksek riskli 

olarak; kadınlar için <80 cm ise normal, 80-88 cm arası ise riskli, ≥88 cm ise yüksek riskli 

olarak sınıflandırılmıştır [228]. Ayrıca hastalar Ulusal Kolesterol Eğitim Programı Erişkin 

Tedavi Paneli III [National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III 

(NCEP-ATP III)] kriterlerine göre erkek bireyler için >102 cm, kadın bireyler için >88 cm 

riskli olarak değerlendirilmiştir [85].  Bel-kalça oranı ise, bel çevresi ölçümü/kalça çevresi 

ölçümü (cm/cm) denkleminden tüm bireyler için hesaplanmıştır. Bel-kalça oranı da kronik 

hastalık riski ile önemli derecede ilişkili olup erkek bireyler için  ≥0,90 yüksek riskli, <0,90 

risksiz olarak; kadın bireyler için ≥0,85 yüksek riskli, <0,85 risksiz olarak sınıflandırılmıştır 

[228]. Koroner hastalığın riski olarak belirlenen bel-boy oranı kesim noktası ise ≥0,5 riskli, 

<0,5 risksiz olarak sınıflandırılmıştır [229]. 

 3.3.2. Biyokimyasal parametreler ve kan basıncı ölçümü 

Çalışmada kullanılan biyokimyasal parametreler (hemoglobin gr/dL, RBC 10/mcl (kırmızı 

kan hücresi), hemotokrit %, lökosit 10/mcl, trombosit 10/mcl, MCV fL (ortalama eritrosit 

hacmi), MVH pg (ortalama alyuvar hemoglobini), MCHC g/dL (ortalama alyuvar 

hemoglobin konsantrasyonu), RDV % (kırmızı küre dağılım genişliği), demir mcg/dL, demir 

bağlama kapasitesi mg/dL, ferritin ng/ml, AKŞ mg/dL (açlık kan şekeri), giriş BUN mg/dL 

(kan üre azotu), çıkış BUN mg/dL, giriş kreatinin mg/dL, çıkış kreatinin mg/dL, ürik asit 

mg/dL, giriş sodyum mEq/L, çıkış sodyum mEq/L, giriş potasyum mEq/L, çıkış potasyum 

mEq/L, magnezyum mg/dL, kalsiyum mg/dL, fosfor mg/dL, parathormon pg/mL, toplam 

protein g/dL, albümin g/dL, AST U/L (aspartat aminotransferaz), ALT U/L  (alanin 

transaminaz), alkalenfosfataz U/L, toplam kolesterol mg/dL, HDL-kolesterol mg/dL 

(yüksek-yoğunluklu lipoprotein), LDL-kolesterol mg/dL (düşük-yoğunluklu lipoprotein), 

trigliserit mg/dL, CRP (C-reaktif protein), folat, B12 vitamini) ve kan basıncı ölçümleri hasta 

dosyalarından retrospektif olarak alınmıştır. Hastaların bütün laboratuvar verileri, Erzurum 

Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda aylık rutin tetkikler 
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şeklinde çalışılmakta ve standart yöntemlerle ölçülmektedir. Kan örnekleri ayın ilk haftası 

en az 8 saatlik açlık sonrasında diyaliz öncesi alınmaktadır. Tüm hastaların sistolik ve 

diyastolik kan basınçları, diyaliz sırasında hastalar en az 5 dk dinlendikten sonra havalı 

manometre kullanılarak ölçülmektedir. 

Alınan kan basıncı ölçümleri ve analiz edilen biyokimyasal bulguları referans aralıkları ile 

Ek 5 de verilmiştir. Hastalar ayrıca NCEP-ATP III kriterlerine göre; trigliserit >150 mg/dL, 

HDL-kolestrol (erkek <40 mg/dL, kadın<50 mg/dL), kan basıncı (sistolik kan basıncı ≥130 

mmHg, diastolik kan basıncı ≥85 mmHg ) ve açlık kan glukozu  ≥110 mg/dL olarak 

değerlendirilmiştir [85]. 

3.3.3. Karotis intima media kalınlığının ölçülmesi 

Karotis intima media kalınlığının ölçülmesi için ultrasonografi hastanın klinik ve laboratuvar 

bilgilerinden habersiz olan radyoloji uzmanı tarafından yapılmıştır. Karotis arter B-mode 

ultrasonografisi için 7.5- MHz yüksek rezolüsyonlu lineer transducer ile renkli Doppler 

ultrasonografi cihazı kullanılmıştır. Tıbbi ultrasonografi derneği uygulama klavuzuna göre 

karotis arter incelemesi için tercih edilen hasta pozisyonu, sırtüstü yatar durumda, baş 

hiperekstansiyonda, boyun nötral ya da değerlendirilen tarafın tersine 30-45° açı verilmiş 

şekilde değerlendirilmiştir. İntima media kalınlığı intimanın lümene komşu kenarı ile 

medianın adventisyaya komşu kenarı arasındaki mesafe olarak tanımlanmıştır. Her iki 

karotis arterin intima media kalınlığı ölçümü tam longitudinal planda karotis ayrılmasından 

yaklaşık 1 cm önceki ana karotis arterden ön ve arka duvarın bir arada görüldüğü, arka 

duvarda intimaya ait lümenle aradaki hiperekojen hat ile media tabakasının derinindeki 

media-adventisya tarafından oluşturulan hiperekojen hat arasından yapılmıştır [230]. Karotis 

intima media kalınlığı her iki karotis arterden yapılan ölçümün ortalamasından 

hesaplanmıştır [231]. Sağlıklı bireylerde normal intima media kalınlığı 0.25-1.0 mm olarak 

kabul edilmektedir ve yıl başına 0.01-0.02 mm artış gösterir.Bu çalışmada 1.0 mm 

üzerindeki değerler anormal olarak kabul edilmiştir [176].  

3.3.4. Malnutrisyon-inflamasyon skoru 

Bu skorlama; son 6 aydaki kuru ağırlık değişimleri, diyet durumu, gastrointestinal 

semptomlarının varlığı, fonksiyonel kapasite, komorbid durumlar, cilt altı yağ dokusu, kas 
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erimesi, vücut kütle indeksi, serum albumin düzeyi ve serum toplam demir bağlama 

kapasitesinin değerlendirilmeleri ile belirlenmektedir. Malnutrisyon-İnflamasyon Skoru 

(MIS) 10 temel soruyu ve her soru iyiden kötüye doğru 4 basamağı içermektedir. Anamnez 

kısmını içeren ilk 5 soru SGD’den adapte edilmiştir. Toplam 10 MIS sorusunun değeri 0’dan 

30’a doğru çıkmakta ve sayı arttıkça malnutrisyonun şiddetide artmaktadır [158]. Bireylerin 

malnutrisyon inflamasyon durumu araştırmacı tarafından MIS formu (Ek 4) kullanılarak 

değerlendirilmiştir. 

3.3.5. Fiziksel aktivite kaydı 

Araştırma kapsamına alınan hastaların diyalizden sonraki gün fiziksel aktivitelerinin 

değerlendirildiği gün olmak üzere 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya yönelik 

fiziksel aktivite kayıt formu (Ek 3) doldurularak, günlük enerji harcamaları hesaplanmıştır. 

Aktivite süresi (dakika), her aktivitenin standart fiziksel aktivite katsayısı (Physical Activity 

Ratio-PAR) ile çarpılarak, bulunan değerler toplanmış ve 1440 dakikaya bölünerek fiziksel 

aktivite düzeyleri hesaplanmıştır [133]. Fiziksel aktivite değerlendirilirken WHO’nun 1985 

yılında yayınlanan raporundan yararlanılmıştır. Kullanılan değerlendirme Çizelge 3.1’de 

verilmiştir. 

Çizelge 3.1. Fiziksel aktivite düzeyinin sınıflandırması [232] 

 Fiziksel Aktivite Düzeyi 

Fiziksel Aktivite Düzeyi Kadın Erkek 

Çok Hafif 1.3 1.3 

Hafif  1.5 1.6 

Orta  1.6 1.7 

Ağır  1.9 2.1 

Çok Ağır 2.2 2.4 

3.3.6. Besin tüketim kaydı 

Hastaların beslenme alışkanlıklarını ve beslenme durumunu saptamak amacıyla, diyaliz 

öncesi gün, diyaliz günü ve diyaliz ertesi gün olmak üzere toplam üç günlük besin tüketim 

kayıtları alınmıştır (Ek 3). Günlük diyetle alınan enerji ve besin ögeleri, Türkiye için 

geliştirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBİS)” 

kullanılarak analiz edilmiştir [179]. Elde edilen sonuçlardan enerji ve besin ögeleri tüketimi 

yaşa göre NKF-K/DOQI göre (Ek 6) değerlendirilmiştir [201]. Ayrıca NKF-K/DOQI 

önerilerine göre hastalar enerji alımlarına göre yetersiz (<30 kkal/kg), yeterli (30-35 
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kkal/kg), aşırı (>35 kkal/kg) olarak gruplandırılmış; protein alımlarına göre yetersiz (<1,2 

g/kg), yeterli (>1,2 g/kg) olarak gruplandırılmış; enerji ve protein alımları yetersiz (<30 

kkal/kg ve protein <1,2 g/kg), yeterli (>30 kkal/kg ve protein >1,2 g/kg) olarak 

gruplandırılmış; sodyum alımları normal (<2000 mg), aşırı (>2000 mg) olarak 

gruplandırılmış; potasyum alımları normal (<3000 mg), aşırı (>3000 mg) olarak 

gruplandırılmış; kalsiyum alımları normal (<2000 mg), aşırı (>2000 mg) olarak 

gruplandırılmış; fosfor alımları normal (<1000 mg), aşırı (>1000 mg) olarak gruplandırılmış 

ve değerlendirilmiştir. 

3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde Windows ortamında SPSS 22.0 İstatistiksel 

paket programı kullanılmıştır [233]. Nitel ve nicel değişkenler için uygun betimsel değerler 

verilmiştir. Nicel değişkenler ortalama±standart sapma (S), nitel değişkenler ise yüzde (%) 

olarak ifade edilmiştir. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu “Kolmogorov-Smirnov” 

testi ile değerlendirilmiştir. Grupların varyanslarının homojenliği ise ”Levene” testi ile 

incelenmiştir. Sürekli değişkenler, normal dağılıma uygunluklarına göre, parametrik 

(Student’s t) veya parametrik olmayan (Mann- Whitney U) testler ile karşılaştırılmıştır. 

İkiden fazla grupların karşılaştırılmasında “Bonferroni Testi” uygulanmıştır. Hastaların 

diyaliz günü, diyaliz dışı gün ve hafta sonu enerji ve besin ögeleri alımlarındaki farklılığın 

belirlenmesinde ise “Tek Yönlü Varyans Analizi” (One-Way ANOVA) ve “Eşleştirilmiş 

Örneklem Testi” (paired sample t- test) kullanılmıştır. Nitel değişkenler için kikare (Chi-

square) testi veya çapraz tablolarda beklenen değerlerin 5’ten küçük olduğu durumlarda 

Fisher’in kesin kikare testi (Fisher’s Exact Test) uygulanmıştır. Değişkenler arasındaki 

ilişki, iki yönlü korelasyon testi (Pearson) ile araştırılmıştır. Tüm istatistiksel testlerde 

önemlilik düzeyi 0.05 olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışma yaş ortalamaları 47,6±11,40 yıl olan son dönem böbrek yetmezliği olan 25 erkek, 

24 kadın toplam 49 hemodiyaliz hastası üzerinde yürütülmüştür.  

4.1. Hastalara Ait Genel Demografik Özellikler 

Hastaların yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni durum ve mesleki durumları Çizelge  4.1’de 

gösterilmiştir. Çalışmadaki erkek hastaların  %4,0’ü 20-29 yaş grubu, %28,0’i 30-39 yaş 

grubu, %28,0’i 40-49 yaş grubu, %20,0’si 50-59 yaş grubu ve %20,0’si 60-64 yaş grubunda; 

kadın hastaların ise %12,5’i 20-29 yaş grubu, %8,3’ü 30-39 yaş grubu, %20,8’i 40-49 yaş 

grubu, %41,7’si 50-59 yaş grubu ve %16,7’si 60-64 yaş grubunda yer almıştır. Hastaların 

eğitim durumları değerlendirildiğinde %30,6’sı okur–yazar değil, %2,0’si okur-yazar, 

%36,7’si ilkokul mezunu, %12,2’si ortaokul mezunu, %10,2’si lise ve dengi okuldan mezun, 

%6,1’i yüksekokul mezunu, %2,0’si fakülte mezunu olduğu ve kadın hastaların %50,0’sinin, 

erkek hastaların %12,0’sinin okur-yazar olmadığı görülmüştür. Hastaların medeni durumları 

değerlendirildiğinde %77,5’i evli, %20,0’si bekardır. Hastaların %30,6’sı çalışmıyor, 

%2,0’si memur,  %24,5’i emekli olup kadın hastaların  %87,5’i ev hanımıdır. 

Çizelge 4.1. Hastaların genel demografik özellikleri 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24 ) Toplam (n:49) 

Genel Özellikler S % S % S % 

Yaş       

20-29 1 4,0 3 12,5 4 8,2 

30-39 7 28,0 2 8,3 9 18,4 

40-49 7 28,0 5 20,8 12 24,4 

50-59 5 20,0 10 41,7 15 30,6 

60-64 5 20,0 4 16,7 9 18,4 

Eğitim durumu       

Okuryazar değil 3 12,0 12 50,0 15 30,6 

Okuryazar  - - 1 4,2 1 2,0 

İlkokul 10 40,0 8 33,3 18 36,7 

Ortaokul  4 16,0 2 8,3 6 12,2 

Lise ve dengi 4 16,0 1 4,2 5 10,2 

Yüksekokul  3 12,0 - - 3 6,1 

Fakülte  1 4,0 - - 1 2.0 

Medeni durum       

Evli  20 80,0 18 75,0 38 77,5 

Bekar 5 20,0 6 25,0 11 22,5 
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Çizelge 4.1. (devam) Hastaların genel demografik özellikleri 

 Erkek  (n:25) Kadın  (n:24)        Toplam (n:49) 

Genel Özellikler S % S % S % 

Mesleki durum       

Çalışmıyorum  13 52,0 2 8,3 15 30,6 

Memur  1 4,0 - - 1 2,0 

Emekli  11 44,0 1 4,2 12 24,5 

Ev hanımı - - 21 87,5 21 42,9 

*Pearson ki kare test 

Çalışmaya alınan hastaların sigara içme durumları Çizelge 4.2’de gösterilmiştir. Erkek 

hastaların %40,0’ı ve kadın hastaların %4,2’si sigara kullanmaktadır. Sigara içen erkek 

hastaların %60,0’ı günlük 5-10 adet sigara içerken, sigara içen bir kadın bireyin günlük 5 

adetten az içtiği görülmüştür. Erkek hastaların  %60,0’ının, kadın hastaların %95,8’inin 

sigara kullanmadığı görülmüştür. Çalışmada alkol kullanan hasta ise bulunmamaktadır. 

Çizelge 4.2. Hastaların sigara ve alkol kullanma durumları 

Sigara Kullanımı      Erkek (n:25)    Kadın (n:24)        Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Sigara        

 Kullanıyor  10 40,0 1 4,2 11 22,4 

<5 adet/gün 2 20,0 1 100,0 3 27,3 

5-10 adet/gün 6 60,0 - - 6 54,5 

>10 2 20,0 - - 2 18,2 

Kullanmıyor    15 60,0 23 95,8 38 77,6 

Alkol        

Kullanıyor  - - - - - - 

Kullanmıyor  25 100,0 24 100,0 49 100,0 

*Pearson ki kare test  

4.2. Hastaların Beslenme Alışkanlıklarına Ait Bilgiler 

Hastaların öğün düzenlerine göre beslenme alışkanlıklarının değerlendirilmesi Çizelge  

4.3’te gösterilmiştir. Erkek hastaların %68,0’i, kadın hastaların %54,2’sinin günde üç ana 

öğün yaptığı, erkek hastaların %54,2’sinin kadın hastaların ise %73,3’ünün bir ara öğün 

yaptığı saptanmıştır. Hastaların %57,1’isinin öğün atladığı ve erkek hastaların %58,3’ünün 

kadın hastaların %56,2’sının öğle öğününü atladığı belirlenmiştir. Erkek hastaların tamamı,  

kadın hastaların  %87,5’i diyet  uyguladıklarını  söylemişlerdir.  
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Çizelge 4.3. Hastaların öğün düzenlerine göre beslenme alışkanlıkları 

   Erkek (n:25 )    Kadın (n:24 ) Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

2 ana öğün 8 32,0 11 45,8 19 38,8 

3 ana öğün 17 68,0 13 54,2 30 61,2 

1 ara öğün 13 54,2 11 73,3 24 61,5 

2 ara öğün 4 16,7 2 13,3 6 15,4 

≥3 ara öğün 7 29,2 2 13,3 9 23,1 

Öğün atlama       

Evet  12 48,0 16 66,7 28 57,1 

Hayır  13 52,0 8 33,3 21 42,9 

Atlanan öğün       

Kahvaltı  1 8,3 2 12,5 3 10,7 

Kuşluk  1 8,3 - - 1 3,6 

Öğle  7 58,3 9 56,2 16 57,1 

İkindi  2 16,7 - - 2 7,1 

Akşam  1 8,3 5 31,2 6 21,4 

Diyet uygulama       

Uyguluyor  25 100,0 21 87,5 46 93,9 

Uygulamıyor - - 3 12,5 3 6,1 

*Pearson ki kare test 

4.3. Hastaların Hastalık Durumlarına Ait Bilgiler 

Çalışmaya alınan hastaların komorbid hastalık durumları Çizelge 4.4’te gösterilmiştir. 

Erkeklerin %61,9’unun 5-10 yıl, kadınların ise %62,5’inin 5 yıldan az kronik böbrek 

yetmezliği (KBY) hastası oldukları görülmüştür. Erkek hastaların %56,0’sının, kadın 

hastaların ise %54,2’sinin 5 yıldan az süredir hemodiyalize girdikleri saptanmıştır. Erkek 

hastaların %84’ü, kadın hastaların %91,7’si haftada 3 kez diyalize girdikleri ve erkek 

hastaların %96,0’ının, kadın hastaların %100,0’ünün haftada 4 saat ve üzerinde diyaliz 

tedavisi aldıkları belirlenmiştir. Hastaların %63,3’ünün KBY tanısı dışında hastalık tanıları 

olduğu görülmüştür. KBY dışında hastalık tanısı olan erkek hastaların %11,1’inde, 

kadınların %6,7’sinde diyabet tanısı olduğu, erkeklerin %55,6’sı, kadınların ise 66,7’sinde 

hipertansiyon tanısı olduğu belirlenmiştir. Hastaların %89,8’inde KBY tanısı almış yakın 

akrabalarının olmadığı belirlenmiştir. 
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Çizelge 4.4. Hastaların hastalık durumları 

 Erkek (n:25 ) Kadın (n:24 )           Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Sağlık durumu       

KBY tanısı süre (yıl)       

<5  6 37,5 10 62,5 16 32,7 

5-10 13 61,9 8 38,1 21 42,9 

11-20  4 40,0 6 60,0 10 20,4 

>20  2 100,0 - - 2 4,1 

HD başlama (yıl)       

<5  14 56,0 13 54,2 27 55,1 

5-10  9 36,0 6 25,0 15 30,6 

>10  2 8,0 5 20,8 7 14,3 

Diyaliz sıklığı        

Haftada 3 kez 21 84 22 91,7 43 87,8 

Haftada 2 kez 4 16 2 8,3 6 12,2 

Diyaliz süresi       

<4 saat 1 4,0 - - 1 2,0 

≥4 saat 24 96,0 24 100,0 48 98,0 

KBY dışı hastalık       

Yok  7 28,0 11 45,8 18 36,7 

Var  18 72,0 13 54,2 31 63,3 

Diyabet 2 11,1 1 6,7 3 9,1 

Hipertansiyon 10 55,6 10 66,7 20 60,6 

Diyabet+Hipertansiyon 6 33,3 4 26,7 10 30,3 

KBY tanısı almış akraba       

Yok  22 88,0 22 91,7 44 89,8 

Var  3 12,0 2 8,3 5 10,2 

Pearson ki kare test 

Çalışmaya alınan hastaların ilaç kullanım durumları Çizelge 4.5’te gösterilmiştir. Hastaların 

%98,0’i mide koruyucu, %38,8’i fosfor bağlayıcı, %16,3’ü antiparatiroit ilaç 

kullanmaktadır. Hastaların %63,3’ü intra venöz demir, %77,6’sı eritropoetin (EPO), 

%77,6’sı folbiol ve %28,6’sı D3 vitamini almaktadır. 
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Çizelge 4.5. Hastaların kullandıkları ilaçlar 

 Erkek (n:25 ) Kadın (n:24 )             Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Kullanılan ilaçlar*       

Mide koruyucu 24 96,0 24 4,0 48 98,0 

Fosfor bağlayıcı ajan 7 28,0 12 50,0 19 38,8 

Antiparatroit ajan 4 16,0 4 16,7 8 16,3 

IV demir 17 68,0 14 58,3 31 63,3 

Eritropoetin 19 76,0 19 79,2 38 77,6 

Folbiol  19 76,0 19 79,2 38 77,6 

D3 vitamini 8 32,0 6 25,0 14 28,6 

*Birden fazla seçenek işaretlenmiştir.  

4.4. Hastaların Yaş, BKİ ve Antropometrik Ölçümleri ile Vücut Kompozisyonları 

Çalışmaya alınan hastaların antropometrik ölçümleri Çizelge 4.6 da gösterilmiştir. Erkek 

hastaların yaş ortalaması 47,0±11,39 yıl,  kadın hastaların ise 48,3±11,40 yıl olup cinsiyetler 

arasında istatistiksel fark görülmemiştir (p>0,05). Erkek hastaların diyaliz sonrası ağırlık 

ortalaması 66,2±12,98 kg, kadın hastaların 62,2±14,73 kg olarak saptanmıştır (p>0,05).  

Çizelge 4.6. Hastaların yaş, BKİ, antropometrik ölçümler ve vücut kompozisyonları 

 Erkek (n:25 ) Kadın (n:24 ) 

Yaş ve Antropometrik 

Ölçümler 
 X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst 

Yaş 47,0±11,39 23,0 63,0 48,3±11,60 26,0 64,0 

Vücut Ağırlığı (kg) 66,2±12,98 42,4 90,4 62,2±14,73 40,1 89,9 

Boy uzunluğu (m) 169,2±5,09 160,0 180,0 155,9±6,16 140,0 170,0 

BKİ (kg/m²) 23,1±4,38 16,6 34,7 25,5±5,91 17,6 40,8 

Bel çevresi (cm) 93,8±11,61 80,0 124,0 92,9±16,51 69,0 131,0 

Kalça çevresi (cm) 99,9±8,04 88,0 123,0 101,8±13,14 83,0 133,0 

Bel-kalça oranı 0,9±0,06 0,8 1,10 0,9±0,08 0,7 1,0 

Bel-boy oranı 0,5±0,12 0,4 0,8 0,5±0,13 0,45 0,87 

Toplam vücut yağı (kg) 11,2±7,42 2,3 27,6 19,7±11,11 3,6 44,5 

Toplam vücut yağı (%) 15,7±8,08 4,0 30,7 29,5±11,24 8,9 49,7 

Yağsız vücut kütlesi (kg) 55,0±7,70 39,1 70,9 42,4±5,33 34,4 58,8 

Toplam vücut suyu  (kg) 40,2±5,64 28,6 51,9 31,1±3,89 25,2 43,5 

BMH (kkal)  1507,8±181,27 1114,1 1912,3 1314,6±119,85 1118,2 1540,6 
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Hastaların beden kütle indekslerinin (BKİ) bulguları Çizelge 4.7 de gösterilmiştir. Erkek 

hastaların %16,0’sı, kadın hastaların %8,3’ünün zayıf olduğu, erkeklerin %48,0’inin, 

kadınların %45,8’inin normal vücut ağırlığında olduğu, erkeklerin  %32,0’sinin, kadınların 

%20,8’inin hafif şişman olduğu, erkeklerin %4,0’ünün, kadınların %16,7’sinin obez olduğu, 

kadınların %4,2’sinin ileri obez ve %4,2’sinin de morbid obez olduğu belirlenmiştir. 

Çizelge 4.7. Hastaların BKİ değerlerinin değerlendirilmesi 

 Erkek (n:25 ) Kadın (n:24) Toplam (n:49 ) 
p 

BKİ(kg/m2) S % S % S % 

Zayıf   4 16,0 2 8,3 6 12,3  

p=0,39 Normal  12 48,0 11 45,8 23 46,9 

Hafif şişman  8 32,0 5 20,8 13 26,6 

Şişman/Obez   1 4,0 4 16,7 5 10,2 

İleri obez   - - 1 4,2 1 2,0 

Morbid obez  - - 1 4,2 1 2,0 

Toplam 25 100,0 24 100,0 49 100,0 

Pearson kikare test  

Hastaların cinsiyete göre bel çevresi, bel-kalça oranı ve bel-boy oranı risk sınıflaması 

bulguları Çizelge 4.8 de gösterilmiştir. Erkek hastaların bel çevresi ölçümleri 

değerlendirildiğinde %20,0’si risksiz, %24,0’ı riskli ve %56,0’ı yüksek riskli grupta 

saptanmıştır. Kadın hastaların bel çevresi ölçümleri değerlendirildiğinde %50,0’si risksiz, 

%16,7’si riskli ve %33,3’ü yüksek riskli grupta saptanmıştır. Erkek hastaların bel-kalça 

oranı risk sınıflaması değerlendirildiğinde %20,0’si risksiz, %80,0’i riskli grupta 

saptanmıştır. Kadın hastaların bel-kalça oranı risk sınıflaması değerlendirildiğinde ise 

%20,8’i risksiz, %79,2’si riskli grupta saptanmıştır. Hastaların bel çevresi ölçümleri ve bel-

kalça oranları risk sınıflamasına göre cinsiyetler arası fark saptanmamıştır (p>0,05). Erkek 

hastaların bel-boy oranı risk sınıflamasına göre değerlendirildiğinde %20’si risksiz, %80’i 

riskli grupta saptanmıştır. Kadın hastaların bel-boy oranı risk sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde %20,8’i risksiz olup %79,2’si riskli grupta saptanmıştır. Bel-boy oranı 

risk sınıflamasına göre cinsiyetler arası fark bulunmamıştır (p>0,05).   
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Çizelge 4.8. Hastaların cinsiyete göre bel çevresi, bel-kalça ve bel-boy oranı risk sınıflaması 

 Erkek (n=25) Kadın (n=24) 
p 

 S % S % 

Bel çevresi (cm) 

Risk yok 

 

5 

 

20,0 

 

12 

 

50,0 
 

Risk 6 24,0 4 16,7 0,081 

Yüksek risk 14 56,0 8 33,3  

Bel-kalça oranı 

Risk yok 

Risk var 

 

5 

20 

 

20,0 

80,0 

 

5 

19 

 

20,8 

79,2 

0,942 

Bel-boy oranı      

Risk yok 5 20,0 5 20,8 0,942 

Risk var 20 80,0 19 79,2  

Pearson ki kare test 

4.5. Hastaların ve Biyokimyasal Bulguları ile Kan Basıncı Ölçümleri 

Hastaların biyokimyasal bulguları ile kan basıncı ölçüm bulguları Çizelge 4.9 da 

gösterilmiştir. Hastaların ortalama hemoglobin değeri 10,8±1,87 gr/dL, ortalama hemotokrit 

yüzdesi %33,2±5,53, ortalama demir değeri 57,1±28,67 mcg/dL, ortalama demir bağlama 

kapasitesi 123,9±42,35 mg/dL, ortalama ferritin değeri 668,0±466,30 ng/mL olup cinsiyetler  

arasında istatiksel anlamda fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Erkek hastaların açlık kan şekeri (AKŞ) 150,1±98,87 mg/dL, kadın hastaların 97,0±26,89 

mg/dL olup istatistiksel olarak farklıdır (p<0,05). Hastaların giriş kreatinin değerleri 

arasında fark görülmemiş (p>0,05), çıkış kreatinin değerleri iki cinsiyet arasında istatistiksel 

olarak farklı saptanmıştır (p<0,00). 

Hastaların toplam kolestrol, HDL kolestrol, LDL kolestrol seviyeleri arasında iki cinsiyet 

arasında fark görülmemiş (p>0,05), trigliserit seviyeleri erkek hastalarda ortalama 

124,6±71,14 mg/dL, kadın hastalarda 206,5±110,99 mg/dL olup, iki cinsiyet arasında 

istatistiksel olarak farklı bulunmuştur (p<0,05). 



 

 

   4
8 Çizelge 4.9. Hastaların biyokimyasal ve kan basıncı ölçümleri 

 Erkek(n:25 ) Kadın(n:24 ) Toplam(n:49) 
p 

 X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst 

Hemoglobin (g/dL) 10,9±1,94 7,7 14,8 10,6±1,82 7,4 14,2 10,8±1,87 7,4 14,8 0,542 
RBC (10/mcl) 3,6±0,59 2,5 4,8 3,6±0,63 2,3 5,0 3,6±0,60 2,3 5,0 0,705 
Hemotokrit (%) 33,4±5,63 23,9 46,4 32,9±5,53 22,0 43,6 33,2±5,53 22,2 46,4 0,739 
Lökosit (10/mcl) 7,3±1,87 3,7 11,5 7,4±2,60 3,1 14,7 7,4±2,23 3,1 14,7 0,888 
Trombosit (10/mcl) 192,7±46,51 115,5 308,8 176,5±53,41 90,1 301,0 184,0±50,15 90,1 308,8 0,263 
MCV (fL) 89,8±3,74 82,9 97,4 90,6±3,50 84,9 97,8 90,2±3,61 82,9 97,8 0,448 
MCH (pg) 29,4±1,68 26,9 34,7 29,2±1,51 26,5 31,9 29,3±1,58 26,5 34,7 0,756 
MCHC (g/dL) 32,4±1,62 28,3 35,6 32,2±1,08 30,0 34,5 32,3±1,37 28,3 35,6 0,735 
RDV (%) 13,4±1,30 11,4 16,2 13,9±1,20 12,1 17,1 13,6±1,26 11,4 17,1 0,219 
Demir (mcg/dL) 61,9±23,84 28,0 123,0 52,1±32,74 20,0 181,0 57,1±28,67 20,0 181,0 0,238 
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL) 129,4±43,90 37,0 216,0 118,2±40,81 30,0 184,0 123,9±42,35 30,0 216,0 0,361 
Ferritin (ng/mL) 558,2±416,20 103,1 2000,0 783,2±496,06 276,0 2000,0 668,0±466,30 103,1 2000,0 0,092 
AKŞ (mg/dL) 150,1±98,87 64,0 533,0 97,0±26,89 59,0 161,0 124,0±77,16 59,0 533,0 0,014* 
BUN (Giriş) (mg/dL) 84,1±20,64 37,0 133,9 85,8±19,82 58,2 126,3 84,9±20,05 37,0 133,9 0,770 
BUN (Çıkış) (mg/dL) 30,0±13,15 2,0 71,4 23,8±9,13 13,4 41,9 26,9±11,6 2,0 71,4 0,063 
Kreatinin (Giriş) (mg/dL)  10,5±4,16 2,7 19,0 8,8±1,97 4,6 12,1 9,7±3,36 2,7 19,0 0,066 
Kreatinin (Çıkış) (mg/dL) 4,4±2,08 1,0 9,7 3,0±0,90 1,5 5,2 3,8±1,75 1,0 9,7 0,004* 
Ürik asit (mg/dL) 6,7±1,27 3,6 9,2 6,6±0,98 4,6 8,7 6,6±1,11 3,6 9,2 0,699 
Sodyum (Giriş) (mEq/L) 135,7±3,06 128,0 141,0 136,6±3,10 129,0 141,0 136,2±3,08 128,0 141,0 0,288 
Sodyum (Çıkış) (mEq/L) 135,8±1,97 132,0 140,0 136,4±4,28 127,0 148,0 136,3±3,29 127,0 148,0 0,517 
Potasyum (Giriş) (mEq/L) 5,1±1,02 3,6 7,7 5,0±0,81 4,0 7,6 5,0±0,91 3,6 7,7 0,733 
Potasyum (Çıkış) (mEq/L) 3,4±0,51 2,1 4,5 3,31±0,43 2,2 3,9 3,3±0,47 2,1 4,5 0,277 
Magnezyum (mg/dL) 2,4±0,34 2,0 3,2 2,5±0,94 1,8 6,7 2,5±0,70 1,8 6,7 0,625 
Kalsiyum (mg/dL) 8,6±0,75 6,2 10,1 8,6±0,59 7,7 10,1 8,6±0,67 6,2 10,1 0,947 
Fosfor (mg/dL) 5,3±1,87 3,0 11,0 5,2±1,45 2,8 9,04 5,3±1,66 2,8 11,0 0,862 
Parathormon (pg/ml) 565,1±486,51 145,5 1961,9 687,4±565,16 101,0 2220,0 625,2±524,60 101,6 2220,0 0,420 
Toplam Protein (g/dL) 6,7±0,47 5,9 7,8 6,7±0,50 5,3 7,5 6,7±0,48 5,3 7,8 0,838 
Albümin (g/dL) 3,7±0,38 3,1 4,4 3,6±0,28 3,1 4,3 3,7±0,34 3,1 4,4 0,337 
AST (U/L) 10,3±4,32 4,0 21,0 10,4±3,77 3,0 18,0 10,3±4,02 3,0 21,0 0,961 
ALT (U/L) 11,5±8,28 6,0 36,0 9,2±4,07 2,6 18,0 10,4±6,60 2,6 36,0 0,230 
Alkalenfosfataz (U/L) 142,0±136,61 65,0 487,0 147,0±96,15 45,0 519,0 144,1±117,37 45,0 519,0 0,884 
Toplam Kolesterol (mg/dL) 151,0±43,83 77,0 239,0 171,7±57,63 97,0 285,0 161,2±51,58 77,0 285,0 0,164 
HDL - Kolesterol (mg /dL) 32,3±7,52 22,8 46,9 31,9±6,49 23,2 50,4 32,6±6,96 22,8 50,4 0,858 
LDL-Kolesterol (mg/dL) 78,0±35,07 20,0 146,0 94,7±38,36 42,0 192,0 86,1±37,30 20,0 192,0 0,118 
LDL kolestrol/HDL kolestrol 2,61±1,43 0,44 5,33 3,01±1,28 1,35 7,03 2,81±1,36 0,44 7,03 0,328 
Trigliserit (mg/dL) 124,6±71,14 21,0 301,0 206,5±110,99 80,0 513,0 164,4±100,73 21,0 513,0 0,003* 
CRP (mg/dL) 1,2±1,77 0,3 8,8 1,9±2,21 0,3 7,8 1,5±2,01 0,3 8,8 0,202 
Folat (ng/Ml) 8,4±6,41 2,6 20,0 8,06±5,72 2,9 20,0 8,2±6,02 2,6 20,0 0,819 
B12 vitamini ( pg/mL) 337,0±170,58 48,3 917,0 397,0±146,68 191,0 795,0 366,2±160,55 48,3 917,0 0,194 
Sistolik kan basıncı 144,6±31,37 72,0 211,0 128,0±28,54 70,0 185,0 136,5±30,86 70,0 211,0 0,060 
Diastolik kan basıncı 83,9±28,87 50,0 196,0 73,2±16,23 41,0 102,0 78,6±23,92 41,0 196,0 0,118 

*p<0,05; Bağımsız örneklem t testi 



49 

 

Hastaların ve biyokimyasal bulguları ile kan basıncı ölçümleri referans aralıklarına göre 

Çizelge 4.10 da gösterilmiştir. Hastaların %63,3’ünün hemoglobin düzeyi normal referans 

aralığında iken %79,6’sının hemotokrit yüzdesi düşük referans aralığındadır. Özellikle kadın 

hastaların %66,7’sinin demir seviyesi düşük, erkek hastaların  %64,0’ünün normal 

seviyededir. Hastaların %53,1’nin demir bağlama kapasiteleri normal seviyededir. Ancak 

erkek hastaların %44’ünün, kadın hastaların %50,0’sinin demir bağlama kapasitesi düşük 

referans aralığındadır. Hastaların %89,8’inin ferritin seviyeleri referans değerinin 

üstündedir. Hastaların çoğunun (%53,1) AKŞ seviyeleri normaldir. 

Hastaların çoğunun diyaliz sonrası çıkış BUN ve kreatinin seviyeleri (%63,3 ve %98’inin) 

referans değerinin üstündedir. Erkek hastaların %72,0’sinin, kadın hastaların %70,8’inin kan 

ürik asit seviyeleri referans değerinin üstündedir. Hastaların %51,0’inin diyaliz öncesi giriş 

sodyum, %53,1’inin giriş potasyum seviyeleri normal aralıktadır. Ancak hastaların 

%59,2’sinin diyaliz sonrası çıkış sodyum, %61,2’sinin çıkış potasyum değerleri düşüktür. 

Hastaların %75,5’inin kan magnezyum ve %65,3’ünün kan kalsiyum seviyeleri normal 

referans aralığındadır. Hastaların %57,1’inin kan fosfor seviyeleri ve hepsinin PTH 

seviyeleri referans değerinin üstündedir. Hastaların %93,8’inin toplam protein ve %7,5’inin 

kan albümin seviyeleri normal referans aralığındadır. Hastaların %87,8’inin AST ve 

%98,0’inin  ALT ve %73,5’inin ALP değeri normal referans değeri aralığındadır. Hastaların 

%77,6’sının toplam kolestrol ve %79,6’sının LDL kolestrol seviyeleri normal referans 

değeri aralığında iken hastaların %98,0’inin HDL kolestrol seviyesi referans değeri 

altındadır. Kadın hastaların %75,0’inin trigliserit seviyesi normal aralıkta iken erkek 

hastaların %64,0’ünün kan trigliserit seviyesi referans değeri altındadır. Hastaların %93,9 

unun kan CRP değeri normal aralıktadır. Hastaların %89,8’inin folat, %93,9’unun B12 

seviyesi normal referans aralığındadır. Hastaların %53,1’inin sistolik kan basıncı referans 

değeri üstünde iken %55,1’inin diastolik kan basıncı  referans değeri altındadır. 
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Çizelge 4.10. Hastaların biyokimyasal ve kan basıncı ölçümlerini referans durumlarına göre 

değerlendirme 

 Erkek (n:25 )        Kadın (n:24 )     Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Hemoglobin (g/dL)           

Düşük  9 36,0 9  37,5  18  36,7  

Normal  16 64,0 15  62,5  31  63,3  

Fazla  - - -  -  -  -  

RBC (10/mcl)           

Düşük  12 48,0 14  58,3  26  53,1  

Normal  13 52,0 10  41,7  23  46,9  

Fazla  - - -  -  -  -  

Hemotokrit (%)           

Düşük  20 80,0 19  79,2  39  79,6  

Normal  5 20,0 5  20,8  10  20,4  

Fazla  - - -  -  -  -  

Lökosit (10/mcl)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  1 4,0 2  8,3  3  6,1  

Fazla  24 96,0 22  91,7  46  93,9  

Trombosit (10/mcl)           

Düşük  4 16,0 8  33,3  12  24,5  

Normal  21 84,0 16  61,9  37  75,5  

Fazla  - - -  -  -  -  

MCV (fL)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  25 100,0 24  100,0  49  100,0  

Fazla  - - -  -  -  -  

MCH (pg)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  24 96,0 24  100,0  48  98,0  

Fazla  1 4,0 -  -  1  2,0  

MCHC (g/dL)           

Düşük  11 44,0 9  37,5  20  40,8  

Normal  14 56,0 15  62,5  29  59,2  

Fazla  - - -  -  -  -  

RDV (%)           

Düşük  1 4,0 -  -  1  2  

Normal  22 88,0 23  95,8  45  91,8  

Fazla  2 8,0 1  4,2  3  6,2  

Demir (mcg/dL)           

Düşük  9 36,0 16  66,7  25  51,1  

Normal  16 64,0 7  29,2  23  46,9  

Fazla  - - 1  4,0  1  2,0  

Demir Baglama 

Kapasitesi (mg/dL) 
          

Düşük  11 44,0 12  50,0  23  46,9  

Normal  14 56,0 12  50,0  26  53,1  

Fazla  - - -  -  -  -  
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Çizelge 4.10. (devam) Hastaların biyokimyasal ve kan basıncı ölçümlerini referans 

durumlarına göre değerlendirme 

 Erkek (n:25 )        Kadın (n:24 )     Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Ferritin (ng/ml)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  5 20,0 -  -  5  10,2  

Fazla  20 80,0 24  100,0  44  89,8  

AKŞ (mg/dL)           

Düşük  2 8,0 2  8,3  4  8,2  

Normal  10 40,0 16  66,7  26  53,1  

Fazla  13 52,0 6  25,0  19  38,8  

BUN (Giriş) (mg/dL)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  - - -  -  -  -  

Fazla  25 100,0 24  100,0  49  100,0  

BUN (Çıkış) (mg/dL)           

Düşük  1 4,0 -  -  1  2,0  

Normal  3 12,0 14  58,3  17  34,7  

Fazla  21 84,0 10  41,7  31  63,3  

Kreatinin (Giriş) (mg/dL)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  - - -  -  -  -  

Fazla  25 100,0 24  100,0  49  100,0  

Kreatinin (Çıkış) (mg/dL)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  1 4,0 -  -  1  2,0  

Fazla  24 96,0 24  100,0  48  98,0  

Ürik asit (mg/dL)           

Düşük  - - -  -  -  -  

Normal  7 28,0 7  29,2  14  28,6  

Fazla  18 72,0 17  70,8  35  71,4  

Sodyum (Giriş) (mg/dL)           

Düşük  14 56,0 10  41,7  24  49,0  

Normal  11 44,0 14  58,3  25  51,0  

Fazla  - - -  -  -  -  

Sodyum (Çıkış) (mg/dL)         

Düşük  14 56,0 15  62,5  29 59,2 

Normal  11 44,0 8  33,5  19 38,8 

Fazla  - - 1  4,2  1 2,0 

Potasyum (Giriş) (mg/dL)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  12 48,0 14  58,3  26 53,1 

Fazla  13 52,0 10  41,7  23 46,9 

Potasyum (Çıkış) (mg/dL)         

Düşük  14 56,0 16  66,7  30 61,2 

Normal  11 44,0 8  33,3  19 38,8 

Fazla  - - -  -  - - 
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Çizelge 4.10. (devam) Hastaların biyokimyasal ve kan basıncı ölçümlerini referans 

durumlarına göre değerlendirme 

 Erkek (n:25 )        Kadın (n:24 )     Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Magnezyum (mg/dL)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  18 72,0 19  79,2  37 75,5 

Fazla  7 28,0 5  20,8  12 25,5 

Kalsiyum (mg/dL)         

Düşük  8 32,0 9  37,5  17 34,7 

Normal  17 68,0 15  62,5  32 65,3 

Fazla  - - -  -  - - 

Fosfor (mg/dL)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  12 48,0 9  37,5  21 42,9 

Fazla  13 52,0 15  62,5  28 57,1 

Parathormon (pg/mL)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  - - -  -  - - 

Fazla  25 100,0 24  100,0  49 100,0 

Toplam Protein (g/dL)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  2 8,0 1  4,3  3 6,2 

Fazla  23 92,0 22  95,7  45 93,8 

Albümin (g/dL)         

Düşük  6 28,0 7  25,0  13 26,5 

Normal  18 72,0 18  75,0  36 73,5 

Fazla  - - -  -  - - 

AST (U/L)         

Düşük  4 16,0 2  8,3  6 12,2 

Normal  21 84,0 22  91,7  43 87,8 

Fazla  - - -  -  - - 

ALT (U/L)         

Düşük  - - 1  4,2  1 2,0 

Normal  25 100,0 23  95,8  48 98,0 

Fazla  - - -  -  - - 

Alkalenfosfataz (U/L)         

Düşük  - - -  -  - - 

Normal  21 84,0 15  62,5  36 73,5 

Fazla  4 16,0 9  37,5  13 26,5 

Toplam Kolesterol (mg/dL)         

Normal  20 80,0 18  75,0  38 77,6 

Fazla  5 20,0 6  25,0  11 22,4 

HDL-Kolesterol (mg /dL)         

Düşük  25 100,0 23  95,8  48 98,0 

Normal  - - 1  4,2  1 2,0 

LDL-Kolesterol (mg /dL)         

Normal  21 84,0 18  75,0  39 79,6 

Fazla  4 16,0 6  25,0  10 20,4 
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Çizelge 4.10. (devam) Hastaların biyokimyasal ve kan basıncı ölçümlerini referans 

durumlarına göre değerlendirme 

 Erkek (n:25 )        Kadın (n:24 )     Toplam (n:49) 

 S % S % S % 

Trigliserit (mg/dL)         

Normal  16 64,0 8  25,0  24 49,0 

Fazla  9 36,0 16  75,0  25 51,0 

CRP (mg/dL)         

Normal  24 96,0 22  91,7  46 93,9 

Fazla  1 4,0 2  8,3  3 6,1 

Folat (ng/mL)         

Düşük  2 8,0 3  12,5  5,0 10,2 

Normal  23 92,0 21  87,5  44,0 89,8 

Fazla  - - -  -  - - 

B12 vitamini (pg/mL)         

Düşük  2 8,0 -  -  2 4,1 

Normal  22 88,0 24  100,0  46 93,9 

Fazla  1 4,0 -  -  1 2,0 

Sistolik kan basıncı         

Düşük  5 45,8 11  45,8  16 32,7 

Normal  3 16,7 4  16,7  7 14,3 

Fazla  17 37,5 9  37,5  26 53,1 

Diastolik kan basıncı         

Düşük  13 52,0 14  58,3  27 55,1 

Normal  4 16,0 6  25,0  10 20,4 

Fazla  8 32,0 4  16,7  12 24,5 

Hastaların NCEP-ATP III kriterlerine göre değerlendirilmesi Çizelge 4.11 de gösterilmiştir. 

Erkek hastaların %20’si, kadın hastaların %50’si abdominal obezite açısından riskli olup 

cinsiyetler arasında fark bulunmuştur (p<0,05). Erkek hastaların %36’sı, kadın hastaların 

%66,7’si hipertrigliseridemi yönünden riskli olup cinsiyetler arasında fark görülmüştür 

(p<0,05). Hastaların %95,9’u düşük HDL-kolestrol düzeyinde olup, riskli grupta olduğu 

görülmüştür. Hastaların %65,3’ü sistolik kan basıncı yönünden riskli olduğu, diyastolik kan 

basıncı yönünden risksiz olduğu görülmüştür. Hastaların %65,3’ünün açlık kan şekerinin 

risksiz olduğu belirlenmiştir. 
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Çizelge 4.11. Hastaların NCEP-ATP III kriterlerine göre değerlendirilmesi 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49) 
p 

 S % S % S % 

Abdominal obezite 
Risk yok 

 
5 

 
20 

 
12 

 
50 32 34,7 0,027* 

Risk var 20 80 12 50 17 65,3  

Hipertrigliseridemi  
Risk yok 
Risk var 

 
16 
9 

 
64 
36 

 
8 

16 

 
33,3 
66,7 

 
24 
25 

 
49 
51 

0,032* 

Düşük HDL-kolestrol        
Risk yok - - 2 8,3 2 4,1 0,141 
Risk var 25 100 22 91,7 47 95,9  

Sistolik kan basıncı         
Risk yok 6 24 11 45,8 17 34,7 0,108 
Risk var 19 76 13 54,2 32 65,3  

Diyastolik kan basıncı        
Risk yok 14 56 18 75 32 65,3 0,162 
Risk var 11 44 6 25 17 34,7  

Açlık kan şekeri        
Risk yok 14 56 18 75 32 65,3 0,162 
Risk var 11 44 6 25 17 34,7  

*p<0,05; Pearson ki kare test 

4.6. Hastaların Karotis İntima Media Kalınlığı (CIMT)  

Hastaların cinsiyete göre CIMT ölçüm bulguları Çizelge 4.12 de gösterilmiştir. Hastaların 

ortalama CIMT kalınlıkları 0,5±0,16 mm ve cinsiyetler arasında fark yoktur (p>0,05). 

Çizelge 4.12. Hastaların CIMT ortalaması 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49) p 

CIMT X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst  

 0,5±0,15 0,3 1,0 0,6±0,16 0,3 0,9 0,5±0,16 0,3 1,0 0,343 

Bağımsız örneklem t testi 

 

Hastaların cinsiyete göre CIMT ölçüm bulguları Çizelge 4.13 de gösterilmiştir. Erkek 

hastaların %96,0’sının kadın hastaların %98,0’inin CIMT değeri 1 mm den ince saptanmıştır 

ve cinsiyetler arasında fark bulunmamıştır (p>0,32). 

Çizelge 4.13. Hastaların CIMT değerleri 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49) 
p 

CIMT S % S % S % 

<1 mm 24 96,0 24 100,0 48 98,0 
0,322 

≥1 mm 1 4,0 - - 1 2,0 

Toplam  25 100,0 24 100,0 49 100,0  

Pearson ki kare test 
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Hastaların CIMT ölçümleri ile yaş, yağ kütlesi ve BKİ arasındaki ilişki Çizelge 4.14 de 

gösterilmiştir. Hastaların yaşı, vücut yağ kütlesi ve BKİ değerleri ile ortalama CIMT 

kalınlıkları arasında pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (p<0,01).  

Çizelge 4.14. Hastaların CIMT ile yaş, vücut yağ yüzdesi, BKİ  ilişkisi 

CIMT r p 

Yaş  0,550 0,000* 

Yağ kütlesi 0,404 0,004* 

BKİ 0,352 0,013** 

*p<0,01; **p<0,05 

Pearson Korelasyon Analizi 

4.7. Bireylerin Malnutrisyon İnflamasyon Skoru (MIS)  

Hastaların cinsiyete göre ortalama MIS ölçüm bulguları Çizelge 4.15 de gösterilmiştir. 

Hastaların MIS skorlarının ortalaması 11,3±4,10 olup cinsiyetler arasında fark yoktur 

(p>0,05). 

Çizelge 4.15. Hastaların MIS skorlarının ortalaması 

 Erkek (n:25 ) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst p 

MIS 11,0±4,50 4,0 22,0 11,6±3,69 5,0 21,0 11,3±4,10 4 ,0 22,0 0,599 

Bağımsız örneklem t testi 

Hastaların yaşa ve cinsiyete göre ortalama MIS ölçüm bulguları Çizelge 4.16 da 

gösterilmiştir. Hastaların MIS skoru ortalaması 20-29 yaş grubunda 13,5±1,29, 30-39 yaş 

grubunda 9,3±3,46, 40-49 yaş grubunda 12,1±4,30, 50-59 yaş grubunda 11,4±4,42 ve 60-64 

yaş grubunda 11,1±4,56 olarak saptanmıştır. 

Çizelge 4.16. Hastaların yaşa ve cinsiyete göre MIS ortalaması 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24)          Toplam (n:49) 

 X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst X ±SS Alt Üst  

Yaş              

20-29 13,0±0,00 13,0 13,0 13,6±1,52 12,0 15,0 13,5±1,29 12,0 15,0  

30-39 9,1±3,97 5,0 16,0 10,0±0,00 10,0 10,0 9,3±3,46 5,0 16,0  

40-49 11,0±3,60 6,0 16,0 13,8±5,06 9,0 21,0 12,1±4,30 6,0 21,0  

50-59 12,2±6,45 4,0 22,0 11,1±3,38 5,0 15,0 11,4±4,42 4,0 22,0  

60-64 12,2±5,21 4,0 18,0 9,7±3,86 6,0 15,0 11,1±4,56 4,0 18,0  

Toplam  11,0±4,52 4,0 22,0 11,6±3,69 5,0 21,0 11,3±4,10 4,0 22,0  

Anova test 



56 

 

4.8. Hastaların Fiziksel Aktivite Durumları 

Hastaların cinsiyete göre fiziksel aktivite durumları Çizelge 4.17 de gösterilmiştir. Erkek 

hastaların %12,0’si, kadın hastaların %16,7’si çok hafif aktiviteli, erkek hastaların %76,0’sı, 

kadın hastaların %75,0’i hafif aktiviteli, erkek hastaların %12,0’si, kadın hastaların %4,2’si 

orta aktiviteli ve kadın hastaların %4,2’si ağır aktiviteli gruptadır. Hastaların %14,3 ü çok 

hafif aktiviteli, %75,5 i hafif aktiviteli, %8,2 si orta aktiviteli ve %2,0’si ağır aktiviteli olup 

cinsiyetler arasında istatiksel fark yoktur (p>0,05). 

Çizelge 4.17. Hastaların fiziksel aktivite düzeyleri 

 Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

Fiziksel aktivite düzeyi S % S % S % p 

Çok Hafif 3 12,0 4 16,6 7 14,3 

 

0,542 

 

Hafif  19 76,0 18 75,0 37 75,5 

Orta  3 12,0 1 4,2 4 8,2 

Ağır  - - 1 4,2 1 2,0 

Toplam  25 100,0 24 100,0 49 100,0 

Pearson ki kare test 

4.9. Hastaların Besin Tüketim Durumları  

Hastaların diyaliz öncesi gün, diyaliz günü ve diyaliz sonrası günlük enerji ve besin ögeleri 

alım düzeyleri Çizelge 4.18 de gösterilmiştir. Hastaların günlük ortalama enerji alımları 

1424,2±601,49 kkal olup, günlük ortalama 23,1±10,53 kkal/kg/gün enerji aldıkları 

görülmüştür. Hastaların diyaliz öncesi gün kuru vücut ağırlıkları başına almış oldukları 

enerji 20,4±10,94 kkal/kg/gün, diyaliz günü 25,4±13,92 kkal/kg/gün, diyalizden sonraki gün 

23,4±14,42 kkal/kg/gün olup, diyaliz günü alınan enerji miktarı diyaliz öncesi gün ile 

istatistiksel açıdan farklı saptanmıştır (p<0,05). Hastaların günlük ortalama 51,6±22,33 g 

protein aldıkları ve diyaliz günü ortalama 61,9±30,26 g/gün protein alımının diğer günlerden 

daha yüksek olduğu saptanmıştır (p<0,05). Hastalar günlük ortalama 0,83±0,39 g/kg/gün 

protein almaktadır. Hastaların kuru vücut ağırlıkları başına aldıkları protein miktarları 

diyaliz öncesi gün 0,69±0,42 g/kg/gün, diyaliz günü 0,98±0,51 g/kg/gün ve diyalizden 

sonraki gün 0,82 ±0,54 g/kg/gün olup diyaliz günü alınan protein miktarı diyalizden önceki 

gün ve diyalizden sonraki gün alınan protein miktarından istatistiksel açıdan yüksek olduğu 

saptanmıştır (p<0,05). 
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Tüketilen hayvansal kaynaklı protein miktarı günlük ortalama 29,9±13,76 g olup diyaliz 

günü diyalizden önceki gün ve diyalizden sonraki gün alınan miktardan farklı saptanmıştır 

(p<0,05). Günlük ortalama alınan bitkisel protein miktarı 21,6±13,00 g olup günler arasında 

istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Toplam alınan protein yüzdesi diyalizden 

önceki gün 14,2±4,32, diyaliz günü 16,9±5,75, diyalizden sonraki gün 14,5±3,54 olup 

diyaliz günü alınan protein yüzdesi diğer günlerden farklı saptanmıştır (p<0,05). 

Hastaların günlük ortalama yağ alım miktarlarının 51,5±20,00 g olduğu görülmüştür.  

Hastaların günlük ortalama 19,1±8,02 g DYA aldıkları ve diyaliz öncesi gün 17,3±9,35 g 

alınan miktarın, diyaliz sonrası gün 20,6±12,23 g alınan miktardan istatiksel açıdan düşük 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Hastaların günlük ortalama 16,4±5,99 g TDYA, 12,03±6,52 

g ÇDYA aldıkalrı ve diyaliz günü alınan doymamış yağ asidi miktarının  diğer günlerden 

fazla olduğu saptanmıştır (p<0,05). Alınan toplam yağ yüzdesi ve TDYA yüzdesi günler 

arasında farklı bulunmamıştır (p>0,05). Alınan ÇDYA yüzdesi diyaliz günü diğer günlerden 

farklı saptanmıştır (p<0,05). Alınan ortalama kolestrol miktarı 233,3±101,98 mg/gün olup 

diyaliz öncesi gün diğer günlerden daha az alındığı saptanmıştır (p<0,05). 

Hastaların günlük ortalama aldıkları karbonhidrat miktarı 185,4±95,36 g, karbonhidrat 

yüzdesi 51,7±7,36 olup günler arasında fark saptanmamıştır (p>0,05). Günlük alınan 

ortalama posa miktarı 14,0±7,02 g, çözünür posa miktarı 4,6±2,54 g, çözünmez posa miktarı 

8,6±4,22 g olup günler arasında fark saptanmamıştır (p>0,05). 

Hastaların günlük aldıkları A vitamininin 781,2±549,54 mcg olduğu görülmüştür. Hastaların 

günlük ortalama 60,8±48,21 g C vitamini aldıkları ve diyaliz günü daha düşük miktar C 

vitamini aldıkları saptanmıştır (p<0,05). Hastaların günlük ortalama 10,8±6,23 mg E 

vitamini aldıkları ve diyaliz öncesi gün diyaliz gününden daha düşük aldıkları saptanmıştır 

(p<0,05). Hastaların günlük ortalama 0,5±0,22 mg tiamin aldıkları ve günler arasında bir 

fark olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Hastaların günlük ortalama 0,9±0,34 mg riboflavin 

aldıkları diyaliz öncesi gün diğer günlerden daha az alındığı ve diyaliz günü alınan miktarla 

anlamlı fark olduğu saptanmıştır (p<0,05).  Hastaların günlük ortalama 7,5±3,37 mg niasin 

aldıkları ve diyaliz günü diğer günlerden daha fazla miktar niasin alındığı saptanmıştır 

(p<0,05). Hastaların günlük ortalama B6 vitamini alımları 0,7±0,29 mg ve B12 vitamini 

alımları 2,7±1,82 mg olup günler arasında fark yoktur (p>0,05). Hastaların günlük ortalama 
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85,9±31,17 mg folik asit aldıkları ve diyaliz öncesi gün diğer günlerden farklı alındığı 

saptanmıştır (p<0,05). 

Hastaların günlük ortalama 1369,0±485,86 mg potasyum, 462,2±191,35 mg kalsiyum 

aldıkları ve günler arasında anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Hastaların 

günlük ortalama 2712,1±1282,63 mg sodyum aldıkları ve diyaliz öncesi gün alınan miktarın 

diyaliz gününden istatistiksel olarak farklı olduğu saptanmıştır (p<0,05). Hastaların günlük 

ortalama 750,8±301,92 mg fosfor aldıkları ve diyaliz öncesi gün alınan miktarın diyaliz günü 

alınan miktardan farklı olduğu saptanmıştır (p<0,05). Hastaların ortalama günlük demir 

alımları 7,1±3,02 mg, çinko alımları 6,7±3,01 mg olup diyaliz öncesi gün alınan miktarın 

diğer günlerden daha az olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

 

 



 

 

    

5
9
 

Çizelge 4.18. Hastaların günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyleri 

Besin Ögeleri Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 

X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst 

p 

1.ve 

2.gün 

p 

1.ve 

3.gün 

p 

2. ve 

3.gün 

Enerji  (kkal)          0,038* 0,158 0,269 

1.diyaliz öncesi gün 1599,6±822,71 663,3 4703,9 899,2±360,76 389,5 1686,6 1270,8±732,71 389,5 4703,9    

2.diyaliz günü 1721,2±866,43 546,9 5034,3 1377,9±626,62 539,8 2899,3 1560,1±775,23 539,8 5034,3    

3.diyaliz ertesi  1733,4±958,24 863,2 5838,1 1131,3±443,21 352,8 2192,4 1450,8±812,65 352,8 5838,1    

Ortalama gün  1684,7±700,78 696,0 4296,7 1136,2±253,44 637,5 1731,9 1427,2±601,49 637,5 4296,7    

kkal/kg/gün enerji alımı          0,023* 0,162 0,247 

1.diyaliz öncesi gün  24,5±11,00 9,6 54,6 15,8±9,03 4,3 36,2 20,4±10,94 4,3 54,6    

2.diyaliz günü  27,2±15,21 8,8 87,5 23,3±12,26 7,2 54,3 25,4±13,92 7,2 87,5    

3.diyaliz ertesi   27,4±17,13 11,1 101 18,9±8,92 7,0 47,2 23,4±14,42 7,0 101    

Ortalama gün  26,3±12,00 10,5 74,7 19,3±7,03 7,1 32,7 23,1±10,53 7,1 74,7    

Protein (g)          0,000* 0,064 0,010* 

1.diyaliz öncesi gün 51,9±23,33 19,6 105,8 31,8±17,53 12,2 93,5 42,4±22,98 12,2 105,8    

2.diyaliz günü 69,2±34,54 24,8 202,0 52,1±21,71 19,1 108,4 61,9±30,26 19,1 202,0    

3.diyaliz ertesi 61,9±37,42 19,7 216,8 39,1±17,15 8,02 83,2 51,2±31,54 8,02 216,8    

Ortalama gün 61,0±26,01 32,3 161,8 41,0±9,69 24,7 61,3 51,6±22,33 24,7 161,8    

g/kg/gün  protein alımı          0,001* 0,148 0,010* 

1.diyaliz öncesi gün   0,81±0,43 0,3 2,1 0,55±0,38 0,1 1,9 0,69±0,42 0,1 2,1    

2.diyaliz günü   1,09±0,59 0,2 3,5 0,86±0,37 0,2 1,4 0,98±0,51 0,2 3,5    

3.diyaliz ertesi  0,97±0,64 0,2 3,7 0,65±0,33 0,2 3,5 0,82±0,54 0,1 3,7    

Ortalama gün 0,96±0,46 0,6 2,8 0,69±0,22 0,2 1,1 0,83±0,39 0,2 2,8    

Hayvansal protein (g)          0,000* 0,264 0,001* 

1.diyaliz öncesi gün 29,3±18,65 0,9 77,7 18,5±16,00 0,8 75,0 24,2±18,12 0,8 77,7    

2.diyaliz günü 42,3±21,73 12,1 96,7 33,2±15,54 0,2 61,7 38,1±19,43 0,2 96,7    

3.diyaliz ertesi 33,0±21,22 7,9 80,9 21,4±12,67 3,3 55,9 27,5±18,54 3,3 80,9    

Ortalama gün 34,9±15,24 17,2 68,1 24,4±9,36 8,7 49,4 29,9±13,76 8,7 68,1    

Bitkisel protein (g)          0,038 0,037 0,79 

1.diyaliz öncesi gün 22,5±9,75 7,7 40,1 13,2±8,44 3,3 41,1 18,1±10,25 3,3 41,1    

2.diyaliz günü 26,8±19,16 2,7 105,2 18,8±12,32 4,6 50,3 23,1±16,64 2,7 105,2    

3.diyaliz ertesi 28,9±24,54 8,0 135,9 17,6±9,91 4,6 39,5 23,6±19,77 4,6 135,9    

Ortalama gün 26,1±15,63 6,1 93,7 16,6±6,45 7,8 29,4 21,6±13,00 6,1 93,7    

Protein ( %)          0,013* 0,741 0,006* 

1.diyaliz öncesi gün 13,9±3,95 6,0 21,0 14,5±4,84 6,0 23,0 14,2±4,32 6,0 23,0    

2.diyaliz günü 17,3±5,45 10,0 29,0 16,4±6,00 9,0 36,0 16,9±5,75 9,0 36,0    

3.diyaliz ertesi 14,5±3,56 6,0 22,0 14,3±3,61 9,0 22,0 14,5±3,54 6,0 22,0    

Ortalama gün  10,4±2,00 5,6 14,3 10,3±2,74 6,6 16,6 10,3±2,36 5,6 16,6    
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 Çizelge 4.18. (devam) Hastaların günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyleri 

Besin Ögeleri Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 

X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst 

p 

1.ve 

2.gün 

p 

1.ve 

3.gün 

p 

2. ve 

3.gün 

Yağ  (g)             

1.diyaliz öncesi gün 53,7±24,15 17,0 110,4 33,5±15,22 7,7 81,8 44,2±22,65 7,7 110,4 0,010* 0,036 0,255 

2.diyaliz günü 60,4±25,64 15,4 125,7 55,1±29,14 14,7 116,8 57,9±27,03 14,7 125,7    

3.diyaliz ertesi 61,8±37,83 24,5 170,1 41,8±16,56 10,3 72,7 52,4±31,22 10,3 170,1    

Ortalama gün 58,6±23,52 26,6 119,7 43,5±10,85 25,7 70,3 51,5±20,00 25,7 119,7    

DYA (g)          0,217 0,023* 0,535 

1.diyaliz öncesi gün 20,8±10,21 5,9 51,6 13,3±6,34 2,4 28,3 17,3±9,35 2,4 51,6    

2.diyaliz günü 20,5±9,00 5,3 42,5 18,4±9,00 3,2 31,1 19,5±9,54 3,2 42,5    

3.diyaliz ertesi 24,3±14,72 8,7 65,4 16,4±6,97 4,8 29,3 20,6±12,23 4,8 65,4    

Ortalama gün 21,9±9,43 12,1 52,7 16,0±4,46 7,2 25,5 19,1±8,02 7,2 52,7    

TDYA (g)          0,008* 0,135 0,101 

1.diyaliz öncesi gün 17,1±7,76 5,3 32,9 11,5±5,85 2,0 26,4 14,5±7,34 2,0 32,9    

2.diyaliz günü 19,6±7,00 5,6 35,6 17,2±7,00 8,0 30,7 18,5±7,13 5,6 35,6    

3.diyaliz ertesi 19,1±11,31 6,6 50,4 13,1±5,14 3,1 23,5 16,3±9,32 3,1 50,4    

Ortalama gün 18,6±7,00 9,2 39,0 13,9±2,93 9,8 19,4 16,4±5,99 9,2 39,0    

ÇDYA  (g)          0,005* 0,175 0,032* 

1.diyaliz öncesi gün 11,7±10,01 1,5 35,0 6,4±5,87 0,9 21,8 9,25±8,65 0,9 35,0    

2.diyaliz günü 15,6±10,22 2,8 42,4 15,3±13,26 2,0 49,1 15,5±11,64 2,0 49,1    

3.diyaliz ertesi 13,2±11,13 2,1 43,1 9,1±7,02 0,8 30,7 11,3±9,57 0,8 43,1    

Ortalama gün 13,5±7,35 2,7 34,3 10,3±5,44 2,8 27,2 12,03±6,52 2,7 34,3    

Yağ ( %)          0,731 0,814 0,541 

1.diyaliz öncesi gün 31,7±9,87 13,0 54,0 34,3±10,83 17,0 56,0 32,9±10,37 13,0 56,0    

2.diyaliz günü 32,1±7,26 17,0 49,0 35,2±9,22 17,0 51,0 33,5±8,36 17,0 51,0    

3.diyaliz ertesi 31,5±9,65 14,0 54,0 33,6±8,25 13,0 47,0 32,5±9,04 13,0 54,0    

Ortalama gün 31,8±6,34 20,6 43,3 34,3±5,73 21,0 44,0 33±6,12 20,6 44,0    

TDYA (%)          0,666 0,343 0,091 

1.diyaliz öncesi gün 10,2±3,54 4,0 16,6 11,5±4,12 4,5 19,9 10,8±3,85 4,0 19,9    

2.diyaliz günü 10,7±2,55 6,1 14,4 11,5±2,41 6,0 14,9 11,1±2,56 6,0 14,9    

3.diyaliz ertesi 9,8±3,16 4,5 16,2 10,6±2,73 3,5 15,3 10,2±2,94 3,5 16,2    

Ortalama gün 10,3±2,17 6,3 14,4 11,2±2,02 6,3 14,9 10,7±2,13 6,3 14,5    

ÇDYA (%)          0,014* 0,573 0,040* 

1.diyaliz öncesi gün 6,3±4,22 1,9 13,7 6,0±4,23 1,7 14,4 6,1±4,25 1,7 14,4    

2.diyaliz günü 7,8±3,54 3,2 16,5 8,9±5,26 1,9 18,3 8,3±4,43 1,9 18,3    

3.diyaliz ertesi 6,4±3,87 2,0 13,9 6,8±4,34 2,2 19,7 6,6±4,05 2,0 19,7    

Ortalama gün 6,8±2,36 3,4 12,8 7,2±2,75 2,7 14,0 7,0±2,56 2,7 14,0    
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Çizelge 4.18. (devam) Hastaların günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyleri 

Besin Ögeleri Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 

X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst 

p 

1.ve 

2.gün 

p 

1.ve 

3.gün 

p 

2. ve 

3.gün 

Kolestrol (mg)          0,000* 0,009* 0,181 

1.diyaliz öncesi gün 223,8±148,25 54,6 668,2 127,7±114,34 0,60 464,0 178,7±140,65 0,6 668,2    

2.diyaliz günü 306,3±151,96 37,9 681,6 243,6±134,83 0,00 457,5 276,8±146,14 0,0 681,6    

3.diyaliz ertesi 300,6±150,37 50,4 593,8 180,9±87,02 43,6 309,8 244,4±137,43 43,6 593,8    

Ortalama gün 276,9±102,84 98,2 469,8 184,1±76,61 36,0 373,3 233,3±101,98 36,0 469,8    

Karbonhidrat  (g)          0,310 0,436 0,705 

1.diyaliz öncesi gün 222,0±160,02 69,7 900,0 115,2±59,8 30,1 256,5 171,9±133,74 30,1 900,0    

2.diyaliz günü 221,0±140,54 43,9 759,7 165,4±89,25 43,3 380,5 194,9±121,33 43,3 759,7    

3.diyaliz ertesi 227,7±141,95 86,8 850,3 146,3±70,82 56,1 286,9 189,5±120,25 56,15 850,3    

Ortalama gün 223,6±112,26 80,2 634,1 142,3±43,01 65,9 226,7 185,4±95,36 65,9 634,1    

Karbonhidrat ( %)          0,132 0,934 0,061 

1.diyaliz öncesi gün 54,2±10,64 34,0 78,0 51,0±12,96 30,0 71,0 52,7±11,72 30,0 78,0    

2.diyaliz günü 50,6±10,01 29,0 64,0 48,3±10,57 33,0 66,0 49,5±10,21 29,0 66,0    

3.diyaliz ertesi 53,6±10,32 32,0 69,0 52,0±9,78 36,0 73,0 52,9±10,17 32,0 73,0    

Ortalama gün 52,8±7,35 40,3 65,0 50,4±7,35 38,6 65,3 51,7±7,36 38,6 65,3    

Posa (g)          0,924 0,195 0,108 

1.diyaliz öncesi gün 16,2±6,96 5,9 32,4 10,0±5,97 1,95 27,2 13,3±7,15 1,95 32,4    

2.diyaliz günü 14,6±9,25 4,0 49,8 12,1±6,54 2,38 31,1 13,4±8,16 2,38 49,8    

3.diyaliz ertesi 18,5±13,34 6,5 72,9 11,7±6,12 2,66 26,9 15,3±11,07 2,66 72,9    

Ortalama gün 16,4±8,13 7,8 48,4 11,3±4,21 4,82 20,7 14,0±7,02 4,82 48,4    

Çözünür posa (g)          0,526 0,118 0,175 

1.diyaliz öncesi gün 5,3±2,25 2,0 10,6 3,0±1,72 0,66 8,65 4,2±2,32 0,66 10,6    

2.diyaliz günü 5,1±3,46 1,1 18,2 3,9±2,44 0,83 11,07 4,5±3,01 0,83 18,2    

3.diyaliz ertesi 6,4±5,07 2,1 27,9 3,7±2,01 0,68 9,08 5,1±4,13 0,68 27,9    

Ortalama gün 5,6±3,02 1,8 18,0 3,5±1,35 1,54 5,94 4,6±2,54 1,54 18,0    

Çözünmez posa (g)          0,845 0,184 0,145 

1.diyaliz öncesi gün 10,3±4,25 3,1 19,2 5,7±3,44 1,28 17,3 8,1±4,54 1,28 19,2    

2.diyaliz günü 9,1±5,64 2,4 31,0 7,3±4,22 1,55 20,0 8,3±5,09 1,55 31,0    

3.diyaliz ertesi 11,3±7,03 4,4 38,6 7,0±3,81 1,38 17,8 9,3±6,13 1,38 38,6    

Ortalama gün 10,2±4,72 3,5 28,0 6,7±2,40 2,98 11,5 8,6±4,22 2,98 28,0    

A Vitamini (mcg)          0,925 0,794 0,888 

1.diyaliz öncesi gün 827,3±808,01 102,1 3172,4 686,6±858,22 35,0 3584,1 761,3±826,24 35,0 3584,1    

2.diyaliz günü 963,1±1353,62 127,1 6582,2 567,6±272,21 100,6 1118,2 777,4±1013,95 100,6 6582,2    

3.diyaliz ertesi 936,6±921,93 243,3 4230,4 656,0±709,58 81,9 3190,4 804,9±832,76 81,9 4230,4    

Ortalama gün 909,0±654,15 250,1 3062,1 636,7±362,57 202,3 1440,3 781,2±549,54 202,3 3062,1    
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 Çizelge 4.18. (devam) Hastaların günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyleri 

Besin Ögeleri Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 

X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst 

p 

1.ve 

2.gün 

p 

1.ve 

3.gün 

p 

2. ve 

3.gün 

C Vitamini (mg)          0,000* 0,644 0,041 

1.diyaliz öncesi gün 85,1±48,54 6,0 181,6 48,3±52,82 0,9 172,9 67,9±53,44 0,9 181,6    

2.diyaliz günü 36,3±31,14 0,0 114,6 39,2±33,11 0,2 127,0 37,6±31,83 0,0 127,0    

3.diyaliz ertesi 70,6±59,72 2,0 234,2 84,3±177,05 1,1 880,1 77,0±127,00 1,1 880,1    

Ortalama gün 64,0±34,57 19,0 132,8 57,3±60,74 6,0 304,3 60,8±48,21 6,0 304,3    

E Vitamini (mg)          0,010* 0,208 0,103 

1.diyaliz öncesi gün 11,1±9,24 1,2 30,1 5,5±5,54 0,43 18,22 8,4±8,17 0,4 30,1    

2.diyaliz günü 13,7±10,53 1,0 40,0 13,4±13,27 1,48 47,92 13,5±11,71 1,0 47,9    

3.diyaliz ertesi 11,9±10,12 1,9 41,3 8,7±6,86 1,30 31,0 10,4±8,84 1,3 41,3    

Ortalama gün 12,2±6,61 2,7 32,3 9,2±5,53 2,23 226,7 10,8±6,23 2,2 32,3    

Tiamin (mg)          0,164 0,165 0,907 

1.diyaliz öncesi gün 0,6±0,26 0,2 1,0 0,3±0,14 0,1 0,7 0,4±0,24 0,1 1,0    

2.diyaliz günü 0,6±0,24 0,2 1,8 0,4±0,22 0,2 1,2 0,5±0,27 0,2 1,8    

3.diyaliz ertesi 0,6±0,32 0,3 2,2 0,4±0,26 0,1 0,9 0,5±0,32 0,1 2,2    

Ortalama gün 0,6±0,28 0,3 1,6 0,4±0,14 0,2 0,6 0,5±0,22 0,2 0,6    

Riboflavin (mg)          0,013* 0,125 0,164 

1.diyaliz öncesi gün 1,0±0,45 0,2 1,7 0,6±0,34 0,2 1,5 0,8±0,41 0,2 1,7    

2.diyaliz günü 1,1±0,58 0,5 2,7 0,9±0,47 0,3 1,8 1,0±0,46 0,3 2,7    

3.diyaliz ertesi  1,1±0,57 0,3 2,9 0,7±0,35 0,1 1,6 0,9±0,46 0,1 2,9    

Ortalama gün 1,1±0,36 0,5 2,2 0,7±0,24 0,4 1,1 0,9±0,34 0,4 2,2    

Niasin (mg)          0,000* 0,235 0,002* 

1.diyaliz öncesi gün 7,3±4,35 2,2 19,2 5,1±3,54 1,3 17,1 6,3±4,11 1,3 19,2    

2.diyaliz günü 10±4,64 1,9 19,9 7,6±4,25 2,6 16,4 8,9±4,56 1,9 19,9    

3.diyaliz ertesi 9±6,53 2,3 28,6 5,3±3,23 0,6 14,4 7,2±5,58 0,6 28,6    

Ortalama gün 8,7±3,72 3,4 17,2 6±2,18 2,9 11,5 7,5±3,37 2,9 17,2    

B6 Vitamini (mg)             

1.diyaliz öncesi gün 0,8±0,46 0,2 1,8 0,5±0,24 0,1 1,1 0,7±0,40 0,1 1,8 0,153 0,311 0,830 

2.diyaliz günü 0,8±0,38 0,3 2,0 0,7±0,26 0,3 1,3 0,8±0,34 0,3 2,0    

3.diyaliz ertesi 0,9±0,54 0,3 2,9 0,6±0,38 0,1 1,7 0,7±0,46 0,1 2,9    

Ortalama gün 0,8±0,36 0,4 2,0 0,63±0,16 0,3 0,9 0,7±0,29 0,3 2,0    

B12  Vitamini (mcg)          0,213 0,452 0,497 

1.diyaliz öncesi gün 3,1±2,75 0,1 10,1 1,5±1,46 0,0 7,0 2,4±2,33 0,0 10,1    

2.diyaliz günü 3,6±4,74 0,6 25,1 2,5±1,65 0,0 6,5 3,1±3,64 0,0 25,1    

3.diyaliz  ertesi 3,4±2,78 0,5 12,1 1,8±0,94 0,3 4,5 2,7±2,19 0,3 12,1    

Ortalama gün 3,4±2,16 0,8 10,5 1,97±0,78 0,6 3,5 2,7±1,82 0,6 10,5    
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Çizelge 4.18. (devam) Hastaların günlük enerji ve besin ögeleri alım düzeyleri 

Besin Ögeleri Erkek (n:25) Kadın (n:24) Toplam (n:49)  

 

X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst X ± SS Alt Üst 

p 

1.ve 

2.gün 

p 

1.ve 

3.gün 

p 

2. ve 

3.gün 

Folik asit (mcg)          0,009* 0,040* 0,373 

1.diyaliz öncesi gün 89,4±29,45 29,3 139,8 59,6±26,64 23,9 117,6 75,4±31,64 23,9 139,8    

2.diyaliz günü 103,3±45,84 43,0 271,7 82,3±34,22 29,3 170,2 93,4±41,76 29,3 271,7    

3.diyaliz ertesi 104,5±52,67 49,0 326,5 70,9±22,76 18,6 138,7 88,7±44,38 18,6 326,5    

Ortalama gün 99,0±35,49 49,8 239,0 70,9±15,75 46,4 98,6 85,9±31,17 46,4 239,0    

Sodyum (mg)             

1.diyaliz öncesi gün 2802,6±1528,61 420,0 6299,1 1868,6±1205,30 325,0 5738,8 2364,2±1450,86 325,0 6299,1 0,029* 0,504 0,081 

2.diyaliz günü 3287,2±2205,32 364,8 8261,8 3093,7±2332,92 515,1 8761,8 3196,4±2244,34 364,8 8761,8    

3.diyaliz ertesi 2892,3±2313,36 696,2 12723,0 2217,7±1247,33 411,6 4882,7 2575,6±1901,65 411,6 12723,0    

Ortalama gün 2994,0±1467,35 493,7 8009,7 2393,3±970,84 1062,2 4928,1 2712,1±1282,63 493,7 8009,7    

Potasyum  (mg)          0,965 0,174 0,073 

1.diyaliz öncesi gün 1631,7±707,28 758,2 3318,0 948,0±450,54 196,6 2114,7 1310,8±687,38 196,6 3318,0    

2.diyaliz günü 1401,1±592,56 474,2 3011,3 1198,3±543,82 408,4 2688,6 1305,9±573,44 408,4 3011,3    

3.diyaliz ertesi 1720,1±687,55 660,9 3847,7 1230,4±718,23 183,6 3214,4 1490,2±737,35 183,6 3847,7    

Ortalama gün 1584,3±496,83 848,4 2809,1 1125,6±343,05 490,2 1808,4 1369,0±485,86 490,2 2809,1    

Kalsiyum (mg)          0,567 0,346 0,885 

1.diyaliz öncesi gün 539,0±224,41 213,2 1165,8 329,6±158,96 60,6 696,2 440,7±221,24 60,6 1165,8    

2.diyaliz günü 483,0±324,32 109,4 1318,9 455,2±274,35 89,2 1066,1 470,0±299,18 89,2 1318,9    

3.diyaliz ertesi 536,2±281,75 177,8 1210,8 408,1±215,02 41,7 1048,8 476,0±258,24 41,7 1210,8    

Ortalama gün 519,4±211,74 210,8 1120,0 397,6±144,01 199,2 743,5 462,2±191,35 199,2 1120,0    

Fosfor  (mg)          0,015* 0,053 0,357 

1.diyaliz öncesi gün 791,5±281,56 346,1 1345,2 488,1±194,14 179,3 1069,7 649,1±286,26 179,3 1345,2    

2.diyaliz günü 909,9±453,44 385,1 2675,9 728,4±309,39 248,0 1405,7 824,7±399,14 248,0 2675,9    

3.diyaliz ertesi 931,7±529,01 378,8 3205,3 605,5±255,05 128,4 1381,3 778,5±450,13 128,4 3205,3    

Ortalama gün 877,7±345,58 437,1 2247,9 607,3±150,41 330,9 914,2 750,8±301,92 330,9 2247,9    

Demir  (mg)          0,017* 0,052 0,778 

1.diyaliz öncesi gün 7,4±3,24 1,9 14,1 4,5±2,01 0,9 9,15 6,09±3,16 0,9 14,1    

2.diyaliz günü 8,7±3,86 3,6 23,2 6,5±2,76 3,2 14,6 7,6±3,44 3,2 23,2    

3.diyaliz ertesi 9,0±5,87 2,4 33,5 5,8±2,54 1,4 13,2 7,5±4,83 1,4 33,5    

Ortalama gün 8,3±3,46 4,1 22,1 5,6±1,22 3,3 7,92 7,1±3,02 3,3 22,1    

Çinko  (mg)          0,013* 0,057 0,555 

1.diyaliz öncesi gün 7,4±3,86 2,7 17,7 4,0±1,58 1,7 8,2 5,8±3,48 1,7 17,7    

2.diyaliz günü 8,3±4,15 3,2 22,8 6,4±2,74 2,6 14,5 7,4±3,66 2,6 22,8    

3.diyaliz ertesi 8,5±5,22 3,1 29,6 5,5±2,36 1,1 12,5 7,11±4,35 1,1 29,6    

Ortalama gün 8,08±3,52 3,3 20,1 5,3±1,13 3,1 7,4 6,7±3,01 3,1 20,1    

*p<0,05; Bağımsız örneklem t testi; Eşleştirilmiş  örneklem testi
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Kadın hastaların BKİ’ye göre günlük ortalama enerji ve makrobesin ögesi alım düzeyleri 

Çizelge 4.19 da gösterilmiştir. Kadın hastaların BKİ’ye göre makro besin ögeleri alımları 

değerlendirildiğinde; diyaliz öncesi enerji ve karbonhidrat alımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu (p<0,05), günlük protein ve yağ alımları arasında BKİ’ye göre 

anlamlı fark olmadığı görülmüştür (p>0,05). 

Çizelge 4.19. Kadınlarda BKİ’ye göre günlük ortalama enerji ve makrobesin ögeleri alımları 

BKİ (kg/m2) 

 <18.5 18.5-24.9 25-29.9 30-34,5 35-39.9 p 

Enerji (kkal)       

Diyaliz öncesi 1480,12 956,27 567,45 389,56 396,34 0,045* 

Diyaliz günü 1088,83 1524,26 1353,93 781,02 1537,88 0,874 

DiyalizSonrası 1048,95 1193,82 839,01 741,21 799,66 0,758 

Ortalama  1205,94 1224,84 919,77 637,54 911,27 0,207 

Karbonhidrat (g)        

Diyaliz öncesi 237,76 118,76 81,56 30,12 43,78 0,008* 

Diyaliz günü 123,25 188,75 170,45 75,81 134,37 0,803 

DiyalizSonrası 136,64 152,13 120,94 91,96 71,36 0,726 

Ortalama  165,83 153,28 124,23 65,95 83,15 0,146 

Protein (g)       

Diyaliz öncesi 37,86 33,84 18,92 12,22 20,22 0,738 

Diyaliz günü 39,44 58,63 36,41 35,54 66,88 0,611 

DiyalizSonrası 36,18 39,12 23,68 28,13 32,74 0,851 

Ortalama  37,89 43,81 26,37 25,39 39,96 0,073 

Yağ (g)       

Diyaliz öncesi 40,35 37,56 17,56 24,56 15,24 0,462 

Diyaliz günü 48,56 57,75 57,44 37,15 80,39 0,934 

DiyalizSonrası 38,47 45,63 28,00 28,08 42,02 0,694 

Ortalama  42,44 47,02 34,32 29,84 46,16 0,586 

*p<0,05; Pearson ki kare testi 

Erkek hastaların BKİ’ye göre günlük ortalama enerji ve makrobesin ögesi alım düzeyleri 

Çizelge 4.20 de gösterilmiştir. Erkek hastaların BKİ’ye göre makro besin ögeleri alımları 

değerlendirildiğinde günlük alınan enerji, karbonhidrat, protein ve yağ miktarı BKİ’ye göre 

istatistiksel olarak farklı bulunmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge 4.20. Erkeklerde BKİ’ye göre günlük ortalama enerji ve makrobesin ögeleri alımları 

BKİ (kg/m2) 

 <18.5 18.5-24.9 25-29.9 30-34,5 p 

Enerji (kkal)      

Diyaliz öncesi 1273,65 1549,54 1981,86 930,99 0,434 

Diyaliz günü 1267,64 1862,33 1812,85 919,65 0,513 

DiyalizSonrası 1481,00 1839,22 1770,73 999,43 0,812 

Ortalama  1340,73 1750,38 1855,02 950,12 0,485 

Karbonhidrat (g)      

Diyaliz öncesi 150,52 215,26 293,21 104,16 0,456 

Diyaliz günü 161,66 245,85 219,40 122,25 0,674 

DiyalizSonrası 227,42 250,04 203,46 86,83 0,708 

Ortalama  179,83 237,00 238,74 104,54 0,586 

Protein (g)      

Diyaliz öncesi 47,54 55,86 48,33 38,28 0,812 

Diyaliz günü 46,76 76,65 73,49 24,87 0,255 

DiyalizSonrası 47,75 62,53 72,78 35,06 0,664 

Ortalama  47,33 65,02 64,86 32,03 0,456 

Yağ (g)     0,482 

Diyaliz öncesi 51,88 49,31 65,72 38,76 0,418 

Diyaliz günü 46,46 61,76 69,23 35,85 0,634 

DiyalizSonrası 40,15 63,45 71,75 56,24 0,436 

Ortalama  46,12 58,24 68,98 43,63 - 

Pearson ki kare testi 

4.10. Hastaların Enerji ve Bazı Besin Ögesi Alımlarının NKF Önerilerine Göre 

Değerlendirilmesi 

Hastaların cinsiyete göre enerji ve bazı besin ögesi alımlarının NKF/KDOQ önerilerine göre 

değerlendirilmesi Çizelge 4.21 de gösterilmiştir. Erkek hastaların %80,0’inin,  kadın 

hastaların %87,5’inin yetersiz enerji aldıkları görülmüştür. Erkek hastaların %8,0’i, kadın 

hastaların %12,5’i yeterli enerji alırken, erkek hastaların %12,0’sinin aşırı enerji aldığı 

görülmüştür. Erkek hastaların %84’ünün, kadın hastaların tamamının yetersiz  protein aldığı 

görülmüştür. Hastaların %83,7’sinin ise yetersiz enerji ve protein aldığı saptanmıştır. Erkek 

hastaların %72,0’sinin, kadın hastaların %60,0’ının aşırı sodyum aldıkları görülmüştür. 

Hastaların tamamının  normal potasyum ve kalsiyum aldıkları saptanmıştır. Erkek hastaların 

%80,0’inin, kadın hastaların tamamının normal fosfor aldıkları görülmüştür. Hastaların 

cinsiyete göre enerji ve bazı besin ögesi alımları arasında istatiksel olarak fark 

saptanmamıştır (p>0,05).  
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Çizelge 4.21. Hastaların enerji ve bazı besin ögesi alımlarının NKF/KDOQ önerilerine göre 

değerlendirilmesi 

Besin ögeleri 
Erkek (n:25 ) Kadın(n:24) Toplam(n:49) 

X2 p 
S % S % S % 

Enerji (kkal/kg) 

Yetersiz  20 80,0 21 87,5 41 83,7 

3,205 0,201 Yeterli  2 8,0 3 12,5 5 10,2 

Aşırı  3 12,0 - - 3 6,1 

Protein (g/kg) 

Yetersiz 21 84,0 24 100,0 45 91,8 
3,068 0,080 

Yeterli  4 16,0 - - 4 8,2 

Enerji ve protein gereksinimi 

Yetersiz  20 80,0 21 87,5 41 83,7 
3,205 0,201 

Yeterli  4 20,0 - - 4 16,3 

Sodyum (mg) 

Normal  7 28,0 9 40,0 16 32,7 
0,503 0,478 

Aşırı  18 72,0 15 60,0 33 67,3 

Potasyum (mg) 

Normal  25 100,0 24 100,0 45 100,0 
- - 

Aşırı  - - - - - - 

Kalsiyum (mg) 

Normal  25 100,0 24 100,0 49 100,0 
- - 

Aşırı  - - - - - - 

Fosfor (mg) 

Normal  20 80,0 24 100,0 44 89,8 
5,345 0,021 

Aşırı  5 20,0 - - 5 10,2 

Pearson ki kare test 

4.11. Hastaların PEM Kriterlerine Göre Değerlendirilmesi 

 Hastaların cinsiyete göre PEM kriterlerine göre değerlendirilmesi Çizelge 4.22 de 

gösterilmiştir. Hastaların %65,3’ünün düşük, %34,72’sinin normal albümin seviyesine sahip 

olduğu görülmüştür. Hastaların %8,2’sinin düşük kolestrol seviyesine sahip olduğu, 

%91,8’inin  normal kolestrol seviyesine sahip olduğu görülmüştür. Hastaların %55,1’inin 

düşük BKİ değerine sahip olduğu, %44,9’unun normal BKİ değerine sahip olduğu 

görülmüştür. Erkek hastaların %65’i, kadın hastaların %95,8’i normal vücut yağ oranına 

sahip olup cinsiyetler arasında istatistiksel açıdan fark olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Hastaların %63,3’ünün düşük enerji aldığı ve %36,7’sinin normal enerji aldığı saptanmıştır. 

Hastaların %51’inin düşük, %49’unun ise normal protein aldığı saptanmış olup cinsiyetler 

arasında istatiksel olarak fark olduğu görülmektedir (p<0,05). 
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Çizelge 4.22. Hastaların PEM kriterlerine göre değerlendirilmesi 

Besin ögeleri Erkek (n:25 ) Kadın(n:24) Toplam(n:49 ) 
X2 p 

 S % S % S % 

Albümin (g/dL) 

Düşük (<3,8) 14 56,0 18 75,0 32 65,3 
1,951 0,162 

Normal (>3,8) 11 44,0 6 25,0 17 34,7 

Kolestrol (g/dL) 

Düşük (<100) 2 8,0 2 8,3 4 8,2 
0,002 0,966 

Normal (>100) 23 92,0 22 91,7 45 91,8 

BKİ (kg/m2) 

Düşük (<23) 15 60,0 12 50,0 27 55,1 
0,495 0,482 

Normal (>23) 10 40,0 12 50,0 22 44,9 

Vücut yağ oranı (%) 

Düşük (<10) 8 32,0 1 4,2 9 18,4 
6,327 0,012* 

Aşırı (>10) 17 68,0 23 95,8 40 81,6 

Enerji (kkal/kg) 

Düşük (<25) 13 52,0 18 75,0 31 63,3 
2,787 0,095 

Normal (>25) 12 48,0 6 25,0 18 36,7 

Protein (g/kg) 

Düşük (<0,8) 9 36,0 16 66,7 25 51,0 
4,608 0,032* 

Normal (>0,8) 16 64,0 8 33,3 24 49,0 

*p<0,05; Pearson kikare test 

4.12. Malnutrisyon İnflamasyon Skoru ile Bazı Parametreler Arasındaki İlişkiler  

Hastaların biyokimyasal parametreleri, kan basıncı ölçümleri ve diyaliz süreleri ile MIS 

skoru arasındaki ilişki Çizelge 4.23 de gösterilmiştir. Hastaların MIS skorunun; demir 

bağlama kapasitesi, ürik asit, fosfor ve albümin seviyesi ile ters ilişkili olduğu saptanmıştır 

(p<0,05). Hastaların ferritin ve B12 vitamini seviyeleri ile MIS skoru arasında ise pozitif bir 

ilişki saptanmıştır (p<0,05). Hastaların sistolik, diyastolik kan basınçları ve diyaliz süreleri 

ile MIS skoru arasında ise anlamlı bir ilişki görülmemiştir (p>0,05). 
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Çizelge 4.23. MIS skoru ile biyokimyasal parametreler, kan basıncı ve diyaliz süresi 

arasındaki ilişki 

 r p 

Hemoglobin (gr/dL) -0,214 0,139 

RBC (10/mcl) -0,264 0,067 

Hemotokrit (%) -0,225 0,120 

Lökosit (10/mcl) -0,259 0,072 

Trombosit (10/mcl) -0,138 0,343 

MCV (fL) 0,160 0,271 

MCH (pg) 0,174 0,232 

MCHC (g/dL) 0,157 0,232 

RDV (%) 0,240 0,097 

Demir (mcg/dL) -0,157 0,280 

Demir Baglama Kapasitesi 

(mg/dL) 
-0,371 0,009* 

Ferritin (ng/mL) 0,383 0,007* 

AKŞ (mg/dL) -0,006 0,966 

BUN (Giriş) (mg/dL) -0,254 0,078 

BUN (Çıkış) (mg/dL) -0,358 0,312 

Kreatinin (Giriş) (mg/dL)  -0,208 0,151 

Kreatinin (Çıkış) (mg/dL) -0,313 0,028 

Ürik asit (mg/dL) -0,374 0,008* 

Sodyum (Giriş) (mEq/L) -0,290 0,044 

Sodyum (Çıkış) (mEq/L) 0,026 0,862 

Potasyum (Giriş) (mEq/L) -0,166 0,255 

Potasyum (Çıkış) (mEq/L) -0,188 0,418 

Magnezyum (mg/dL) -0,115 0,433 

Kalsiyum (mg/dL) 0,239 0,098 

Fosfor (mg/dL) -0,396 0,005* 

Parathormon (pg/ml) 0,059 0,688 

Toplam Protein (g/dL) -0,121 0,413 

Albümin (g/dL) -0,401 0,004* 

AST (U/L) 0,028 0,847 

ALT (U/L) 0,045 0,757 

Alkalenfosfataz (U/L) 0,060 0,683 

Toplam Kolesterol (mg/dL) -0,200 0,167 

HDL - Kolesterol (mg /dL) 0,184 0,206 

LDL-Kolesterol (mg/dL) -0,293 0,041 

Trigliserit (mg/dL) -0,185 0,203 

CRP (mg/dL) 0,235 0,104 

Folat (ng/Ml) 0,184 0,205 

B12 vitamini  ( pg/mL) 0,336 0,018* 

Sistolik kan basıncı -0,136 0,351 

Diastolik kan basıncı -0,154 0,292 

Diyaliz süresi 0,083 0,569 

*p<0,05; Pearson Korelasyon Analizi 
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Hastaların MIS skorları ile antropometrik ölçümleri arasındaki ilişki Çizelge 4.24 de 

gösterilmiştir. Hastalara ait antropometrik ölçümlerin tamamı MIS skorları ile ters ilişkili 

olup; bu ölçümlerden ağırlık, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel-boy oranı, toplam vücut 

yağı, yağsız vücut kütlesi ve BMH değerleri ile MIS skorları arasındaki ilişki anlamlı 

bulunmuştur  (p<0,05). 

Çizelge 4.24. MIS skoru ile antropometrik ölçümler ve vücut bileşimleri arasındaki ilişki 

 r p 

Ağırlık (kg) -0,534 0,000* 

Boy (m) -0,039 0,793 

BKİ (kg/m²) -0,518 0,000* 

Bel çevresi (cm) -0,430 0,002* 

Kalça çevresi (cm) -0,417 0,003* 

Bel-kalça oranı -0,239                                0,098 

Bel-boy oranı -0,401 0,004* 

Toplam vücut yağı (kg) -0,380 0,007* 

Toplam vücut yağı (%) -0,281 0,051 

Yağsız vücut kütlesi (kg) -0,384 0,007* 

BMH (kkal) -0,521 0,000* 

*p<0,05; Pearson Korelasyon Analizi 

Hastaların MIS skorları ile serum CRP  ve CIMT kalınlığı arasındaki ilişki Çizelge 4.25 de 

gösterilmiştir. Hastaların CIMT ve CRP değerleri ile MIS skoru arasında anlamlı bir 

korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 

Çizelge 4.25. MIS skoru ile CRP ve CIMT ilişkisi 

 r p 

CIMT -0,027 0,854 

CRP 0,235 0,104 

 Pearson Korelasyon Analizi 

Hastaların MIS skorları ile beslenme durumları arasındaki ilişki Çizelge 4.26 da 

gösterilmiştir. Hastalara ait MIS skorları ile ortalama enerji ve besin ögesi alım miktarları 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 
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Çizelge 4.26. MIS skoru ve beslenme durumları arasındaki ilişki   

 r p 

Enerji (kkal) -0,061 0,677 

Protein (g) -0,119 0,414 

Hayvansal protein (g) -0,233 0,107 

Bitkisel protein (g) 0,42 0,776 

Yağ (g) -0,143 0,328 

DYA (g) -0,174 0,232 

TDYA (g) -0,160 0,272 

ÇDYA (g) -0,068 0,644 

Kolestrol (mg) -0,156 0,285 

Karbonhidrat (g) 0,00 0,999- 

Posa (g) 0,031 0,831 

Çözünür posa (g) 0,290 0,841 

Çözünmez posa (g) -0,007 0,962 

A Vitamini (mcg) 0,009 0,949 

C Vitamini (mg) 0,031 0,834 

E Vitamini (mg) 0,143 0,328 

Karoten (mcg) -0,004 0,977 

Retinol (mcg) -0,029 0,841 

D Vitamini -0,143 0,328 

K Vitamini 0,201 0,166 

Tiamin (mg) -0,033 0,824 

Riboflavin (mg) -0,165 0,256 

Niasin (mg) -0,160 0,273 

Potasyum (mg) -0,066 0,650 

Kalsiyum (mg) -0,104 0,475 

Fosfor (mg) -0,086 0,559 

Demir (mg) -0,018 0,903 

Çinko (mg) -0,168 0,250 

Pearson Korelasyon Analizi 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma 18–65 yaşları arasında SDBY olan hemodiyalize giren ve daha önce doktor 

tarafından KVH tanısı konmamış, kronik inflamatuvar hastalığı olmayan, antinflamatuvar 

ilaç kullanmayan 49 (Erkek 25; Kadın 24) hastada MIA komponentlerini saptamak, böbreğe 

ve beslenmeye bağlı malnutrisyon, inflamasyon, ateroskleroz risk faktörlerini belirlemek 

amacıyla planlanmış ve yürütülmüştür. Hemodiyaliz hastalarında erken dönemde risk 

faktörlerinin tayini koruyucu önlemlerin alınması yaşam süresi ve kalitesinin yükseltilmesi 

açısından önemli olup bu çalışmadan elde edilen bulgular tartışılarak değerlendirilmiştir. 

5.1. Hastalara Ait Genel Demografik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Bu çalışmaya 25 erkek, 24 kadın toplam 49 hemodiyaliz hastası katılmıştır. Çalışmaya 

katılan hastaların yaş ortalaması 47,6±11,40 yıl olarak belirlenmiş ve çoğunun 50-59 yaş 

grubunda olduğu görülmüştür (Çizelge 4.1). Türkiye’de TND’nin 2016 verilerine göre, 

56.687 hemodiyaliz hastasının %41,4’ü 45-64 yaş arasında dağılım göstermektedir [17]. 

Yaş, yaşam kalitesi ve mortalite riskini etkileyen önemli bir etkendir [234].  Yaştaki bir yıllık 

artış mortalite riskini %5 artırmaktadır [235]. Hemodiyalize giren hastalar içerisinde yapılan 

bir çalışmada KVH ölüm riski en fazla 45 yaş ve üstü grubunda görülmektedir [53]. 

Hemodiyalize girme süresi ile birlikte yaşın artması da KVH için güçlü bir risk faktörü 

oluşturmaktadır [65]. Bu çalışmada da yaşın KVH ve mortalite için risk faktörü olabileceği 

düşünülmektedir.  

Çalışmaya katılan kadın hastaların %50,0’sinin okur-yazar olmadığı, erkek hastaların ise 

%40,0’ının ilkokul mezunu olduğu görülmüştür. Hastaların büyük çoğunluğunun eğitim 

seviyesinin düşük olduğu belirlenmiştir (Çizelge 4.1). Yapılan bir araştırmada [236], 

hemodiyaliz hastalarının %50,0’sinin, başka bir çalışmada da %53,0’ünün ilkokul mezunu 

olduğu belirlenmiştir [237]. Bu çalışmaya katılan hastaların eğitim sevilerinin düşük olması 

kırsal kesimde yaşıyor olmaları ve taşımalı eğitim hizmetlerinin bölge şartlarından dolayı 

zor olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Yapılan başka bir araştırmada hastaların 

öğrenim durumunun artmasıyla birlikte yaşam kalitelerinin arttığı belirlenmiştir [238]. 

Öğrenim düzeyi arttıkça sağlık anlayışının olumlu yönde değişeceği ve gelişeceği, bireylerin 

kendi sağlık sorumluluğunu daha fazla üstlenecekleri, bu bağlamda hastalıklarını/hastalık 
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semptomlarını yönetme stratejilerini daha fazla öğrenecekleri ve kullanacakları, tüm 

bunların sonucunda yaşam kalitesinin artacağı belirtilmiştir [238,239].  

Bu çalışmadaki hastaların medeni durumları değerlendirildiğinde; %77,5’i evli, %22,5’i 

bekardır. Benzer bir çalışmada; hemodiyaliz hastalarının %79,6’sının evli olduğu 

belirtilmiştir [240]. Hastaların %30,6’sı çalışmıyor, %2,0’si memur, %24,5’i emekli olup 

kadın hastaların %87,5’i ev hanımıdır. Yapılan çalışmalarda hemodiyaliz hastalarının 

genellikle çalışmadığı belirlenmiştir [236,240]. Diyalizde geçirilen zamana ve kalan 

zamanda da fiziksel yakınmalara ve ruhsal sorunlara bağlı olarak hemodiyaliz hastalarının 

iş verimi düşmekte, çalışma hayatları ve sosyal yaşamları kısıtlanmaktadır [210]. Ancak 

yapılan çalışmalar çalışma hayatının diyaliz hastası için ekonomik destek dışında kişilerin 

psikolojik desteği için gerekli olduğu yönündedir [241]. Bu çalışmada da hastaların büyük 

bir kısmının evli olmasının hastaların sosyal hayatlarına ve toplum içinde kabul görmelerine 

katkıda bulunulduğu düşünülmektedir. 

Bu çalışmaya katılan hastaların sigara içme durumları değerlendirildiğinde; erkek hastaların 

%40,0’ı ve kadın hastaların %4,2’si sigara kullanmaktadır. Erkek hastaların %60,0’ı günlük 

5-10 adet sigara içerken, kadın hastanın günlük 5 adetten az içtiği görülmektedir. Toplam 

hastaların ise %22,4’ü sigara kullanmaktadır (Çizelge 4.2). Özkaraman ve arkadaşları [242], 

yaptığı araştırmada hastaların %20,3’ünün sigara kullandığını tespit etmişlerdir. Kronik 

böbrek hastalarında, sigara hastalığın ilerlemesine, proteinüride artışa neden olmaktadır 

[71]. Aynı zamanda sigara KVH’lıklar için temel bir risk faktörü olup kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite ile arasında doz bağımlı bir ilişki bulunmaktadır [70].  

5.2. Hastaların Beslenme Alışkanlıklarının Değerlendirilmesi 

Bu çalışmaya katılan hastaların öğün düzenlerine göre beslenme alışkanlıkları 

değerlendirildiğinde erkek hastaların %68,0’i, kadın hastaların %54,2’sinin günde üç ana 

öğün yaptığı, erkek hastaların %54,2’sinin kadın hastaların ise %73,3’ünün bir ara öğün 

yaptığı saptanmıştır. Hastaların %57,1’inin öğün atladığı ve erkek hastaların %58,3’ünün, 

kadın hastaların %56,2’sinin öğle öğününü atladığı belirlenmiştir (Çizelge 4.3). Hastaların 

daha çok öğle öğününü atlamaları bu saatlerde diyalizde olmalarından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Bu durum uzun dönemde hastalarda yetersiz enerji ve besin ögesi alımının 

bir nedeni olabilir. 
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Yapılan çalışmalar HD hastalarında malnutrisyonun yüksek oranda görüldüğünü, mortalite 

ve morbidite için önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir [38,243]. Hemodiyaliz 

hastalarında yetersiz diyaliz, iştahsızlık, tat duyusunda bozulma, depresyon, sosyo- 

ekonomik nedenler beslenme alışkanlıklarının bozulmasına ve yetersiz beslenmeye neden 

olabilmektedir [244]. Yapılan bir çalışmada hemodiyalize giren hastaların ara öğünlerde 

hemodiyalizde olmaları, dışarıda bulunmaları, laboratuvar bulgularının kötü çıkmasından 

korkmaları gibi nedenlerden dolayı öğün atladığı ve %24,9’unun günde iki öğün yedikleri 

gösterilmiştir [245]. Başka bir araştırmada ise, hastaların %50,0’si diyetlerine uymadıklarını 

ifade etmişlerdir. Bu hastaların diyetlerine uymama nedenleri ise, aynı yiyecekleri yemekten 

sıkılmaları ve çok fazla susama hissinin gelişmesi olarak belirtilmiştir [246]. 

5.3. Hastaların Hastalık Durumlarının Değerlendirilmesi 

Yapılan çalışmalar 5 yıl ve üzerinde diyalize giren hastaların yaşam süresi ve yaşam 

kalitelerinin olumsuz yönde etkilendiği şeklindedir [247,248]. Hastalık ve diyaliz süresinin, 

yaşam kalitesi üzerine etkilerini değerlendiren bir araştırmada; KBY hastalık süresi ortalama 

64,83±52,00 ay, diyaliz süresi ortalama 57,74±47,85 ay olarak belirlenmiştir [238]. Bu 

çalışmaya katılan erkek hastaların %61,9’unun 5-10 yıl, kadınların ise %62,5’inin 5 yıldan 

az süredir KBY hastası oldukları görülmüştür. Erkek hastaların %56,0’sının, kadın hastaların 

ise %54,2’sinin 5 yıldan az süredir hemodiyalize girdikleri saptanmıştır. Erkek hastaların 

%84,0’ü, kadın hastaların %91,7’sinin haftada üç kez diyalize girdikleri ve erkek hastaların 

%96,0’sının, kadın hastaların tamamının haftada dört saat ve üzerinde diyaliz tedavisi 

aldıkları belirlenmiştir (Çizelge 4.4).  

Kronik böbrek yetmezliği risk faktörlerinden birisi de ailede böbrek hastalığı öyküsü 

varlığıdır [249]. Bu çalışmada hastaların %10,2’sinde KBY tanısı almış yakın akrabalarının 

varlığı tespit edilmiştir. Hastalığın etiyolojik faktörlerini belirlemek için 495 kronik böbrek 

hastası üzerinde yapılan bir araştırmada, hastaların %20,0’sinin ailesinde  kronik böbrek 

hastalığı olduğu belirlenmiştir [250]. 

Türk Nefroloji Derneği’nin 2016 yıl sonu verilerine göre; 2016 yılı sonu itibarıyla prevalan 

hemodiyaliz hastalarının etiyolojik nedenlere göre dağılımı incelendiğinde en önde gelen 

etiyolojik faktör diabetes mellitus (%35,3) olup bunu sırasıyla hipertansiyon (%25,5), 

glomerülonefrit (%6,8), polikistik böbrek hastalığı (%4,9), amiloidoz (%2,1) ve diğer 
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nedenler izlemektedir. Hastaların %13,4’inde primer hastalık belli değildir [17]. Bu 

çalışmada hastaların %63,3’ünün KBY tanısı dışında hastalık tanıları olduğu görülmüştür. 

Erkek hastaların %11,1’inde, kadınların %6,7’sinde diyabet tanısı olduğu, erkeklerin 

%55,6’sı, kadınların ise 66,7’sinde hipertansiyon tanısı olduğu saptanmıştır (Çizelge 4.4). 

Çalışmaya alınan hastaların kullandıkları ilaçlar mide koruyucu, fosfor bağlayıcı ajanlar 

(anti P), antiparatiroit ajan, vitamin, supleman ve mineraller olarak gruplandırılıp Çizelge 

4.5’de gösterilmiştir. Hastalar çok fazla ilaç kullandıklarından ilaca bağlı gastrolojik yan 

etkilerden korunmak için mide koruyucu gastrolojik ilaçlar kullanabilmektedir [251]. Bu 

çalışmada hastaların %98,0’i mide koruyucu almaktadır. Kronik böbrek yetmezliğinin 

önemli komplikasyonu olan anemiye bağlı hematolojik ilaç olarak eritropoetin ve intravenöz 

demir tedavisi uygulanmaktadır [252]. Hematolojik bulgularına göre hastaların %63,3’üne 

intra venöz demir, %77,6’sı eritropoetin tedavisi uygulanmaktadır. Hemodiyaliz 

hastalarında hiperfosfatemiyi önlemek için fosfor bağlayıcı ilaçlar kullanılmaktadır [214]. 

Bu çalışmada hastaların %38,0’i fosfor bağlayıcı almaktadır. Kronik böbrek yetmezliğinde 

hiperfosfatemiye bağlı gelişen sekonder hiperparatiroidizmi engellemek için antiparatiroit 

ilaçlar kullanılmaktadır. [214]. Bu çalışmada hastaların %16,3’ü antiparatiroit ilaç 

kullanmaktadır. Kalsiyum dengesini sağlamak sekonder hiperparatiroidizmi engellemek için 

kalsiyum ve D vitamini desteği sağlanmaktadır [214]. Bu çalışmada hastaların %28,6’sı D3 

vitamini almaktadır. Hemodiyaliz hastalarında üremiye bağlı komplikasyonlar ve ilaç 

kullanımına bağlı bulantı, kusma, iştahsızlık gibi yan etkiler yetersiz ve dengesiz beslenmeye 

bağlı vitamin ve mineral eksikliklerine yol açabilir [1]. Bu çalışmada hastaların %77,6’sı 

folbiol kullanmakta, hemen hepsinin bir vitamin desteği kullandığı görülmektedir (Çizelge 

4.5)  

5.4. Hastaların BKİ, Antropometrik ve Vücut Kompozisyon Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

Diyaliz hastalarında beslenme durumunu saptamak amacıyla antropometrik ölçümler ve 

vücut kompozisyon ölçümleri sıklıkla kullanılmaktadır [253]. Bu çalışmada hastaların BKİ 

değerleri Dünya Sağlık Örgütü, [227] sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde; 

erkeklerin %16,0’sinin, kadınların %8,3’ünün zayıf (BKİ<18,5 kg/m2) olduğu, erkeklerin 

%4,8’inin kadınların da %45,8’inin normal vücut ağırlığında (BKİ=18,5-24,9 kg/m2) 

olduğu, erkeklerin %32,0’sinin kadınların %20,8’inin hafif şişman (BKİ=25-29,9 kg/m2) 
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olduğu, erkeklerin %4,0’ünün kadınların %16,7’sinin şişman/obez (BKİ=30-34,9 kg/m2) 

olduğu, kadınların %4,2’sinin ileri obez (BKİ=35-39,9) ve %4,2’sinin de morbid obez 

(BKİ≥40,0) olduğu belirlenmiştir (Çizelge 4.7). Bu çalışmada erkek ve kadın hastaların BKİ 

değerlerinin sırasıyla 23,1±4,38 kg/m2 ve 25,5±5,91 kg/m2 olduğu saptanmıştır. 

Hemodiyaliz hastalarında antropometrik ölçümler ve beslenme durumunun değerlendirildiği 

bir çalışmada BKİ ortalaması erkeklerde 22,9±3,3 kg/m2 ve kadınlarda 25,6±5,1 kg/m2 

olarak belirlenmiştir [242]. Hemodiyaliz hastalarıyla yapılan bir başka benzer çalışmada 

BKİ ortalaması erkeklerde 21,9±3,4 kg/m2 ve kadınlarda 28,7±3,5 kg/m2 olarak 

belirlenmiştir [254].  Bu çalışmada da kadın hastaların BKİ ortalamaları erkek hastalardan 

daha yüksek belirlenmiştir. 

Genel sağlıklı popülasyonda BKİ ile mortalite arasında pozitif ilişki mevcutken, yapılan 

birçok çalışmada hemodiyalize giren hastalarda BKİ ile mortalite arasında negatif bir ilişki 

saptanmıştır [54,255]. Leavey ve arkadaşları, [193] Diyaliz Sonuçları ve Uygulama 

Modelleri [Dialysis Outcomes and Practise Patterns Study (DOPPS)] çalışması kapsamında 

9714 hemodiyaliz hastası üzerinde yaptıkları çalışmada hem Avrupa hem de Amerika 

toplumunda en düşük mortalite oranının BKİ’si 23-24,9 kg/m2 ve 25-29,9 kg/m2 arasında 

olan hastalarda olduğu rapor edilmiştir. Kopple ve arkadaşları, [192] yaptıkları çalışmada 

KBY hastalarının klinik ve labaratuvar ölçümleri göz ardı edildiğinde BKİ’deki yükselişin 

mortalite oranını %50 oranında azalttığını bildirmişlerdir. Fleischmann ve arkadaşları, [256] 

yaptıkları çalışmada 1346 hemodiyaliz hastasında BKİ 20 kg/ m2 altında olanlarda her bir 

birimlik düşmenin ölüm relatif riskin 1,6 kat artmasına neden olduğunu, BKİ’nin 27,5 kg/ 

m2’nin üzerinde olanlarda ise BKİ’deki her bir birimlik yükselmenin ölüm relatif riskini %30 

oranında azalttığını rapor etmişlerdir. Bu durum literatürde ters epidemiyoloji olarak 

açıklanmaktadır. Hemodiyaliz hastaları için NKF’ye göre BKİ’si 23 kg/m2’nin altında 

olanlar zayıf olarak tanımlanmaktadır [178,193]. Bu çalışmada erkek hastaların %60,0’ının, 

kadın hastaların ise %50,0’sinin BKİ değerinin 23 kg/m2’nin altında olduğu saptanmış olup 

hastaların % 55,1’i NKF’ye göre zayıftır (Çizelge 4.21).  

Bel çevresinin erkek bireylerde 94 cm, kadın bireylerde 80 cm üzerinde olması kronik 

hastalıklar açısından riskin arttığını; erkek bireylerde 102 cm, kadın bireylerde 88 cm 

üzerinde olması ise bu riskin önemli ölçüde arttığını göstermektedir. Bel-kalça oranının 

erkek bireylerde 0,90, kadın bireylerde ise 0,85 ve üzerinde olması kronik hastalık riskinin 

önemli derecede yüksek olması ile ilişkilidir [223]. Bel-boy oranının ise 0,5 ve üzerinde 
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olması kronik hastalık riskini arttırmaktadır [229]. Abdominal obezite ile ilişkili olan yüksek 

bel çevresi, bel-kalça oranı ve bel-boy oranı, GFR hızının azalması ile ilişkili bulunmuş 

böbrek fonksiyonunu azalttığı ifade edilmiştir [257]. 

Bu çalışmada hastaların cinsiyete göre bel çevresi, bel-kalça oranı ve bel-boy oranı risk 

sınıflaması bulguları Çizelge 4.8 de gösterilmiştir. Erkek hastaların bel çevresi ölçümleri 

değerlendirildiğinde %20,0’si risksiz, %24,0’ı riskli ve %56,0’ı yüksek riskli grupta 

saptanmıştır. Kadın hastaların bel çevresi ölçümleri değerlendirildiğinde %50,0’ı risksiz, 

%16,7’si riskli ve %33,3’ü yüksek riskli grupta saptanmıştır. Erkek hastaların bel-kalça 

oranı ve bel-boy oranı risk sınıflaması değerlendirildiğinde %20’si risksiz, %80’i riskli 

grupta saptanmıştır. Kadın hastaların bel-kalça oranı ve bel-boy oranı risk sınıflaması 

değerlendirildiğinde ise %20,8’i risksiz, %79,2’si riskli grupta saptanmıştır. Hastaların bel 

çevresi ölçümleri, bel-kalça oranları ve bel-boy oranları risk sınıflamasına göre cinsiyetler 

arası fark saptanmamıştır (p>0,05). Hemodiyaliz hastalarında yapılan bir çalışmada; erkek 

hastaların bel çevresi ortalaması 88,8±10,3 cm, kalça çevresi ortalaması 95,6±6,1 cm ve 

kadın hastaların bel çevresi ortalaması 85,4±14,4 cm, kalça çevresi ortalaması 97,3±13,2 cm 

olarak belirlenmiştir [258]. Hemodiyaliz hastalarında yapılan bir başka benzer çalışmada; 

erkek hastaların bel çevresi ortalaması 87,8±4,8 cm, kalça çevresi ortalaması 99,7±4,6 cm 

ve kadın hastaların bel çevresi ortalaması 95,1±3,9 cm, kalça çevresi ortalaması 99,8±2,3 

cm olarak belirlenmiştir [259]. Bu çalışmada erkek hastaların bel çevresi ortalaması 

93,8±11,61 cm, kalça çevresi 99,9±8,04 cm ve kadın hastaların bel çevresi 92,9±16,51 cm, 

kalça çevresi 101,8±13,14 cm saptanmıştır. Ölçümler literatür çalışmalarında da olduğu gibi 

değişkenlik göstermektedir. Bunun sebebi BKİ değerlerinin de farklı olmasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Hemodiyaliz hastalarında santral obezitenin komorbiditeye 

etkisinin incelendiği bir çalışmada; erkek hastaların bel-kalça oranı 1,07±0,17, kadın 

hastaların 0,98±0,20 olarak bulunmuştur ve cinsiyetler arası önemli fark saptanmıştır 

(p<0,05) [260]. Abdominal obezitenin tüm nedenler ve kardiyovasküler mortalite ile 

ilişkisinin incelendiği 537 hemodiyaliz hastası ile yapılan bir çalışmada ortalama bel-boy 

oranı 0,93±0,09 olarak bulunmuş, bu orandaki 0,1’lik artışın tüm nedenlere bağlı ölüm 

riskini %25 artırdığı belirtilmiştir [262]. Yapılan bir başka çalışmada hemodiyaliz 

hastalarında bel/boy oranı erkeklerde 0,5±0,07, kadınlarda 0,5±0,07 olarak bulunmuştur 

[263]. Bu çalışmada erkek hastaların bel-kalça oranı 0,9±0,06, kadın hastaların 0,9±0,08 

olarak; bel-boy oranı ise erkek hastaların 0,5±0,12, kadın hastaların 0,5±0,13 olarak 

bulunmuştur (Çizelge 4.6). Erkek hastaların %80,0’i, kadın hastaların %79,2’si riskli bel-
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kalça ve bel-boy oranına sahip olup abdominal obezite ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca hastalar NCEP-ATP III kriterlerine göre değerlendirildiğinde erkek hastaların % 80’i 

riskli, kadın hastaların da %50’sinin riskli abdominal obeziteye sahip oldukları ve cinsiyetler 

arası fark olduğu görülmüştür (p<0,05) (Çizelge 4.11). Bu durum her iki cinsiyet için 

kardiyovasküler hastalık ve metabolik sendrom için risk oranını artırmaktadır. Erkek 

hastalarda abdominal yağlanmanın daha fazla görülmesi erkek cinsiyetin elma tipi vücut 

yapısına sahip olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Vücuttaki yağ kütlesinin dağılımı ve özellikle karın bölgesindeki visseral yağ kütlesi 

kardiyovasküler hastalıklar için önemli bir risk faktörüdür. Bu risk faktörü genel toplumda 

olduğu gibi diyaliz hastaları için de söz konusudur [261]. Postorino ve arkadaşları, [262] 

yapmış oldukları çalışmada, visseral yağ kütlesi ölçüsü olarak kabul edilen bel çevresinin 

diyaliz hastalarında da mortalite ile pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. Postorino ve 

arkadaşları, yapmış oldukları bu çalışma ile BKİ’nin bel çevresi ile pozitif ilişkili olduğu, 

BKİ ile mortalite arasında ise negatif ilişki olduğu gösterilmiştir. Bu bulgu BKİ’nin yağ 

kütlesi yanı sıra önemli ölçüde kas kütlesini de yansıttığını göstermektedir. Beddhu ve 

arkadaşları, [264] yüksek BKİ’nin koruyucu etkisinin yağ ya da kas kütlesine bağlı olup 

olmadığını araştırdıkları çalışmada yüksek BKİ’nin sadece kas kütlesi yüksek olan 

hastalarda koruyucu etkiye sahip olduğunu ancak düşük kas kütlesi olan hastalarda yüksek 

BKİ’nin yine de mortaliteyi düşürdüğünü belirtmişlerdir. Hemodiyaliz hastalarında vücut 

kompozisyonunun sağ kalım üzerine etkisinin araştırıldığı bir başka çalışmada BKİ’deki 

artış ile birlikte kas kütlesindeki artışın hastaların yaşam sürelerini uzattığını, ancak 

BKİ’deki artış ile birlikte vücut yağ kütlesindeki artışın ise adipoz dokudaki proinflamatuvar 

sitokinlerin salınımının artmasına ve aterosklerosiz gelişimine neden olacağı bildirilmiştir. 

Sonuç olarak, yüksek BKİ ve yüksek yağ kütlesinin inflamasyon ve oksidatif stresle ilişkili 

olarak aterojenik etki gösterdiği, dolayısıyla KVH’a bağlı mortaliteyi yükselttiği, yüksek 

BKİ ve yüksek kas kütlesinin ise KVH’a bağlı mortaliteyi azaltarak en düşük ölüm oranına 

neden olduğu rapor edilmiştir [265].  

Bu çalışmada hastaların vücut kompozisyon analiz (toplam vücut yağı, toplam vücut yağ 

yüzdesi, yağsız vücut kütlesi, toplam vücut suyu) sonuçları Çizelge 4.6 da gösterilmiştir. 

Hemodiyaliz hastalarında vücut yağ kütlesi ve mortalite arasındaki ilişkinin incelendiği 

prospektif bir çalışmada 535 hasta 30 ay boyunca takip edilmiş ve en yüksek sağ kalım yağ 

oranı %24,0 - %36,0 olan hastalarda görülmüştür. Yağ oranı %12,0’nin altında olan 
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hastalarda ise sağ kalım en düşük, yağ oranı %36,0’nın üzerinde bulunan obez hastalarda da 

sağ kalım biraz düşük bulunmuştur. Takip boyunca yağ kütlesini arttıran hastalarda mortalite 

yağ kütlesini koruyan ya da kaybeden hastalara kıyasla daha düşük bulunmuştur. Aynı 

gruptan gelen yeni çalışmalar ile yağ kütlesinin protektif yanı tekrar ortaya konulmuştur 

[266,267].  

 

Bu çalışmada erkek hastaların vücut yağ yüzdesi 15,7±8,08, kadın hastaların yağ yüzdesi 

29,5±11,24 olarak saptanmıştır. Bunun sebebi erkek cinsiyetin vücut kas ve kemik 

yoğunluğu yönünden fazla kütleye sahip olmasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Erkek 

hastaların %68,0’inin ve kadın hastaların %95,8’inin PEM kriterlerine göre aşırı vücut yağ 

oranına sahip olduğu, erkek hastaların 60,0’ı ve kadın hastaların %50,0’sinin düşük BKİ 

oranına sahip olduğu belirlenmiştir (Çizelge 4.22). Erkek hastaların %80,0’i ve kadın 

hastaların %50,0’sinin riskli bel çevresi ölçümü ve bel-boy oranına sahip olması vücut 

yağının KVH açıdan riskli olan karın bölgesinde biriktiğini göstermektedir. Hastaların 

%55,1’i düşük BKİ düzeyine sahip olup mortalite için risk oluşturmaktadır. 

5.5. Hastaların Biyokimyasal Bulguları İle Kan Basıncı Ölçümlerinin 

Değerlendirilmesi 

Anemi, kardiyovasküler morbidite ve mortalite için bir risk faktörü olup KBY hastalarında, 

GFR’nin düşmesine ve eritropoetin azalmasına bağlı olarak gelişen önemli bir 

komplikasyondur [122,123]. Genel olarak renal anemi, normokrom-normositer olmasına 

karşın, B12 vitamini ve folat eksikliği makrositoza, demir eksikliği ve çeşitli 

hemoglobinopatiler de mikrositoza neden olur. Mutlak retikülosit sayısı (40,000–50,000/μL) 

kemik iliğindeki eritropoetik aktivitenin değerlendirilmesinde kullanılır. Beyaz küre sayısı 

(WBC) genellikle normaldir. Trombositopeni görülebilir. Serum ferritin düzeyinin ölçümü, 

depo demirini değerlendirmede önemlidir. Bunun yanında demirin eritropoez için 

yeterliliğinin test edilmesinde, eritrosit indeksleri (MCV, MCHC gibi), hipokromik kırmızı 

küre yüzdesi (RDV %) ve retikülosit Hb içeriği de kullanılmaktadır [24,268]. Hemodiyaliz 

hastalarında hedeflenen Hb değeri ≥11g/dL, Htc değeri de ≥ %33’tür [252].  

Bu çalışmada hastaların ortalama hemoglobin değeri 10,8±1,87 gr/dL olup hastaların 

%63,3’ü normal referans aralığında, ortalama RBC değeri 3,6±0,6 10/mcl olup hastaların 

%46,9’u normal referans aralığında, ortalama hemotokrit yüzdesi %33,2±5,53 olup 
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hastaların %79,6’sı düşük referans aralığında, ortalama lökosit değeri 7,4±2,23, 10/mcl olup 

hastaların %93,9’u yüksek referans aralığında, ortalama trombosit değeri 184±50,15 10/mcl 

olup hastaların%75,5’i normal referans aralığında, ortalama MCV değeri 90,2±3,61 fL olup 

hastaların tamamı normal referans aralığında, ortalama MCH değeri 29,3±1,58 pg olup 

hastaların %98,0’i normal referans aralığında, ortalama MCHC değeri 32,3±1,37 g/dL olup 

hastaların %59,2’si normal referans aralığında, ortalama RDV yüzdesi %13,6±1,26 olup 

hastaların %91,8’i normal referans aralığında, ortalama demir değeri 57,1±28,67 mcg/dL 

olup hastaların %46,9’ı normal referans aralığında, ortalama demir bağlama kapasitesi 

123,9±42,35 mg/dL olup hastaların %53,1’i normal referans aralığında, ortalama ferritin 

değeri 668,0±466,30 ng/mL olup hastaların %89,8’i yüksek referans aralığında olduğu 

görülmektedir (Çizelge 4.9), (Çizelge 4.10). Hastaların ortalama Hb ve Htc değeri 

hedeflenen değerden düşük saptanmış olup hastalara uygun Fe ve EPO tedavisi 

uygulanmaktadır. Hastaların ortalama ferritin değeri klavuzlara göre demir tedavisinin 

yeterli olduğu  (500-800 ng/mL) aralıktadır [252]. Hastaların ortalama serum folat değeri 

8,2±6,02 olup hastaların %89,8’i normal referans aralığında ve ortalama serum B12 vitamin 

değeri 366,2±160,55 olup hastaların %93,9’u normal referans aralığındadır. Morone ve 

arkadaşları, [269], 156 hemodiyaliz hastası üzerinde hematokrit değerindeki yükselmenin 

yaşam kalitesi üzerine etkisini inceledikleri araştırmada, hemoglobin değeri 10,2 g/dL’den 

12,5 g/dL yükseldiğinde yaşam kalitesinde anlamlı düzelme gözlemlemişlerdir. Kopple ve 

arkadaşları [192], 6504 hemodiyaliz hastasında yaptıkları çalışmada Hb düzeyini 9,9 g/dL 

bulmuşlardır. Walter ve arkadaşları, [43] 245 hemodiyaliz hastasında yaptıkları çalışmada 

Hb düzeyini 10,2±1,9 g/dL ve Htc düzeyini de %34,8 olarak bulmuşlardır. Hemodiyaliz 

hastaları ile yapılan bir başka çalışmada, malnütrisyonlu hastaların %73’ünün hemoglobin 

değeri 11 g/dL’den düşük bulunmuştur [270].  

Foley ve arkadaşları [271], yaptıkları bir çalışmada, 8,8 g/dL’den düşük hemoglobin 

değerinin sol ventrikül dilatasyonu, kalp yetersizliği ve artmış mortaliteyle ilişkili olduğunu, 

hemoglobin değerindeki her 1 g/dL düşüşün diğer faktörlerden bağımsız olarak mortaliteyi 

artırdığını belirtmişlerdir. Prediyaliz dönemde anemi, sol ventrikül hipertrofisi gelişmesine 

ve kardiyak sebeplere bağlı hastane yatışlarında artışa sebep olmaktadır. Foley ve arkadaşları 

[272], yaptıkları diğer bir çalışmada ise sol ventrikül hipertrofisi gelişen hastalarda 

hemoglobin değerlerinin 13,5 g/dL’ye yükseltilmesinin sol ventrikül kütlesinde ve hacminde 

anlamlı değişikliğe sebep olmadığını ancak hastalardaki halsizliğin azaldığını depresyon 

bulgularında iyileşme olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmada da benzer şekilde diyaliz 
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hastalarında görülen normokrom-normositer anemi Hb ve Htc değerleri bulunmuştur. Bu 

durum, KBY’ye bağlı gelişen anemi ile kardiyovasküler açıdan risk oluşturmaktadır. 

Hemodiyaliz hastalarında biyokimyasal parametrelerden serum albumin düzeyi vücuttaki 

viseral protein havuzunun göstergelerinden biri olup, hipoalbuminemi KVH ile ilgili 

mortalite için güçlü bir göstergedir [14]. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda 

hipoalbümineminin başlıca nedenleri protein malnutrisyonu, metabolik asidozun varlığı, ve 

eksojen kayıplardır [273,274]. Albumin aynı zamanda negatif akut faz reaktanı olup 

inflamasyon durumunda serum albumin seviyesi hızla düşer. Bu durumda, CRP ve alfa-1- 

asit glikoprotein gibi pozitif akut faz proteinleri yükselir. İnflamasyonun düzelmesini 

takiben pozitif akut faz proteinlerinin seviyesi düşerken, serum albumin seviyesi de yükselir 

[28,215]. 

Diyetle yetersiz protein alımı serum albümin seviyesinde ılımlı bir azalmaya neden olurken, 

inflamasyon kendi başına belirgin bir azalmaya yol açmaktadır. İnflamasyon albümin 

sentezini baskılayarak ve albüminin damar içinden damar dışına taşınmasına neden olarak 

hipoalbüminemiye zemin hazırlamaktadır. İnflamasyon ve yetersiz protein alımının birlikte 

görülmesi ise serum albümin seviyesinde oldukça büyük bir düşmeye neden olmaktadır 

[275,276].  

Türk Nefroloji Derneği’nin 2016 yılı verilerine göre, tanı alan mevcut HD hastalarının serum 

albumin düzeyleri %10,0’de <3,5 g/dL, %48,3’ünde 3.5-4.0 g/dL ve %41,6’sında >4.0 g/dL 

olarak belirlenmiştir [17]. Amerikan Ulusal Böbrek Vakfı Diyaliz Sonuçları Kalite İnisiyatifi 

(NKF/KDOQI) verilerine göre, hemodiyaliz hastalarınin serum albumin düzeylerinin 4 g/dL 

ve üzerinde olması gerektiği rapor edilmiştir [201]. Bu çalışmada hastaların ortalama serum 

albümin değeri 3,7±0,34 g/dL olup hastaların %73,5’inin albümin değeri 3,5-5,0 g/dL olarak 

belirlenmiştir. Hemodiyaliz hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada ortalama serum albumin 

değeri 3,9±0,1 g/dL olarak belirlenmiştir [277]. Lukowsky ve arkadaşları, [278], yaptıkları 

araştırmada hastaların %8,8’inin serum albümin değerini 3,5 g/dL’nin altında olduğunu 

saptamışlardır. Yapılan bir başka çalışmada hastaların serum albümin değeri ortalama 

3,7±0,37 g/dL bulunmuştur [279]. Diyaliz hastalarında serum albumin değerinin >4 g/dL 

olması istenmekte, <3,5 g/dL olan hastalar malnütrisyonlu kabul edilmektedir [201]. Bu 

çalışmada hastalar PEM kriterlerine göre değerlendirildiğinde erkek hastaların %56,0’sının, 

kadın hastaların %75,0’ının düşük albümin (<3,8 g/dL) düzeyine sahip olduğu 
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belirlenmiştir. Hastaların ortalama serum albümin değeri 3,7±0,34 g/dL, ortalama serum 

toplam protein değeri 6,7±0,48 g/dL, ortalama serum CRP değeri 1,5±2,01 g/dL olarak 

saptanmıştır (Çizelge 4.9). Hemodiyaliz hastalarında, serum CRP konsantrasyonu ile 

albümin düzeyi arasında zıt yönde bir ilişki vardır [280].  Bu durum MIS skoru ile anlamlı 

bulunan albümin seviyesindeki düşüklüğün inflamasyon varlığı ile ilişkili olmayıp 

malnutrisyon ile ilişkili olarak ılımlı düşüş gösterdiğini düşündürmektedir. Ancak bu 

çalışmada inflamatuvar belirteç olarak sadece CRP’nin değerlendirilip hemodiyaliz hastaları 

için prognostik öneme sahip IL-6, TNF-α gibi inflamatuvar belirteçlerin de birlikte 

değerlendirilmemesi bir eksiklik olabilir. 

Kan üre nitrojeni düzeyini etkileyen başlıca faktörler; alınan protein miktarı, rezidüel 

glomerüler filtrasyon değeri, diyaliz tedavisinin etkinliğidir. Diyaliz öncesi plazma BUN 

değerlerinin 110 mg/dL den fazla veya 60 mg/dL den az ise mortalite riski artmaktadır [194]. 

Hemodiyaliz hastalarında önerilenin altında protein tüketiminin diyaliz öncesi serum üre, 

ürik asit ve kreatinin gibi değerlerde istenmeyen artışa neden olabileceği gösterilmiştir [281].  

Bu çalışmada hastaların diyaliz öncesi ortalama serum BUN değeri 84,9±20,05 mg/dL 

olarak belirlenmiştir. Araujo ve arkadaşları, [282], 344 hemodiyaliz hastasında yaptıkları 

çalışmada serum BUN düzeyini 69,4±23,6 mg/dL olarak bulmuşlardır. Guida ve arkadaşları, 

[283], ise 151 hemodiyaliz hastasında yaptıkları çalışmada serum BUN düzeyini 82,2 ±19,5 

mg/dL olarak saptamışlardır. Yöntem ve arkadaşları, [284] ise yaptıkları araştırmada 

hastaların BUN değerlerini 147,0 mg/dL olarak bulmuşlardır. Yapılan bu araştırmada BUN 

değerinin normal sınırların üzerinde çıkmasının nedenini hastaların diyetlerine uymama 

veya diyaliz yeterliliğinin sağlanamamasından kaynaklandığı şeklinde belirtmişlerdir.  

Plazma kreatinin değeri, kas kütlesi ve beslenme durumunun göstergesi olup hemodiyalizde 

yüksek kreatinin düşük mortalite riski taşır. Serum kreatinin 10 mg/dL'den az olan hastalarda 

mortalite riskinin arttığı gösterilmiştir [185]. Hemodiyaliz hastalarında diyaliz öncesi serum 

kreatinin değerinin 8 mg/dL'den düşük olması da kötü beslenme kriteridir [240].  

Bu çalışmada hastaların diyaliz öncesi ortalama serum kreatinin değeri 9,7±3,36 mg/dL 

olarak belirlenmiştir. Araujo ve arkadaşları, [285], yaptığı araştırmada hastaların serum 

kreatinin değerleri ortalamasını 8,9±3,6 mg/dL olarak bulmuşlardır. Benzer şekilde Olcay İ. 

[151], hemodiyaliz hastaları üzerinde yaptığı araştırmasında, hastaların prediyaliz kan 
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kreatinin düzeylerini ortalama 9,21±1,75 mg/dL olarak bulmuştur. Yapılan bir başka 

çalışmada hastalara 0,8 g/kg/gün proteinli diyet verilen dönemde kreatinin düzeyinin arttığı 

belirtilmiştir. Bunun, diyaliz hastalarında önerilen proteinden (1,2g/kg/gün) daha düşük 

proteinli diyet verildiğinde vücuttaki doku yıkımı nedeniyle kreatinin düzeyinin 

artabileceğinden kaynaklandığı belirtilmektedir [281]. Bu çalışmada hastaların kuru vücut 

ağırlıkları başına günlük almış oldukları protein miktarı 0,83±0,39 g/kg/gün olup serum 

kreatinin değerinin beklenen aralıkta saptanması da vücuttaki doku yıkımı ile ilişkili olabilir.   

Hemodiyaliz hastalarında diyaliz seansındaki üre azalma yüzdesi (URR %) ve Kt/V (K: 

belirli bir kan akım hızındaki diyalizörün klirensi; t: diyaliz süresi; V: üre dağılım volümü) 

diyalizin yeterliliğini belirlemek amacıyla kullanılmaktadır. Diyaliz çıkış kan üre azotu ve 

kreatinin değeri beslenmeyi değerlendirmez. Ancak bu parametreler diyaliz yeterliliğini 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. Üre azalma oranının en az %65-70 olması ve Kt/V  

oranının en az 1 olması istenmekte ve ideal oranın 1,4 olması önerilmektedir [201]. Bu 

çalışmada hasta dosyalarında bu veriler eksik olduğu için değerlendirilmemiştir. 

Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi hemodiyaliz hastalarında sık rastlanan 

bulgulardır. Hiperkaleminin en önemli belirti ve bulguları kardiyak kaynaklıdır. Diyaliz 

öncesi plazma potasyum düzeyleri, 5,0-5,5 mEq/L olan diyaliz hastalarında mortalite 

oranları düşüktür. Mortalite riski, plazma 6,5 mEq/L üzerinde ve 3,5 mEq/L altında 

artmaktadır [184]. Diyaliz öncesi serum fosfor değeri açısından en düşük mortaliteye yol 

açan değerlerler ise 5-7 mg/dL’dir. Mortalite oranının 9,0 mg/dL’nin üstünde ve 3 

mg/dL’nin altında arttığı gösterilmiştir [184]. Yapılan bir çalışmada hemodiyaliz 

hastalarının kan potasyum düzeyleri 4,9± 0,7 mEq/L, kan fosfor düzeyleri ise 5,4±1,7 mg/dL 

ölçülmüş referans değerleri üzerinde bulunmuştur [283]. Diyaliz girişi düşük potasyum ve 

fosfor düzeyi aynı zamanda yetersiz besin alımını da göstermektedir [243]. 

Bu çalışmada hastaların diyaliz öncesi ortalama kan potasyum değeri 5,0±0,91 mEq/L, 

ortalama kan fosfor değeri 5,3±1,66 mEq/L ölçülmüş referans değerlerinden yüksek 

saptanmıştır. Hastaların diyaliz sonrası ortalama kan potasyum değeri 3,3±0,47 mEq/L olup 

hastaların %66,7’si düşük referans aralığında ve %33,3’ü normal referans aralığındadır. Bu 

durum hastaların NKF önerileri doğrultusunda potasyum ve fosfor almaları ve diyaliz 

yeterliliği ile ilgili olduğu şeklinde düşünülmektedir.  
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Kronik böbrek yetmezliğinde GFR’deki azalma ile birlikte renal tübüllerden fosfor atımı 

azalır, kanda fosfor artar kalsiyum değeri düşer, sekonder hiperparatiroidizm gelişmektedir 

[259]. Hiperparatiroidizmde serum alkalen fosfataz düzeyi artar, normalin 10 katına kadar 

çıkabilir. Bu durum hemodiyaliz hastalarında da üremik kemik hastalığı nedenidir. Yapılan 

çalışmalar kandaki fosfat düzeyi, paratiroid hormon düzeyi ve kalsiyum fosfor çarpımı 

ürünlerinin artması tüm nedenlere bağlı mortalite [130], kardiyak mortalite ve ani ölüm [131] 

ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Diyaliz giriş serum kalsiyum değeri açısından, en düşük 

mortalite 9-12 mg/dL değerleri arasında sağlanır. Serum kalsiyum değeri 12 mg/dL’nin 

üzerinde ve 7 mg/dL’nin altında  mortalite hızı artmaktadır [275]. Hemodiyaliz hastalarında 

kalsifikasyonu önlemek amacıyla NKF önerilerine göre serum kalsiyum değerinin ≤10,2 

mg/dL ve serum iPTH değerinin <300 pg/mL altında olması sağlanmalıdır [223].  

Bu çalışmada hastaların diyaliz giriş ortalama kan kalsiyum değeri 8,6±0,67 mg/dL, 

ortalama kan alkalenfosfataz değeri 144,1±117,37 U/L olup referans değerleri içinde 

ölçülmüştür. Hastaların ortalama kan parat hormon değeri ise 625,2±524,60 pg/mL olup 

referans değeri üzerindedir. Bunun nedeni kan fosfor düzeyinin 5,4±1,7 mg/dL olup üst 

sınırlara yakın değerlerde olmasından dolayı PTH değerinin 625,2±524,60 pg/mL’ye 

yükseldiği düşünülmektedir. Bu sonuç sekonder hiperparatiroidizm ile ilişkilidir [287].  

Kronik böbrek yetmezliği ilerledikçe böbreğin renal tübüllerden sodyumu atma kapasitesi 

azalır ve hastalar sıklıkla kongestif kalp yetmezliğine maruz kalırlar. Eğer böbrek 

hastalığının nedeni polikistik böbrek hastalığı ve böbrek taşına bağlı ise böbrek sodyumu 

tutmakta zorlanacağı için hastalar hiponatremi ile karşılaşmaktadır [287]. Türkiye’de 

yapılan bir çalışmada; hemodiyaliz hastalarının serum sodyum ortalaması 137,8±14,4 

mEq/L olarak bulunmuştur [284]. Bu çalışmada hastaların diyaliz giriş ortalama serum 

sodyum değeri 136,2±3,08 mEq/L olup normal referans değerleri içerisinde ölçülmüştür. 

Hastaların %51,0’inin prediyaliz kan sodyum değeri normal referans aralığında iken 

%49,0’ının prediyaliz kan sodyum değeri düşük referans aralığındadır.  Bu sonuç, hastaların 

yeterli diyaliz ve hipertansif hastaların antihipertansif ilaçlarını da uygun şekilde 

kullandıklarının bir göstergesi olarak düşünülmektedir. Ancak retrospektif olarak hasta 

dosyasından alınan bilgiler arasında antihipertansif ilaç kullanımı konusunda net bilgi 

alınamamıştır. Bu yüzden hipertansiyonu olan hasta grubunun ilaç bilgileri net değildir.   
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Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda artmış serum proinflamatuvar sitokin 

düzeyleri ile bu hastalarda sıklıkla görülen malnütrisyon ve inflamasyon ilişkisi morbidite 

ve mortalite ile ilişkilidir [14]. Özellikle proinflamatuvar sitokin olan CRP’nin yüksekliği 

KVH prevalansını artırmaktadır [5]. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda inflamasyon 

varlığını tanımlamak için kullanılan CRP'nin optimal kesişim değeri ile ilgili herhangi bir 

fikir birliği yoktur [288]. Hemodiyaliz Çalışmasında (HEMO) 1387 hemodiyaliz hastasının 

serum CRP düzeyleri ≥13 mg/dL olarak bulunmuştur [157]. Bu çalışmada hastaların serum 

CRP düzeyi referans değerleri içerisinde 1,5±2,01 mg/dL saptanmıştır. Düşük CRP 

düzeyleri hastalarda etkin diyaliz, doğru ve yeterli beslenme ile ilişkilidir [280]. İnflamatuar 

belirteç olarak değerlendirdiğimiz serum CRP değeri normal referans aralığında 

bulunmuştur. Ancak hastaların antropometrik ölçümleri ve beslenme durum analizleri 

malnutrisyonla ilişkili bulunmuştur (Çizelge 4.21) (Çizelge 4.22). Bu durum hastaların 

yeterli diyaliz etkinliği ve inflamasyonun bulunmadığı, yetersiz beslenme ilişkisi olduğunu 

düşündürmektedir. 

Hipertansiyon, KVH morbidite ve mortaliteyi arttırmanın yanında böbrek fonksiyonlarının 

kaybını hızlandırmaktadır. Hipertansiyonun en önemli nedeni böbreğin sodyum ve su atma 

yeteneğinin azalmasına bağlı gelişen volüm genişlemesi ve böbrek işlevlerinin kaybının 

hızlanmasıdır [54]. Kronik böbrek yetmezliği olan hastaların %75-85’inde HT 

bulunmaktadır ve KVH gelişimine neden olmaktadır [103]. Kılavuzlara göre artan KVH 

gelişim riski ve ölüm riski nedeniyle SDBY ve HT’si olan hastalarda hedef kan basıncı 

değeri 130/80 mmHg’nin altı, optimal kan basıncı değeri ise 120/80 mmHg’nin altı olarak 

belirlenmiştir [106]. Bu çalışmada hastaların diyastolik kan basıncı ortalaması 78,6±23,92 

mmHg, sistolik kan basıncı ortalaması da 136,5±30,86 mmHg olarak bulunmuş olup 

refererans değerleri içindedir. Hastalar aynı zamanda NCEP-ATP III kriterlerine göre de 

değerlendirilmiştir. Buna göre hastaların %65,3’ünün riskli sistolik kan basıncına, 

%34,7’sinin ise riskli diyastolik kan basıncına sahip olduğu görülmüştür. Bu sonuç, diyaliz 

hastaları için metabolik sendrom ve kardiyovasküler risk oranını arttırmaktadır. Hastaların 

tuzsuz diyet uyumları ve sıvı tüketim durumları sorgulanmalı gerekli eğitimler verilmelidir. 

Ayrıca diyaliz yeterliliği ve hastaların antihipertansif ilaç kullanım durumlarını bilmemiz  

sistolik kan basıncı yüksekliği ile ilgili daha net bilgi verecektir. 

Hemodiyalize giren SDBY olan hastaların en sık ölüm nedeni ateroskleroza bağlı 

kardiyovasküler hastalıklar olup hiperlipidemi ve dislipoproteinemi aterosklerozun başlıca 
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nedenleri olarak belirtilmektedir [290]. Hastaların serum kolesterol seviyeleri yükselmekte, 

dolaşımdan trigliseritin tam olarak uzaklaştırılamaması nedeni ile LDL-kolesterol ve VLDL-

kolestrol yükselmekte, HDL-kolesterol ise düşmektedir [70]. Son dönem böbrek yetmezliği 

olan hastalarda inflamasyon ve/veya malnütrisyon varlığında düşük kolesterol seviyesi KVH 

için ölüm riskini yükseltmektedir [95]. İnflamasyon ve malnütrisyon düşük kolesterol 

seviyelerine neden olabilir. Ancak diyaliz hastalarında inflamasyonun varlığı modifiye 

edildiğinde dahi yüksek kolesterolün ölümle ilişkili olduğu görülmüştür [96]. Son dönem 

böbrek yetmezliği hastalarında total kolesterol düzeylerinin yüksek olması kardiyovasküler 

hastalıklar için bir risk iken normal sınırlarının altında olması (150-180 mg/dL) PEM’in 

göstergesi olarak kabul edilmektedir [186]. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı–Yetişkin 

Tedavi Paneli III tanı kriterlerine göre, serum total kolesterolün ≤ 200 mg/dL, serum LDL-

kolesterolün ≤130 mg/dL, serum HDL-kolesterolün erkeklerde <40 mg/dL, kadınlarda <50 

mg/dL, serum TG’in ≤ 150 mg/dL, LDL-kolesterol/HDL-kolesterol oranının ≤ 3,5 olması 

kardiyovasküler olarak risk etmeni olarak rapor edilmiştir [85]. 

Bu çalışmada; hastaların ortalama serum toplam kolesterol seviyesi 161,2±51,58 mg/dL, 

ortalama serum trigliserit seviyesi 164,4±100,73 mg/dL, ortalama serum HDL-kolesterol 

seviyesi 32,3±6,96 mg/dL, ortalama serum LDL-kolesterol seviyesi 86,1±37,30 mg/dL, olup 

normal referans değerleri içerisinde olduğu belirlenmiştir (Çizelge 4.10). Yapılan benzer bir 

araştırmada HD hastalarının toplam kolesterol değeri 173,2±51,1 mg/dL, trigliserit değeri 

178,3±108,4 mg/dL,  HDL-kolesterol değeri 34,7±12,0 mg/dL ve LDL-kolesterol değeri 

108,5±35,6 mg/dL bulunmuştur [291]. Şahin ve arkadaşları, [292] yaptığı araştırmada; 

hemodiyaliz hastalarının toplam kolesterol seviyesi 139±39 mg/dL, trigliserit seviyesi 

150±61 mg/dL, HDL-kolesterol seviyesi 34±11 mg/dL ve LDL-kolesterol seviyesi 75±26 

mg/dL olarak bulunmuştur.  

Bu çalışmada hastalar NCEP ATP-III kriterlerine  göre değerlendirildiğinde erkek hastaların 

%36’sı, kadın hastaların %66,7’si riskli hipertrigliseridemi grubunda olup cinsiyetler 

arasında fark görülmektedir (p<0,05). Hastaların %95,9’u düşük HDL-kolestrol seviyesi ile 

riskli gruptadır (Çizelge 4.11). Hastaların ortalama LDL-kolesterol/HDL-kolesterol oranı ise 

2,8±1,36 olarak bulunmuştur. Riskli LDL-kolestrol/HDL-kolestrol oranı yüksek TG 

düzeyleri ile beraber görüldüğünde, KVH için yüksek risk oluşturduğu bildirilmektedir. Bu  

durum aterojenik dislipidemi olarak tanımlanmaktadır [293]. Prospektif epidemiyolojik 

çalışmalar, HDL-kolesterol düzeyinin düşük olmasının akut koroner olayların gelişmesinde 
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majör ve bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermektedir [294]. Bu etkisi LDL-kolestrol 

ve serum trigliserit düzeylerinden bağımsız olarak gerçekleşmektedir. Kolesterolün 

karaciğere ters transportu, antioksidan, antiinflamatuvar ve endotel disfonksiyonunu 

düzenlemesi  HDL-kolestrolün koruyucu etkileri olarak açıklanmaktadır [294]. Hastaların 

HDL-kolestrol seviyelerini yükseltmek için sigaranın bırakılması, vücut ağırlık kontrolü, 

egzersiz ve diyet gibi yaşam şekli değişiklikleri ve ilaç tedavileri önerilmektedir. Bu amaçla 

hastaların serum lipitlerini kontrol altına almak için diyetisyen tarafından hastalara beslenme 

planı yapılmalı ve gerekli eğitim verilmelidir. 

Bozulmuş açlık kan şekeri renal fonksiyonlarda kayıplara sebep olup SDBY ve KBH için 

risk faktörüdür. Hiperglisemi aynı zamanda bir takım mekanizmalarla ateroskleroza neden 

olmaktadır [108]. Diyabet varlığında ateroskleroz erken başlar ve kötü seyirlidir. Son dönem 

böbrek yetmezliğinin en önemli nedeni olan diyabet KVH risk oranını da artırmaktadır 

[107]. Hemodiyaliz hastalarında metabolik sendrom ve beslenme ilişkisinin 

değerlendirildiği bir çalışmada erkek hastaların AKŞ değeri 152,0±129,72 mg/dL, kadın 

hastaların 118,06± 57,33 mg/dL olarak saptanmıştır [295]. Bu çalışmada erkek hastaların 

ortalama açlık kan şekeri 150,1±98,87 mg/dL, kadın hastaların 97,0±26,89 mg/dL olup 

cisiyetler arası fark olduğu görülmüştür (p<0,05). Hastalar NCEP ATP-III kriterlerine göre 

değerlendirildiğinde erkek hastaların %44’ünün, kadın hastaların %25’inin riskli grupta 

olduğu görülmektedir.  Kronik böbrek hastalığı gelişimi ya da renal fonksiyon kaybı ile  

NCEP ATP-III bileşenlerinin arasındaki ilişki gösterilmiştir. Bileşen sayısı artıkça KBH 

gelişim riski de artmaktadır [127]. Bu bileşenlerden en az üç tanesinin bulunması ise 

metabolik sendromla ilişkilidir. Ulusal Kolesterol Eğitim Programı–Yetişkin Tedavi Paneli 

III final raporunda sağlıklı yaşam biçimi değişiklikleri; sağlıklı beslenme, düzenli fiziksel 

aktivite, vücut ağırlık kontrolü, yüksek kan basıncı, kan şekeri, serum kolesterol düzeylerinin 

istendik düzeyde tutulması ve sigara-alkol alışkanlığının bırakılması vurgulanmakta, 

diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi için ise medikal tedavi önerilmektedir [296]. 

Birçok çalışma düşük magnezyum (Mg) düzeylerinin endotel disfonksiyon, ateroskleroz ve 

vasküler kalsifikasyonla ilişkili olduğunu göstermektedir. Tzanakis ve arkadaşları, yaptığı 

çalışmada, 93 hemodiyaliz hastası ile 182 böbrek fonksiyonları normal sağlıklı kontrol 

grubunu kıyaslamıştır. Hem serum hem de intraselüler Mg değerleri ile karotis-intima-media 

kalınlığı arasında negatif bir ilişki olduğu gösterilmiştir [297]. Son dönem böbrek yetmezliği 

olan hastalarda ise çoğunlukla hafif hipermagnezemi vardır. Magnezyum içeren vitaminler, 
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antasit ve katartikler gibi preparatların alımı Mg yüksekliğini belirginleştirmektedir. Düzenli 

diyalize girenlerde serum Mg seviyeleri diyalizat Mg konsantrasyonları ile doğrudan 

ilişkilidir [298].  

Bu çalışmada; hastaların ortalama serum Mg seviyesi 2,5±0,70 mg/dL olup normal referans 

değerleri içindedir. Bu durum hastaların NKF önerileri doğrultusunda yeterli Mg alımları ve 

diyaliz yeterliliğinin uyumu ile ilgili olduğu düşünülmektedir. 

5.6. Hastaların Karotis İntima Media Kalınlıklarının (CIMT) Değerlendirilmesi 

Kronik böbrek hastalığının tüm evrelerinde kardiyovasküler hastalıklar (KVH) morbidite ve 

mortalitenin en önemli nedenini oluşturmaktadır [51,52]. Subklinik olarak arteriyal damarda 

meydana gelen değişiklikler aterosklerozun erken tanısı ve koruyucu önlemlerin alınması 

için önemlidir. Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik değişiklikler ise tüm vücuttaki 

aterosklerozu yansıtmakta olup, genel popülasyonda ve SDBY’li hastalarda kardiyovasküler 

morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak görülmektedir [11,12]. Bu nedenle, 

ultrasonografik olarak karotis arterde intima-media kalınlığının (CA-IMT) ölçülmesi 

aterosklerotik plak varlığı, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel lümen çapları, asemptomatik 

aterosklerotik bulguların saptanmasında önemlidir [173]. Toplumsal Ateroskleroz Risk 

Çalışmasında [Atherosclerosis Risk In Communities Study (ARIC)]; 45-65 yaş arasındaki 

kişilerde yaş, ırk, diyabet, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve sigara gibi risk faktörleri 

dışlandıktan sonra dahi, akut miyokart enfarktüsü geçirme riski ile CIMT arasında güçlü bir 

ilişki bulunmuştur [299]. 

Bu çalışmada hastaların ortalama CIMT kalınlıkları 0,5+0,16 mm saptanıp cinsiyetler 

arasında fark görülmemektedir (P>0,05) (Çizelge 4.12). Artmış CIMT, yaş, diabetes 

mellitus, hiperkolesterolemi, sigara gibi birçok kardiyovasküler risk faktörü ile ilişkilidir. 

Bu çalışmada hastaların yaşla birlikte ortalama CIMT kalınlıklarının da anlamlı düzeyde 

arttığı görülmektedir (P<0,05) (Çizelge 4.14). Bu durum kardiyovasküler açıdan geleneksel 

risk faktörüdür [299].  

Vücuttaki yağ kütlesinin dağılımı diyaliz hastaları için kardiyovasküler açıdan önemli bir 

risk faktörüdür [261]. Yüksek BKİ ve yüksek yağ kütlesinin inflamasyon ve oksidatif stresle 

ilişkili olarak aterojenik etki gösterdiği, dolayısıyla KVH’a bağlı mortaliteyi yükselttiği 
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bilinmektedir [265]. Yapılan çalışmalarda hemodiyaliz hastalarında visseral yağ kütlesi ve 

karotis ateroskleroz ilişkisi gösterilmiştir [300,301]. Bu çalışmada da hastaların vücut yağ 

yüzdeleri ve BKİ değerleri ile CIMT arasındaki aterojenik nedensel ilişki gösterilmiştir 

(p<0,05) (Çizelge 4.14). 

5.7. Hastaların Malnutrisyon İnflamasyon Skorlarının Değerlendirilmesi 

Malnutrisyon inflamasyon skorunun hemodiyalize giren hastalarda, hastanede yatış süresi, 

mortalite, beslenme, inflamasyon ve anemi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Malnutrisyon 

inflamasyon skoru aynı zamanda SDBY olan hastalarda PEM’i belirlemek amacıyla 

kullanılan yöntemlerden biridir. Malnutrisyon inflamasyon skoru arttıkça hastanın 

nutrisyonel durumu bozulmakta, malnutrisyonu da artmaktadır [158]. Yapılan bir çalışmada 

bir yıl takip edilen 331 HD hastasının besin alımları ile inflamasyon göstergeleri 

incelenmiştir. Hastaların besin alımları kötüleştikçe inflamasyon göstergelerinin ve 

malnütrüsyon-inflamasyon skorunun yükseldiği gösterilmiştir [35]. Malnutrisyonu 

belirlemek için MIS skorunun belirli bir kesişim değeri bulunmamaktadır. As’habi ve 

arkadaşları, [302], yaptıkları çalışmada MIS kesişim değerini 8 puan olarak belirlemişlerdir. 

Kara ve arkadaşları, [303] ise MIS için kesişim değerini 6,5 puan olarak saptamışlardır.  

Bu çalışmada; hastaların MIS skorlarının ortalaması 11,3±4,10 olup cinsiyetler arasında fark 

bulunmamıştır (p>0,05). Akgül ve arkadaşları, [304], 124 hemodiyaliz hastası ile yaptıkları 

araştırmada MIS skorunun sağkalımın bağımsız bir belirleyicisi olduğunu belirtmişlerdir. 

Malnutrisyon-inflamasyon skoru <5 olan hastaların 20 aylık takip sonunda MIS>11 olan 

hastalar ile karşılaştırıldığında sağkalım oranlarının belirgin olarak daha iyi olduğu 

gösterilmiştir. Borges ve arkadaşları, [305], 215 hemodiyaliz hastası ile yaptıkları çalışmada 

mortalitenin bağımsız bir belirteci olarak MIS kesişim değerini 7 puan olarak belirtmişlerdir.  

Bu çalışmada hastaların hematolojik ve biyokimyasal verileri ile MIS skoru arasındaki ilişki 

incelendiğinde demir bağlama kapasitesi, ürik asit, fosfor ve albümin seviyesi ile ters ilişkili 

olduğu saptanmıştır (p<0,05). Kalantar-Zadeh ve arkadaşları, [296], 378 hemodiyaliz hastası 

ile yapmış oldukları araştırmada MIS skorunun serum albümin, pre-albumin, toplam demir 

bağlama kapasitesi, kreatinin, normalize protein katabolik oranı, normalize protein azot 

dengesi ile anlamlı ters ilişki olduğunu, serum kolesterol seviyesi ile anlamlı olmayan negatif 

ilişkiyi göstermişlerdir. Aynı zamanda MIS skoru ile serum CRP, IL-6 ve TNF-α’nın pozitif 
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anlamlı ilişkisi gösterilmiştir. Bu çalışmada da; demir bağlama kapasitesi, serum albümin 

diyaliz öncesi giriş ürik asit ve fosfor değeri malnutrisyonla ilişkili olan parametreler olup 

MIS ile anlamlı korelasyon göstermesi yetersiz beslenme ile ilişkili olduğunu 

düşündürmektedir. 

Bu çalışmada; hastaların serum ferritin ve B12 vitamin seviyeleri ile MIS skoru arasında  

pozitif bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). Serum ferritin değeri pozitif akut faz reaktanı olup  

inflamasyonun bir göstergesidir [297]. Ancak hemodiyaliz hastalarında yüksek ferritin 

değerinin inflamasyon ya da demir metabolizması ile olan ilişkisi net değildir. Bu çalışmada 

hastaların CRP değerleri ile MIS skoru arasında ise anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır 

(p>0,05). Serum CRP değeri pozitif akut faz reaktanı olup inflamasyonun iyi bir 

göstergesidir [5].  Kalantar-Zadeh ve arkadaşları, [38], hemodiyaliz hastalarında serum 

ferritin, inflamasyon, nutrisyon ve demir arasındaki ilişkiyi değerlendirdikleri çalışmada; 

serum ferritin değeri ile MIS arasında ılımlı pozitif ilişki bulunmuş ancak serum CRP ile 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu çalışma ile benzer şekilde inflamatuvar parametresi 

CRP’nin MIS skoru ile anlamlı bir korelasyon göstermemesi, MIS skorunun inflamasyondan 

daha çok malnutrisyon ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Ancak inflamatuvar belirteç 

olarak sadece CRP’nin değerlendirilip prognostik öneme sahip IL-6, TNF-α gibi 

inflamatuvar belirteçlerin değerlendirilmemesi bir eksiklik olabilir. Bu çalışmada; CRP ile 

MIS skoru arasında anlamlı olmasa da pozitif bir ilişki mevcuttur (r=0,23 p=0,10).  

Aterosklerozis hücresel ve moleküler cevapların yer aldığı inflamatuvar bir süreçtir [62]. 

Hemodiyaliz hastalarında artmış CRP, IL-6, fibrinojen ve serum amiloid A düzeyleri ile 

ateroskleroz gelişimi arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır [159,160]. Yeun ve arkadaşları, 

[145], CRP’in diyaliz hastalarında mortalite için uzun süreli bir prediktör olabileceğini 

bulmuştur. Zimmerman ve arkadaşları, 280 hemodiyaliz hastasında 2 yıl süreyle yaptıkları 

bir çalışmada yaş ve CRP’nin kardiyovasküler mortalitenin en güçlü bağımsız prediktörlerin 

olduğunu göstermişlerdir [42]. Stenvinkel ve arkadaşları, tarafından yapılan bir çalışmada 

CRP düzeyleri yüksek konik böbrek yetmezlikli hastalarda CRP düzeyi normal hastalara 

göre karotis arter intimasında ve karotis plak sıklığında belirgin bir artışın olduğu 

gösterilmiştir [47]. Bu çalışmada hastaların CIMT ve CRP değerleri ile MIS skoru arasında 

anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). 
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Beden kütle indeksi başta olmak üzere, bel çevresi, bel-kalça oranı ve bel-boy oranı vücut 

yağ dağılımı hakkında bilgi verdiğinden dolayı obezite açısından önemli antropometrik 

ölçümlerdir. Vücut kompozisyon analizi ile elde edilen yağsız kütle, hidrasyon durumu, faz 

açısı, rezistans ve vücut hücre kütlesi değerleri malnutrisyon durumunu değerlendirmek için 

kullanılanılmaktadır [308]. Yapılan çalışmalarda; hemodiyaliz hastalarının vücut ağırlığı ve 

BKİ değerleri, malnütrisyonlu bireylerde iyi beslenmiş bireylere göre daha düşüktür 

[309,310]. Ancak hemodiyaliz hastalarında vücut kompozisyonunun sağ kalım üzerine 

etkisinin araştırıldığı çalışmalarda BKİ’deki artış ile birlikte kas kütlesindeki artışın 

hastaların yaşam sürelerini uzattığını, ancak BKİ’deki artış ile birlikte vücut yağ kütlesindeki 

artışın ise adipoz dokudaki proinflamatuvar sitokinlerin salınımının artmasına ve 

aterosklerosiz gelişimine neden olacağı gösterilmiştir [143,144]. Malnutrisyon inflamasyon 

skoru hastaların beslenme durmunu belirten antropometrik değerlendirmesinin de yapıldığı 

dört bölümden oluşmakta ve malnutrisyonu değerlendirmek için kullanılmaktadır [158].  

Bu çalışmada bireylere ait antropometrik ve vücut kompozisyon ölçümlerinin tamamı MIS 

skorları ile ters ilişkili olup; bu ölçümlerden vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel-boy oranı, toplam vücut yağı, yağsız vücut kütlesi ile MIS skorları arasındaki ilişki 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Sohrabi ve arkadaşları, [311], yaptığı çalışmada; hemodiyaliz 

hastalarında BKİ ve albümin değerleri ile MIS skoru arasında anlamlı olmayan negatif bir 

ilişki bulmuştur (p>0,05). Diyaliz malnutrisyon skoru ile malnutrisyon inflamasyon skoru 

arasındaki ilşkinin değerlendirildiği bir çalışmada; MIS ile BKİ, serum albümin, serum 

toplam demir bağlama kapasitesi, serum üre, triseps deri kıvrımı, orta kol kas alanı ve orta 

kol kas çevresi arasında anlamlı negatif ilişki gösterilmiştir [312]. Bu çalışmada da  

malnutrisyonla ilişkili olan bu parametrelerin (vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, 

bel-boy oranı, toplam vücut yağı, yağsız vücut kütlesi) MIS skoru ile anlamlı bulunması ve 

inflamatuvar parametresi CRP ile anlamlı bulunmaması yetersiz beslenmeyle ilişkili 

olduğunu düşündürmektedir. 

Bu çalışmada; hastalara ait MIS skorları ile ortalama enerji ve besin ögesi alım miktarları 

arasında ise anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Diyaliz hastalarının besin alımının 

yetersiz olması malnütrisyona neden olmaktadır. Bu hastalarda besin alımı yetersizliği; 

iştahsızlık, mide bulantısı, tat alma ve koku duyusunda azalma, uzun süreli sınırlı diyet 

uygulama, hormonal hasarlar, altta yatan hastalıklar, inflamasyon, yetersiz diyaliz, diyaliz 

sırasında mikro besin ögelerinin kayıpları gibi birçok faktörden kaynaklanabilmektedir 
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[313]. Hemodiyaliz hastaları ile yapılan bir çalışmada [312], bu çalışma ile benzer şekilde 

hastaların vücut ağırlığı başına günlük aldıkları enerji ve protein miktarları, MIS skoruyla 

negatif ilişkili bulunup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Hemodiyaliz hastalarının diyalize girme süresi uzadıkça yaşam kaliteleri düşmekte, 

hemodiyalizin en önemli komplikasyonlarından malnütrisyon gelişebilmektedir [14,238]. 

Kalantar-Zadeh ve arkadaşları, [158], MIS skoru ile diyaliz süresi arasındaki ilişkiyi 

göstermişlerdir. Hemodiyaliz hastalarında mortalitenin bağımsız bir belirteci olarak MIS 

skorunun değerlendirildiği bir çalışmada; 24 aylık takip sonunda sağ kalan ve sağ kalamayan 

hasta gruplarında diyaliz süresi ile MIS skoru arasında anlamlı bir fark görülmemiştir [305]. 

Bu çalışmada da; MIS skoru ile diyaliz süresi arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.  

5.8. Hastaların Fiziksel Aktivite Durumlarını Değerlendirme 

Kronik böbrek hastaları fiziksel fonksiyonları ve performansları düşük, hareketsiz 

bireylerdir [314,315]. Fiziksel inaktivite ise KVH oluşumuna zemin hazırlayan önemli bir 

risk faktörüdür. Düzenli fiziksel aktivite ile vücut ağırlığı, kan basıncı ve serum lipitleri 

kontrol altına alınabilmekte, aynı zamanda inflamasyon göstergelerinden olan CRP de düşüş 

sağlanarak KVH mortalite riski azalmaktadır [316,307]. 

Bu çalışmada erkek hastaların %12,0’si, kadın hastaların %16,7’si çok hafif aktiviteli, erkek 

hastaların %76,0’sı, kadın hastaların %75,0’i hafif aktiviteli, erkek hastaların %12,0’si, 

kadın hastaların %4,2’si orta aktiviteli ve kadın hastaların % 4,2’si ağır aktiviteli gruptadır. 

Hastaların çoğunluğu (%75,5) hafif aktiviteli olup cinsiyetler arasında istatiksel fark 

olmadığı görülmüştür (p>0,05) (Çizelge 4.16).  Amerika’ da hemodiyaliz hastalarının 

%50,0’ den daha azının haftada en az bir kere egzersiz yaptığı belirtilmişdir [318]. Sağlıklı 

kontroller ile hemodiyaliz hastalarının 5 günlük fiziksel aktivite kaydı ile enerji 

harcamalarının belirlendiği bir araştırmada; HD hastalarının enerji harcaması, sağlıklı 

bireylere göre daha düşük bulunmuştur [319].  Hemodiyaliz hastalarıyla yapılan başka bir 

çalışmada hastaların ortalama aktivite düzeyi çok düşük olarak belirlenmiştir [320]. 

Hemodiyaliz tedavisinin başlaması ile hastada yorgunlukta artma, güçsüzlük ve fiziksel 

kısıtlılık hali hastanın yaşam kalitesini ve aktivite düzeyini de olumsuz etkilemektedir.  
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Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalar için önerilen fiziksel aktivite düzeyi, ne kadar 

ılımlı, düzenli ve sürekli olursa, KVH riski o kadar azaltmaktadır [321]. Bu hastalarda 

aerobik egzersizle birlikte maksimum oksijen tüketim kapasitesinin arttığı, kan basıncında 

kontrol sağlandığı, kan lipit düzeyinin azaldığı ve mental sağlığın devam ettirildiği; dirençli 

egzersiz eğitimi verilen diyaliz hastalarında kas gücünün arttığı ve fonksiyonların geliştiği 

bildirilmektedir [314,322].  Hastalar için düşük aktivite düzeyi kas gücünde ve 

dayanıklılığında azalmaya neden olmaktadır. 

5.9. Hastaların Besin Tüketimlerini Değerlendirme     

Hemodiyaliz hastalarında enerji ve proteinin yetersiz tüketimi vücut ağırlığı kayıplarının 

olmasına ve malnütrisyon oluşumuna zemin hazırlamakta ve KVH gelişimi için önemli bir 

risk faktörünü oluşturmaktadır [5]. Hemodiyaliz hastalarının enerji gereksinimi 

NKF/KDOQ önerilerine göre, 60 yaşın altındaki hastalarda günlük 35 kkal/kg/gün, 60 yaşın 

üstündeki hastalarda ise 30-35 kkal/kg/gün olarak önerilmektedir [201]. Diyetin günlük 

protein içeriği hemodiyaliz hastaları için 1,2 g/kg/gün olmalı ve bu proteinin en az %50’sinin 

biyolojik değeri yüksek olan besinlerden karşılanması önerilmektedir [201,204,205]. Bu 

çalışmanın yapıldığı diyaliz ünitesinde hastalara yaş ve klinik bulgularına göre beslenme 

uzmanı tarafından ortalama günlük 1,2 g/kg/gün protein ve 30-35 kkal/kg/gün enerji içeren 

diyetler önerilmektedir. 

Bu çalışmada hastaların günlük ortalama enerji alımları 1427,2±601,49 kkal olup, günlük 

ortalama 23,1±10,53 kkal/kg enerji aldıkları görülmüştür. Hastaların diyaliz öncesi gün kuru 

vücut ağırlıkları başına almış oldukları enerji 20,4±10,94 kkal/kg, diyaliz günü 25,4±13,92 

kkal/kg, diyalizden sonraki gün 23,4±14,42 kkal/kg olup, diyaliz günü alınan enerji miktarı 

diyaliz öncesi gün ile istatistiksel açıdan farklı saptanmıştır (p<0,05). Hastaların günlük 

ortalama 51,6±22,33 g protein aldıkları ve diyaliz günü ortalama 61,9±30,26 g protein 

alımının diğer günlerden istatiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiştir. (p<0,05). Hastalar 

günlük ortalama 0,8±0,39 g/kg protein almaktadır. Hastaların kuru vücut ağırlıkları başına 

aldıkları protein miktarları; diyaliz öncesi gün 0,6±0,42 g/kg, diyaliz günü 0,9±0,51 g/kg, ve 

diyalizden sonraki gün 0,8±0,54 g/kg olup diyaliz günü tüketilen protein miktarı diyalizden 

önceki gün ve diyalizden sonraki gün tüketilen protein miktarından istatistiksel açıdan farklı 

saptanmıştır (p<0,05). Tüketilen hayvansal kaynaklı protein miktarı ortalama 29,9±13,76 g 

olup diyaliz günü diyalizden önceki gün ve diyalizden sonraki gün alınan miktardan farklı 
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saptanmıştır (p<0,05). Günlük ortalama alınan bitkisel protein miktarı 21,6±13,00 g olup 

günler arasında istatistiksel bir fark saptanmamıştır (p>0,05). Hastaların hem ortalama hem 

de günler arasında önerilen miktarların altında enerji ve protein aldıkları belirlenmiştir. 

Diyaliz günü alınan enerji ve protein miktarının diğer günlerden fazla olması hastaların 

beslenme uzmanı tarafından takip edilip besinlerini kontrollü bir şekilde yemelerini 

sağlamasından kaynaklandığı düşünülmektedir. Aynı zamanda diyaliz günü tüketilen 

hayvansal kaynaklı protein miktarının diğer günlerden fazla olması bir öğünlerini proteinden 

zengin diyetle diyaliz ünitesinde kontrollü bir şekilde yemelerinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Hasta ve diyetisyenin birlikte geçirdiği zamanın süresi ile beslenme 

durumunda iyileşme arasında pozitif bir ilişki olduğu belirtilmektedir [323]. Bu çalışmada 

da hastaların diyaliz günü alınan enerji ve protein miktarının diğer günlerden fazla olmasının 

hastaların beslenme uzmanı eşliğinde kontrollü yemelerinden kaynaklandığını görmekteyiz. 

Yüksek enerji alımının protein koruyucu etkiye sahip olduğu gösterilmektedir [324]. Protein 

enerji malnütrisyonu, kronik hemodiyaliz hastalarında albumin sentezinin azalmasının da 

önemli bir nedenidir [325]. Özyiğit P. [281], yaptığı araştırmada hastalara 1,2 g/kg/gün 

proteinli diyet verildiğinde ortalama enerji ve protein alımlarını sırasıyla 2014 kkal/gün ve 

70 g/gün olarak bulurken, 0,8 g/kg/gün proteinli diyet verildiğinde ise sırasıyla 1793 

kkal/gün ve 45,6 g/gün’e düştüğünü gözlemlemiştir. Hemodiyaliz hastalarının beslenme 

durumunu belirlemek için yapılan bir çalışmada, 24 saatlik besin tüketim kayıtları incelenen 

hastaların 1,04±0,24 g/kg/gün protein ve 23,57±7,80 kkal/kg/gün enerji aldıkları 

bulunmuştur [326. Yapılan bir başka araştırmada HD hastalarının enerji ve protein 

alımlarının önerilen düzeyin yaklaşık yarısını karşıladığını ve hastaların %50’sinin 

malnütrisyon riski altında olduğu gösterilmiştir [327]. Marcen ve arkadaşları, [149], 574 

hemodiyaliz hastasını malnütrisyon indeksine göre 296 hastayı normal, 278 hastayı da 

malnütrisyonlu olarak gruplamışlardır. Normal hasta grubunun diyetle günlük protein 

alımını 1,02±0,22 g/kg, malnütrisyonlu grubun ise protein alımını 0,94±0,18 g/kg olarak 

bulmuşlardır (p<0,05). Acchiardo ve arkadaşları, [328], hemodiyaliz hastalarında diyetle 

protein alımının 0,8 g/kg altına düştüğünde günlük enerji alımı gözetilmeksizin 

malnütrisyon riskine bağlı olarak mortalite ve hastanede kalma sürelerinin uzayacağını rapor 

etmişlerdir. 

Bu çalışmada hastaların enerji ve protein alımları NKF/KDOQ önerilerine göre 

değerlendirildiğinde; erkek hastaların %80,0’inin, kadın hastaların %87,5’inin yetersiz 
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enerji aldıkları görülmüştür. Erkek hastaların %8,0’i, kadın hastaların %12,5’i yeterli enerji 

alırken, erkek hastaların %12,0’sinin aşırı enerji aldığı görülmüştür. Erkek hastaların 

%84,0’ünün, kadın hastaların tamamının yetersiz protein aldığı görülmüştür. Hastaların 

%83,7’sinin ise yetersiz enerji ve protein aldığı saptanmıştır (Çizelge 4.21). Hastaların 

günlük ortalama 23,1±10,53 kkal/kg enerji aldıkları ve PEM kriterlerine göre %63,3’ünün 

düşük enerji aldığı belirlenmiştir. Hastaların günlük ortalama 0,8±0,39 g/kg protein aldığı 

ve PEM kriterlerine göre %51,0’inin düşük protein aldığı belirlenmiştir (Çizelge 4.18) 

(Çizelge 4.22). Bu durum hastalarda düşük enerji ve protein alımına bağlı gelişen 

malnutrisyon ile ilişkilidir. Hastalarda üremik toksidite, hemodiyaliz tedavisinin neden 

olduğu yorgunluk, sürekli aynı besinleri yemekten sıkılmış olmaları, eğitim seviyelerinin 

düşük olması, hastalığı kabullenememiş olmaları ve sosyo-ekonomik durumlarının yetersiz 

olması gibi nedenlerin yetersiz beslenmelerine neden olduğu düşünülmektedir. Bu 

hastalarda yetersiz beslenmeye bağlı gelişen malnutrisyon ise inflamasyon ve ateroskleroz 

için risk faktörüdür. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda, yüksek yağlı ve yüksek karbonhidratlı 

beslenmenin koroner arterlerde lezyonları arttırdığı, glomerüler hasar ve sklerozu 

hızlandırdığı ve KVH için risk oluşturduğu belirtilmiştir [329]. Kronik böbrek yetmezliği 

olan hastalara protein kısıtlı diyet verildiğinde, PEM’i önlemek için diyetin yağ içeriğinin 

yükseltilmesi kalp hastalığı riskini arttırdığı rapor edilmiştir [330]. Diyetle alınan yağ 

miktarı ve enerjinin yağdan gelen oranı kadar alınan yağların yağ örüntüsü de oldukça 

önemlidir [87]. Böbrek hastalıkları lipit kılavuzları [NKF ve Amerikan Kalp Birliği (AHA)] 

önerilerine göre; diyet enerjisinin toplam yağdan gelen oranının <%30, diyetin doymuş yağ 

asidi oranının (DYA) <%10, tekli doymamış yağ asidinin (TDYA) %10-15, çoklu doymamış 

yağ asidinin (ÇDYA) %7-8 olacak şekilde düzenlenmesinin ve günlük diyetle kolesterol 

alımının ≤200 mg/gün olmasının koroner kalp hastalıklarına karşı koruyucu olduğu 

bildirilmiştir [201,208].  

Bu çalışmada; hastaların günlük diyetle toplam enerjinin %51,7±7,36’sini CHO’dan 

karşıladıkları saptanmış olup NKF önerilerine göre tavsiye edielen miktardan düşük 

tükettikleri görülmüştür. Aynı zamanda hastaların aldıkları enerjinin %33,2±6,12’ini 

yağlardan karşıladıkları saptanıp NKF önerilerine göre tavsiye edilen miktarın üzerinde 

tükettikleri belirlenmiştir. Diyetin yağ asidi örüntüsü ise tekli doymamış yağ asidi oranı 

(TDYA) %10,7±2,13, çoklu doymamış yağ asidi oranı (ÇDYA) % 7,0±2,56 şeklinde olup 
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böbrek hastalıkları lipit klavuzlarına göre önerilen aralıktadır. Doymuş yağ asitleri, serum 

toplam kolestrol ve LDL-kolesterolünü en çok etkileyen diyetsel faktörlerdendir. Doymuş 

yağ asitleri ile karşılaştırıldığında doymamış yağ asitleri daha düşük toplam kolestrol ve 

LDL-kolesterol düzeyi sağlamaktadır [142]. Çalışmada hastaların tükettikleri ortalama 

kolestrol miktarı 233,3±101,98 mg/gün olup önerilerin üzerinde belirlenmiştir. Hastaların 

tüketmiş oldukları diyetin yağ asidi örüntüleri ise günler arasında da farklı saptanmıştır 

(Çizelge 4.17). Hemodiyaliz hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada hastaların diyetle 

kolesterol alım değeri 182,0±82,00 mg/gün olarak bulunmuştur [331]. Yapılan bir başka 

çalışmada, hemodiyaliz hastalarının günlük enerji tüketimlerinin karbonhidrattan gelen 

oranı %43,1, proteinden gelen oranı %19,0 ve yağdan gelen oranı %37,9 olarak 

hesaplanmıştır [332]. Hayvansal içerikli besinler, günlük tüketilen yumurta ve yağda 

kızartma ve kavurma yöntemi ile pişirme tekniklerinin kullanılması hastaların yağ ve 

kolestrol alım miktarlarını arttırmış olabilir. Hastaların günlük almış oldukları enerjiyi 

önerilen değerlerin üstünde yağdan karşılamaları ve yüksek miktarda kolestrol içerikli 

besinler tüketmeleri kardiyovasküler hastalıklar için risk oluşturmaktadır.  

Günlük önerilen diyetle posa tüketimi 25 gr olup yüksek oranda posa tüketimi KVH 

gelişimini azaltmaktadır [333]. Özellikle suda çözünmez posa bileşiği olan lignin ile 

KVH’lar arasında negatif ilişki bulunmaktadır. İnflamasyon göstergeleri ile posa tüketimi 

arasında da negatif yönde ilişki bulunmaktadır. Posa tüketiminin SDBY olan ve olmayan 

hastalarda inflamasyon ve mortalite üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada; posa 

tüketimindeki artışın her iki gruptada da inflamasyon ve mortalitede de benzer azalma ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir [334]. Hemodiyaliz hastaları üzerinde yapılan bir çalışmada; 

hemodiyaliz hastalarında günlük posa alım miktarı 11,8±6,1 g/gün olarak belirlenmiştir 

[335]. Yapılan bir başka çalışmada erkek hastaların 17,38±8,94 g/gün ve kadın hastaların 

11,93±5,44 g/gün posa tükettikleri belirlenmiştir [336]. 

Bu çalışmada hastaların günlük aldıkları ortalama posa miktarı 14,0±7,05 g/gün, çözünür 

posa miktarı 4,6±2,54 g/gün, çözünmez posa miktarı 8,6±4,22 g/gün olup önerilen miktarın 

altında tükettikleri görülmüştür (Çizelge 4.18). Bu hastalarda potasyum içerikli besinler 

kısıtlandığı için günlük tükettikleri sebze, meyve, kurubaklagil ve tahıl miktarları düşüktür. 

Bu durumun, posa alımını da düşürdüğü düşünülmektedir. Hastaların yeterli posa alımını 

sağlamak amacıyla hastalara uygun diyet verilmeli ve besin hazırlama ve pişirme yöntemleri 
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ile ilgili beslenme eğitimi verilerek diyetle potasyum alımı dengelenirken yeterli posa 

almaları sağlanmalıdır. 

Hemodiyaliz hastalarında üremi nedeniyle oluşan metabolik bozukluklar, diyetle yetersiz 

alım, yetersiz emilim, ilaçlar ve diyalizat yolu ile olan kayıplar özellikle suda eriyen 

vitaminlerin eksikliğine neden olmaktadır [219]. Aynı zamanda B grubu vitaminlerinden 

zengin olan besinlerin potasyumdan da zengin olması nedeniyle kısıtlanmaktadır [337]. 

Homosistein metabolizmasında remetilasyon yolunda kofaktör vitamin olarak görev yapan 

riboflavin, B12 vitamini ve folik asit ile transsülfürasyon yolunda kofaktör vitamin olarak 

görev yapan B6 vitamininin yetersizliği KVH açısından bağımsız risk faktörü olan 

hiperhosisteinemiye neden olmaktadır [110,112]. B6 vitamini, kırmızı kan hücrelerinin 

yapımında ve aminoasit metabolizmasında bir koenzim olarak görev almakta yetersizliğine 

özellikle dikkat edilmelidir [178]. Folik asit, B12 vitamini, B6 vitamini ve C vitamini 

yetersizliğinde hemodiyaliz hastalarında en önemli komplikasyon olan anemi görülmektedir 

[219]. Morena ve arkadaşları, [338], hemodiyaliz hastalarında C vitamininin belirgin olarak 

kaybolduğunu ve buna paralel olarak oksidatif stresin bir göstergesi olan malondialdehitin 

arttığını göstermişlerdir. Yapılan başka bir çalışmada 33 hemodiyaliz hastası ve 20 sağlıklı 

gönüllü dahil edilmiştir. Kontrol grubundaki hastalardan ve hemodiyaliz hastalarından 

diyaliz öncesi kan örnekleri alınmıştır. Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında HD hastalarının 

çinko, folat ve B12 vitamin değerleri anlamlı düzeyde düşük saptanmıştır [339].  

Bu çalışmada; hastaların günlük ortalama almış oldukları tiamin miktarının 0,5±0,22 

mg/gün, riboflavin miktarının 0,9±0,34 mg/gün, niasin miktarının 7,5±3,37 mg/gün, C 

vitamini miktarının 60,8±48,21 g/gün olduğu saptanmış olup NKF önerilerinin altında 

tüketildiği belirlenmiştir. Hastaların günlük ortalama almış oldukları B6 vitamini 0,7±0,29 

mcg/gün, folik asit miktarı 85,9±31,17 mcg/gün olup NKF önerilerinin altında alındığı 

görülmektedir. Hastaların günlük ortalama almış oldukları B12 vitamini 2,7±1,82 mcg/gün 

olup NKF önerileri doğrultusunda tüketildiği belirlenmiştir. Hastaların ortalama serum B12 

vitamin değeri 366,2±160,55 olup hastaların %93,9’u normal referans aralığındadır (Çizelge 

4.9) (Çizelge 4.10). Hemodiyaliz hastaları ile yapılan bir araştırmada da çalışmamızla benzer 

şekilde günlük ortalama alınan tiamin, riboflavin, niasin, B6 ve folik asit miktarları NKF, 

EPBG ve ESPEN önerilerinden düşük bulunmuş, alınan B12 vitamin miktarı ise öneriler 

doğrultusunda saptanmıştır [320]. Bu sonuç diyaliz hastaları için B grubu vitaminlerin aynı 
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zamanda potasyum ve fosfordan da zengin olması nedeni ile sınırlandırılmasıdır. Özellikle 

B grubu vitamin eksikliğinin neden olduğu hiperhomosisteinemi, kalp damar hastalıkları ve 

nörolojik hastalıklar gibi pek çok hastalık için risk faktörü olduğundan yetersizliği belirlenen 

vitaminler suplement olarak verilmelidir [212]. Hastaların serum B12 vitamin değerinin 

hastaların çoğunluğunda normal referans aralığında belirlenmesi, günlük diyetle NKF 

önerileri doğrultusunda almış oldukları yeterli B12 vitamini ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. 

E vitamini, C vitamini ve A vitamini antioksidan özellik gösteren ve KVH için morbidite ve 

mortaliteyi azaltan vitaminlerdir. Ancak yağda eriyen vitaminler hemodiyaliz ve periton 

diyalizi ile etkin bir şekilde uzaklaştırılamadıkları için multivitamin desteği yağda eriyen 

vitaminleri içermemelidir. E vitamini vücudun bütün dokularında bulunmaktadır ve hücre 

membranlarını serbest radikallerin oksidadif hasarından korumaktadır. Böylece LDL-

kolesterol düzeyini azalmasını sağlarken HDL-kolesterol düzeyini de arttırmaktadır [51].  

Askorbik asit vitaminler içerisinde oksidasyon kabiliyeti en yüksek olan vitamin olup 

peroksil radikallerini ve/veya lipit peroksidasyon ürünlerini etkisiz hale getirmektedir [332]. 

A vitamini de peroksil radikalleri ile lipid peroksidasyonunu başlatıp zincir kırıcı 

antioksidant olarak işlev görmektedir [72]. Yapılan bir araştırmada 21 hemodiyaliz 

hastasının diyaliz öncesi ve sonrası kan A, E ve C vitaminleri değerleriyle 20 sağlıklı bireyin 

(kontrol grubu) değerleri karşılaştırılmıştır. Araştırmanın sonunda C ve E vitamin düzeyleri 

açısından HD giriş değerleri ile kontrol grubu arasında anlamlı fark bulunmadığı, HD çıkış 

değerlerinin kontrol grubundan ve giriş değerlerinden anlamlı derecede düşük olduğu 

belirlenmiştir. A vitamini HD giriş ve çıkış değerleri kontrol grubundan anlamlı derecede 

yüksek çıkmıştır [341]. Kardiyovasküler hastalığı olan KBY'li hastalarda E vitamini 

antioksidan tedavi olarak kullanılmaktadır [342]. Hemodiyaliz hastalarına 2 yıl boyunca 

günlük 800 IU E vitamini (alfa-tokoferol) verilmiş ve placebo grubuna göre yüksek KVH 

risk taşıyan hastaların istatistiksel olarak %50 oranında kardiyovasküler risk oranında 

azalma olduğu rapor edilmiştir [343].  

Bu çalışmada; hastaların günlük ortalama almış oldukları A vitamini 781,2±549,54 mcg/gün, 

E vitamini 10,8±6,23 mg/gün olup NKF önerileri doğrultusunda aldıkları belirlenmiştir. 

Ancak hastaların günlük ortalama C vitaminini NKF önerilerinin altında almaları diyetle 

sebze ve meyve tüketimlerinin sınırlandırılmasından kaynaklanabilir. Ayrıca, C vitamini 
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pişirme sırasında da kayba uğramaktadır [337]. Hastaların yeterli vitamin alımlarını 

sağlamak amacıyla hastalara uygun diyet verilmeli, besin hazırlama ve pişirme yöntemleri 

ile ilgili beslenme eğitimi verilerek diyetle yeterli vitamin almaları sağlanmalıdır. 

Böbrek hastalarında böbrekte eritropoetin üretiminin azalması, diyalizörlerde kalan kanın 

kaybı, beslenme yetersizliğinden dolayı anemi gelişmekte, iştah azalması görülmekte ve 

hastaların besin tüketimi azalmaktadır [184]. Hemodiyaliz hastaları ile yapılan bir araştırma 

hastaların günlük diyetle demir alımlarının 8,61±4,4 mg olduğu bulunmuştur [344]. Bu 

çalışmada; hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları demir miktarı 7,1±3,02 mg 

olup hastaların NKF önerilerinin altında tükettikleri belirlenmiştir. Yapılan çalışmalar 

fonksiyonel demir eksikliği olan hastalarda intravenöz askorbik asit kullanımının çalışma 

sonunda serum hemoglobin, hemotokrit ve transferrin düzeylerini arttırdığı ve serum ferritin 

düzeylerini ise anlamlı olarak düşürdüğü şeklindedir [345,346]. Bu çalışma da hastaların 

serum hemoglobin, hemotokrit değerleri düşük olup ferritin değerleri yüksek saptanmıştır. 

Ayrıca diyetle önerilen miktarın altında demir ve C vitamini alındığı görülmüştür. Bu 

çalışmada; hastaların anemi nedenleri arasında demirden zengin besinlerin yetersiz 

tüketilmesi, demirin emilimini ve kullanımını sağlayacayak mikro besin ögelerinin yetersiz 

alınması düşünülmektedir.  

Çinko yetersizliği koku değişmesi (hiposmi), lezzet değişmesi (hipgosi), yara iyileşmesinde 

gecikme, büyüme geriliği, iştahsızlık, depresyon, sinirlilik ve diyare gibi semptomlara neden 

olmaktadır [142]. Deniz ürünleri, et, yumurta, tahıllar ve kurubaklagiller çinkonun en iyi 

kaynakları olup diyalize giren hastalarda bu besinlerin sınırlanması nedeniyle çinko 

eksikliğine rastlanmaktadır. Hemodiyaliz hastalarının diyetlerine yapılacak çinko 

eklemesinin de beslenme durumunu destekleyeceği belirtilmiştir [347]. Bu çalışmada; 

hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları çinko miktarı 6,7±3,01 mg/gün olup NKF 

önerilerinin altında tükettikleri saptanmıştır. Hastaların agresif tavırları, iştahsızlık, yetersiz 

ve dengesiz beslenmelerinin nedeni çinko eksikliğinden kaynaklanabilir. Çinko 

kaynaklarının aynı zamanda fosfordan da zengin olması hastaların yemek istememelerine 

neden olmaktadır. Proteinden zengin besinler iyi birer çinko kaynağı olup bu hastalarda 

yetersiz protein alımının  da aynı zamanda yetersiz çinko alımına sebep olduğu 

düşünülmektedir. Hastalara uygun diyet verilerek çinko alımları sağlanmaya çalışılmalı 

gerekiyorsa suplement olarak beslenmelerine eklenmelidir. 
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Hemodiyaliz hastalarında diyet potasyum kaynakları olan besinlerin fazla tüketilmesinden 

dolayı genelde hiperpotasemi görülmektedir. Ancak yetersiz beslenme, şiddetli kusma, 

diüretik kullanımı ve diyare nedeniyle potasyum kayba uğrayabilmekte ve hipopotasemi 

gelişebilmektedir. Hemodiyaliz hastalarının serum potasyum değerinin yükselmesi ve 

düşmesi kalp hastalıklarına neden olmaktadır [201,212]. Hastaların serum potasyum 

düzeyleri izlenmeli ve 6 mmol/dL’nin üzerinde ise günlük potasyum alımları 50-70 mmol 

(1950-2730 mg) olarak sınırlandırılmalıdır [178]. Diyaliz hastalarında besin alımının 

değerlendirildiği bir çalışmada; günlük potasyum alımı 1533,7±637,75 mg bulunmuştur 

[348]. Bu çalışmada; hastaların diyaliz öncesi ortalama kan potasyum değeri 5,0±0,91 

mEq/L olup normal referans aralığındadır. Hastaların günlük ortalama diyetle almış 

oldukları potasyum miktarı 1369,0±485,86 mg/gün olup hastaların hepsinin NKF önerileri 

doğrultusunda alım yaptıkları görülmüştür (Çizelge 4.18) (Çizelge 4.21). Bu sonuç 

hastaların günlük beslenmelerinde potasyum içerikli besinleri kısıtlamaları ve dikkatli 

tüketmeleri ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda fosfor atımının azalması ve diyetle fazla fosfor 

alınması hiperfosfatemiye neden olmaktadır. Böbrek fonksiyon bozukluğundan dolayı D 

vitamini aktif hale gelememektedir. Bu durum kalsiyumun bağırsaklardan emilimi 

azaltmakta ve PTH seviyesini arttırmaktadır. Bu nedenle bu hastalarda sekonder 

hiperparatiroidizm ve renalosteodistrofi gelişmektedir [3]. Diyaliz hastalarında besin 

alımının değerlendirildiği çalışmada; günlük fosfor alımı 695,4±242,91 mg, kalsiyum alımı 

490,6±198,59 mg bulunmuştur [340]. Yapılan başka bir çalışmada; fosfor miktarı 

842,6±576,8 mg, kalsiyum miktarı 371±323,7 mg olarak belirtilmiştir [327]. Bu çalışmada; 

hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları kalsiyum miktarı 462,2±191,35 mg olup 

NKF önerilerinin (800-1200 mg/gün) altında tükettikleri saptanmıştır. Hastaların günlük 

ortalama 750,8±301,92 mg fosfor aldıkları saptanıp NKF önerileri doğrultusunda aldıkları 

belirlenmiştir (Çizelge 4.18) (Çizelge 4.21). Bu durumun diyette kalsiyum açısından zengin 

kaynakların iyi birer fosfor kaynağı olmasından dolayı hastaların hiperposfatemiyi 

engellemek için kalsiyum kaynaklarını sınırlandırmalarından kaynaklandığı 

düşünülmektedir.  

Hemodiyaliz hastalarının sodyum kısıtlaması idrar miktarına göre yapılmaktadır. İdrar 

miktarı günde 1 litreden fazla olan hastalarda 3-4 g/gün gibi hafif  bir tuz kısıtlaması önerilir 

[207]. Anürisi olan hemodiyaliz hastalarına  1- 2 g/gün civarında tuz (450-900 mg sodyum) 
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ve en fazla 1 litre sıvı alımı önerilir. Fazla tuz alımı, susama hissini arttırarak su alımında da 

artışa neden olmaktadır [202]. Bu çalışmada hastaların tamamının tuzsuz diyet aldığı 

düşünülmektedir. Ancak hasta bilgisinin ve diyet sorgulamasının yetersiz olması çalışmanın 

eksikliğidir. 

  



101 
 

 

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışma Erzurum ili Bölge Eğitim ve Araştırma Hastanesi Hemodiyaliz Ünitesi’nde 

tedavi gören 18-65 yaş arası 25 erkek, 24 kadın olmak üzere toplam 49 gönüllü  hasta 

üzerinde yapılmıştır. Çalışmanın amacı; son dönem böbrek yetmezliği olan hemodiyaliz 

hastalarında malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz komponentleri ile beslenme 

ilişkisini saptamaktır.  Aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir. 

1. Çalışmaya katılan hastaların %24,5’i 40-49 yaş aralığında, çoğunluğun ise 50-59 yaş 

aralığında olduğu görülmektedir. Erkek hastaların yaş ortalaması 47,0±11,39 yıl, kadın 

hastaların yaş ortalaması 48,3±11,60 yıl olarak belirlenmiştir. 

2. Çalışmaya katılan kadın hastaların %50,0’sinin okur-yazar olmadığı, erkek hastaların 

%40,0’ının ilkokul mezunu olduğu belirlenmiştir. 

3. Çalışmaya katılan hastaların medeni durumları değerlendirildiğinde %77,5’inin evli, 

%22,5’inin bekar olduğu saptanmıştır. 

4. Çalışmaya katılan hastaların %30,6’sı çalışmıyor, %2,0’si memur, %24,5’i emekli 

olup kadın hastaların %87,5’inin ev hanımı olduğu saptanmıştır. 

5. Çalışmaya katılan hastaların sigara içme durumları değerlendirildiğinde erkek 

hastaların %40,0’ının ve kadın hastaların %4,2’sinin sigara kullandığı belirlenmiştir. 

Erkek hastaların %60,0’ı günlük 5-10 adet sigara içerken, kadın hastanın günlük 5 

adetten az içtiği görülmektedir. Hastaların %77,6’sının sigara sigara kullanmadığı 

belirlenmiştir. 

6. Çalışmaya katılan hastaların hiçbirinin alkol kullanmadığı belirlenmiştir. 

7. Çalışmaya katılan hastaların öğün düzenlerine göre beslenme alışkanlıkları 

değerlendirildiğinde erkek hastaların %68,0’i, kadın hastaların %54,2’sinin günde üç 

ana öğün yaptığı, erkek hastaların %54,2’sinin kadın hastaların ise %73,3’ünün bir ara 

öğün yaptığı saptanmıştır. Hastaların %57,1’isinin öğün atladığı ve erkek hastaların 

%58,3’ünün kadın hastaların %56,2’sinin öğle öğününü atladığı belirlenmiştir. Erkek 

hastaların tamamı, kadın hastaların %87,5’i diyet  uyguladıklarını  belirtmiştir. 

8. Çalışmaya katılan erkek hastaların %61,9’unun 5-10 yıl, kadın hastaların ise 

%62,5’inin 5 yıldan az süredir KBY hastası oldukları görülmektedir. 

9. Erkek hastaların %84,0’ü, kadın hastaların %91,7’si haftada 3 kez diyalize girdikleri 

ve erkek hastaların %96,0’sının, kadın hastaların tamamının haftada 4 saat ve üzerinde 

diyaliz tedavisi aldıkları belirlenmiştir. 
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10. Çalışmaya katılan hastaların %10,2’sinde KBY tanısı almış yakın akrabalarının varlığı 

tespit edilmiştir. 

11. Çalışmaya katılan erkek hastaların %11,1’inde, kadın hastaların %6,7’sinde diyabet 

tanısı olduğu, erkek hastaların %55,6’sında, kadın hastaların ise 66,7’sinde 

hipertansiyon tanısı olduğu saptanmıştır. 

12. Çalışmaya katılan hastaların ilaç kullanım durumları değerlendirildiğinde; hastaların 

%98,0’i mide koruyucu, %38,8’i fosfor bağlayıcı, %16,3’ü antiparatiroit ilaç 

kullandığı, hastaların %63,3’ünün intra venöz demir, %77,6’sının eritropoetin, 

%77,6’sının folbiol ve %28,6’sının D3 vitamini kullandığı saptanmıştır. 

13. Çalışmaya katılan erkek hastaların diyaliz sonrası kuru vücut ağırlık ortalaması 

66,2±12,98 kg, kadın hastaların 62,2±14,73 kg olarak saptanmıştır.  

14. Çalışmaya katılan erkek hastaların %16,0’sı, kadın hastaların %8,3’ünün zayıf olduğu, 

erkeklerin %48,0’inin, kadınların %45,8’inin normal vücut ağırlığında olduğu, 

erkeklerin  %32,0’sinin, kadınların %20,8’inin hafif şişman olduğu, erkeklerin 

%4,0’ünün, kadınların %16,7’sinin obez olduğu, kadınların %4,2’sinin ileri obez ve  

%4,2’sinin de morbid obez olduğu belirlenmiştir. 

15. Çalışmaya katılan erkek hastaların %60,0’nın, kadın hastaların %50’sinin PEM 

kriterlerine göre düşük BKİ’ye  sahip oldukları belirlenmiştir. 

16. Çalışmaya katılan erkek hastaların bel çevresi ölçümleri değerlendirildiğinde; 

%20,0’si risksiz, %24,0’ü riskli ve %56,0’sı yüksek riskli grupta saptanmıştır. Kadın 

hastaların bel çevresi ölçümleri değerlendirildiğinde %50,0’si risksiz, %16,7’si riskli 

ve %33,3’ü yüksek riskli grupta saptanmıştır. Hastaların bel çevresi ölçümleri risk 

sınıflamasına göre cinsiyetler arası fark saptanmamıştır (p>0,05). 

17. Çalışmaya katılan erkek hastaların bel-kalça oranı ve bel-boy oranı ölçümleri risk 

sınıflamasına göre değerlendirildiğinde; %20’si risksiz, %80’i riskli grupta 

saptanmıştır. Kadın hastaların bel-kalça oranı ve bel-boy oranı risk sınıflamasına göre 

değerlendirildiğinde ise; %20,8’i risksiz, %79,2’si riskli grupta saptanmıştır. 

Hastaların bel-kalça ve bel-boy oranları risk sınıflamasına göre cinsiyetler arası fark 

saptanmamıştır (p>0,05). 

18. Çalışmaya katılan hastaların ortalama hemoglobin değeri 10,8±1,87 gr/dL, ortalama 

hemotokrit yüzdesi %33,2±5,53, olup hedeflenen değerden düşük saptanmıştır. 

19. Çalışmaya katılan hastaların ortalama ferritin değeri 668,0±466,30 ng/mL olup 

NKF/KDOQ önerilerine göre demir tedavisinin yeterli olduğu (500-800 μg/L) aralıkta 

saptanmıştır. 
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20. Çalışmaya katılan hastaların ortalama serum folat değeri 8,2±6,02 mcg ve ortalama 

serum B12 vitamin değeri 366,2±160,55 mcg olup normal referans aralığında 

saptanmıştır. 

21. Çalışmaya katılan hastaların ortalama serum albümin değeri 3,7±0,34 g/dL, ortalama 

serum toplam protein değeri 6,7±0,48 g/dL, ortalama serum CRP değeri 1,5±2,01 g/dL 

olup albümin seviyesindeki düşüklük inflamasyon varlığı ile ilişkili olmayıp 

malnutrisyon ile uyumlu bir şekilde ılımlı düşüş gösterdiği belirlenmiştir. 

22. Çalışmaya katılan hastaların PEM kriterlerine göre %65,3’ünün serum albümin değeri 

düşük olup cinsiyetler arası fark görülmemiştir (p>0,05). 

23. Çalışmaya katılan hastaların diyaliz öncesi giriş ortalama serum BUN değeri 

84,9±20,05 mg/dL, ortalama serum kreatinin değeri 9,7±3,36 mg/dL, ortalama serum 

ürik asit değeri 6,6±1,11 mg/dL olup bu ortalama değerler referans değerlerin üstünde 

saptanmıştır. 

24. Çalışmaya katılan hastaların diyaliz öncesi ortalama kan potasyum değeri 5,07±0,91 

mEq/L, ortalama kan fosfor değeri 5,3±1,66 mEq/L ölçülmüş referans değerlerinden 

yüksek saptanmıştır.  

25. Çalışmaya katılan hastaların diyaliz giriş ortalama kan kalsiyum değeri 8,6±0,67 

mg/dL, ortalama kan alkalenfosfataz değeri 144,1±117,37 U/L olup referans değerleri 

içinde ölçülmüştür. Hastaların ortalama kan parat hormon değeri ise 625,2±524,60 

pg/mL olup referans değeri üzerinde saptanmıştır. 

26. Çalışmaya katılan hastaların diyaliz giriş ortalama serum sodyum değeri 136,2±3,08 

mEq/L olup normal referans değerleri içerisinde ölçülmüştür. 

27. Çalışmaya katılan hastaların serum CRP düzeyi referans değerleri içerisinde 1,5±2,01 

mg/dL saptanmıştır. 

28. Çalışmaya katılan hastaların diyastolik kan basıncı ortalaması 78,6±23,92 mmHg, 

sistolik kan basıncı ortalaması da 136±30,86 mmHg olarak saptanmıştır. 

29. Çalışmaya katılan hastaların ortalama serum toplam kolesterol seviyesi 161,2±51,58 

mg/dL, ortalama serum HDL-kolesterol seviyesi 32,6±6,96 mg/dL, ortalama serum 

LDL-kolesterol seviyesi 86,1±37,30 mg/dL, ortalama serum trigliserit seviyesi 

164,4±100,73 mg/dL olup normal referans değerleri içerisinde olduğu belirlenmiştir.  

30. Çalışmaya katılan hastaların PEM kriterlerine göre %91,8’inin toplam kolestrol 

seviyesi normal olup cinsiyetler arası fark bulunmamıştır (p>0,05). 

31. Çalışmaya katılan hastaların ortalama serum Mg seviyesi 2,5±0,70 mg/dL olup normal 

referans değerleri içindedir. 
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32. Çalışmaya katılan hastaların ortalama CIMT kalınlıkları 0,5±0,16 mm olup cinsiyetler 

arasında fark bulunmamıştır (p>0,05).  

33. Çalışmaya katılan hastaların ortalama CIMT kalınlıkları ile yaş, vücut yağ kütlesi ve 

BKİ değerleri arasında pozitif yönde bir ilişki saptanmıştır (p<0,05). 

34. Çalışmaya katılan hastaların MIS skorlarının ortalaması 11,34±4,10 olup cinsiyetler 

arasında fark görülmemiştir (p>0,05). 

35. Çalışmaya katılan hastaların biyokimyasal verileri ile MIS skoru arasındaki ilişki 

incelendiğinde; demir bağlama kapasitesi, ürik asit, fosfor ve albümin seviyesi ile ters 

ilişkili olduğu (p<0,05), hastaların serum ferritin ve B12 vitamin seviyeleri ile MIS 

skoru arasında ise pozitif bir ilişki olduğu saptanmıştır (p<0,05). Hastaların sistolik, 

diyastolik kan basınçları ve diyaliz süreleri ile MIS skoru arasında ise anlamlı bir ilişki 

görülmemiştir (p>0,05). 

36. Bu çalışmada CRP ile MIS skoru arasında anlamlı olmasada literatürle uyumlu bir 

şekilde pozitif ilişki gösterilmiştir (r=0,23 p=0,10). 

37. Bu çalışmada hastalara ait antropometrik ölçümlerin tamamı MIS skorları ile ters 

ilişkili olup; bu ölçümlerden ağırlık, BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, bel-boy oranı, 

toplam vücut yağı, yağsız vücut kütlesi ve BMH değerleri ile MIS skorları arasındaki 

ilişki anlamlı bulunmuştur  (p<0,05). 

38. Bu çalışmada hastaların MIS skorları ile serum CRP ve CIMT kalınlıkları arasında 

anlamlı bir ilişki görülmemiştir (p>0,05). 

39. Bu çalışmada hastalara ait MIS skorları ile ortalama enerji ve besin ögesi alım 

miktarları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

40. Çalışmaya katılan hastaların %14,3’ü çok hafif aktiviteli, %75,5’i hafif aktiviteli, 

%8,2’si orta aktiviteli ve %2,0’si ağır aktiviteli olup cinsiyetler arasında istatiksel fark 

bulunmamıştır (p>0,05). 

41. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama enerji alımları 1424,2±601,49 kkal olup, 

günlük ortalama 23,1±10,53 kkal/kg/gün enerji aldıkları ve NKF önerilerinden 

oldukça düşük olduğu görülmektedir. Diyaliz günü alınan enerji miktarının diyaliz 

öncesi gün alınan enerji miktarından fazla olduğu saptanmıştır (p<0,05).  

42. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama 51,6±22,33 g protein aldıkları ve diyaliz 

günü ortalama 61,9±30,26 g protein alımının diğer günlerden istatiksel olarak yüksek 

olduğu belirlenmiştir. (p<0,05). Hastaların günlük ortalama 0,83±0,39 g/kg/gün 

protein aldıkları ve NKF önerilerinden oldukça düşük olduğu görülmektedir.  
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43. Çalışmaya katılan hastaların diyetle toplam tükettikleri protein yüzdesi diyalizden 

önceki gün 14,2±4,32, diyaliz günü 16,9±5,75, diyalizden sonraki gün 14,5±3,54 olup 

diyaliz günü tüketilen protein yüzdesi diğer günlerden anlamlı olarak yüksek  

saptanmıştır (p<0,05). 

44. Çalışmaya katılan hastaların NKF önerilerine göre; %83,7’sinin diyetle yetersiz enerji 

aldıkları, %91,8’inin yetersiz protein aldıkları ve %83,7’sinin hem yetersiz enerji 

hemde yetersiz protein aldıkları belirlenmiştir. 

45. Çalışmaya katılan hastaların diyetle toplam tükettikleri yağ yüzdesi ortalama 

33,1±6,12 olup önerilerin üzerinde olduğu görülmekte, günler arasında istatistiksel 

fark görülmemektedir. Diyetin yağ asidi örüntüsü ise tekli doymamış yağ asidi oranı 

(TDYA) %10,7±2,13, çoklu doymamış yağ asidi oranı (ÇDYA) %7,05±2,56 şeklinde 

olup önerilen aralıktadır. Diyaliz günü tüketilen doymamış yağ asidi miktarının diğer 

günlerden fazla olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

46. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama tükettikleri kolestrol miktarı 

233,3±101,98 mg olup önerilerin üzerinde olduğu görülmekte, diyaliz öncesi gün diğer 

günlerden daha az tüketildiği saptanmıştır (p<0,05).  

47. Çalışmaya katılan hastaların günlük diyetle toplam enerjinin %51,7±7,36’sını 

CHO’dan karşıladıkları saptanmış olup önerilen miktardan düşük tükettikleri 

görülmektedir. Günler arasında fark saptanmamıştır (p>0,05). 

48. Çalışmaya katılan hastaların günlük aldıkları ortalama posa miktarı 14,05±7,05 g, 

çözünür posa miktarı 4,6±2,54 g, çözünmez posa miktarı 8,6±4,22 g olup önerilen 

miktarın altında tükettikleri görülmektedir. Günler arasında fark saptanmamıştır 

(p>0,05). 

49. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları tiamin miktarının 

0,5±0,22 mg, riboflavin miktarının 0,95±0,34 mg, niasin miktarının 7,5±3,37 mg, C 

vitamini miktarının 60,89±48,21 g olduğu saptanmış olup önerilen miktarlardan az 

tüketildiği görülmektedir. 

50. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları B6 vitamini 

0,7±0,29 mg, folik asit miktarı 85,9±31,17 mcg olup önerilen miktarların altında 

tüketildiği görülmektedir. 

51. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları B12 vitamini 

2,74±1,82 mcg olup önerilen miktarda olduğu görülmektedir. 
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52. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları A vitamini 

781,2±549,54 mcg, E vitamini 10,8±6,23 mg olup önerilen miktarlarda tüketildiği 

görülmektedir. 

53. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları demir miktarı 

7,1±3,02 mg olup hastaların önerilen miktarların altında tükettikleri saptanmıştır. 

54. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları kalsiyum miktarı 

462,2±191,35 mg olup NKF önerilerinin altında tükettikleri belirlenmiştir. 

55. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları fosfor miktarı 

750,8±301,92 mg olup NKF önerileri doğrultusunda tükettikleri belirlenmiştir. 

56. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları potasyum miktarı 

1369,0±485,86 mg olup hastaların hepsinin NKF önerileri doğrultusunda alım 

yaptıkları görülmüştür.  

57. Çalışmaya katılan hastaların günlük ortalama diyetle almış oldukları çinko miktarı 

6,7±3,01 mg olup hastaların önerilen miktarların altında tükettikleri saptanmıştır. 

Bu veriler ışığında; 

Çalışmaya katılan hastaların günlük enerji, protein ve besin ögesi alımları hemodiyaliz 

hastaları için önerilen değerlerden oldukça düşük olması ile dikkat çekicidir. Hastaların 

inflamasyon göstergesi CRP’nin normal aralıkta olması MIS skorunun yetersiz enerji ve 

besin ögesi alımıyla gelişen malnutrisyonla ilişkili olduğunu göstermektedir. Yetersiz enerji 

ve besin ögesi alımıyla gelişen malnutrisyon özellikle hemodiyaliz hastalarında inflamasyon 

ve ateroskleroza neden olup mortalite ve morbidite açısından ciddi risk oluşturduğundan bu 

hastaların beslenme durumlarının takibi önemlidir. Çalışmaya katılan hastalarda 

kardiyovasküler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak görülen CIMT kalınlığının 

yaşla birlikte artış göstermesi ise MIA bileşeni ateroskleroz açısından ciddi risk 

oluşturmaktadır.  

Son dönem böbrek yetmezliği olan hemodiyaliz hastalarında serum proinflamatuvar 

düzeylerindeki artış ve bu hastalarda sıklıkla görülen malnütrisyon ve ateroskleroz 

arasındaki ilişki MIA sendromu olarak gösterilmiştir. Her hemodiyaliz hastası için MIA 

sendromunun bileşenleri ayrı ayrı incelenmeli ikinci tip malnütrisyonda beslenme durumunu 

iyileştirmek oldukça zor olduğu için bu hastalarda komorbid durumu veya kronik 

inflamasyonu düzeltmek gerekmektedir. Bu hastalara yönelik medikal ve tıbbi beslenme 
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tedavi protokolleri oluşturulmalıdır. Malnutrisyon varlığında hastaların tam olarak 

değerlendirilmeleri için, antropometrik ölçümler, kan biyokimyasal parametreleri, besin 

tüketim durumları ve tarama testlerinden en az üç dört tanesi kullanılmalıdır. Hastaların 

diyetleri böbrek hastalığında uzmanlaşmış klinik diyetisyenler tarafından, diyetin yeterli 

enerji ve protein içermesi yanı sıra diyetin toplam yağ, kolesterol, doymuş ve doymamış yağ 

asidi içeriklerinin öneriler doğrultusunda olması, ayrıca kalp ve damar sağlığı için önemli 

olan antioksidan vitamin ve mineralleri de içermesi şeklinde düzenlenmelidir. Yetersiz oral 

alımı olan hastalara hazırlanan diyet programlarının yanı sıra, hastalara enteral beslenme 

veya intradiyalitik beslenme uygulanmalıdır. Hastalar için hazırlanan bireysel diyet 

eğitimleri detaylı olarak hasta/hasta yakınına verilmeli hastaların renal diyetisyenlerce sıkı 

takiplerinin yapılması gerekmektedir. 

Hemodiyaliz hastaları yüksek kardiovasküler riske sahip olduklarından geleneksel, böbreğe 

ve beslenmeye bağlı bu risklerin azaltılabilmesi için, hastalara yönelik multidisipliner 

çalışmaların yapılması gerekmektedir. Amacımız hastaların MIA risk faktörleri yönünden 

araştırılması ve uygun diyet, egzersiz ve tedavi ile ateroskleroz hızının azaltılması olmalıdır. 

Sonuç olarak son dönem böbrek yetmezliği olan MIA sendromlu hastalarda beslenme 

müdahalelerin etkinliğini inceleyen daha büyük randomize klinik çalışmaların yapılması 

tıbbi beslenme tedavisi uygulamalarında yararlı olacaktır. 
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EK-1. Gönüllü Katılım Formu 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

“Hemodiyalize Giren Son Dönem Böbrek Yetmezliği Olan Hastalarda Malnutrisyon-

İnflamasyon_Ateroskleroz Risk Faktörleriyle Beslenme İlişkisi” isimli bir çalışmada yer 

almak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmaya davet edilmenizin nedeni sizde 

sbu kompenentlerden bir ya da daha fazlasını tespit etmektir. Bu çalışma, araştırma amaçlı 

olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Bu araştırma kapsamında 

size herhangi bir girişim yapılmayacaktır ancak; size ait bazı bilgiler elde etmek 

istediğimiz için izninizi almak amacı ile bu form hazırlanmıştır. Size ait bu bilgilerin, 

kimliğiniz açıklanmamak kaydı ile bilimsel amaçla kullanımını kabul eder iseniz bu formu 

onaylamanız istenecektir. Bu araştırma, Gazi Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi, 

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalı, Doç Dr. Hilal YILDIRAN danışmanlığında ve Dyt. 

Hacer Alataş’ın sorumluluğu altındadır. 

Çalışmanın amacı nedir; benden başka kaç kişi bu çalışmaya katılacak?  

•Bu çalışmanın amacı; 

•Hemodiyalize giren son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda malnutriston-

inflamasyon-ateroksleroz risk faktörleriyle beslenme ilişkisini  

•Hemodiyalize giren  hastaların beslenme durumunu saptamak, 

•Hemodiyalize giren  hastaların inflamasyon durumunu saptamak, 

•Hemodiyaliz hastalarında erken dönemde risk faktörlerinin tayin ederek koruyucu 

önlemlerin alınması yaşam süresi ve kalitesinin yükseltilmesini sağlamaktır. 

• Bu çalışmaya Erzurum İli Bölge Eğitim Ve Araştırma Hastanesi hemodiyaliz ünitesine 

gelen nefroloji kliniği tarafından takipli 18-65 yaş aralığındaki minimum 35 yetişkin hasta 

alınacaktır. 

Bu çalışmanın yöntemi ve öngörülen süresi nedir?  

•Çalışmada veri toplama yöntemi olarak ″yüz yüze anket yöntemi″ kullanılacaktır. 

•Bu çalışma Şubat-2016 ile Mart-2016 tarihleri arasında yürütülmek üzere planlanmıştır. 

Çalışmanın riskleri ve rahatsızlıkları var mıdır? 
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EK-1. (devam) Gönüllü Katılım Formu  

Bu çalışmada veri toplama yöntemi olarak sadece ″yüz yüze anket yöntemi″ 

kullanılacağından herhangi bir risk ya da rahatsızlık verme durumu yoktur. 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

Çalışmada yer almanız sonuçların güvenilirliğinin artması açısından önem taşımaktadır. 

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir?  

Çalışmaya katılmakla parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme 

yapılmayacaktır. 

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak?  

 Araştırmacınız kişisel bilgilerinizi, araştırmayı ve istatiksel analizleri yürütmek için 

kullanacaktır ve tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak kimlik bilgileriniz gizli 

tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi 

makamlar inceleyebilir. Çalışmanın sonunda, kendi sonuçlarınızla ilgili bilgi istemeye 

hakkınız vardır. 

Daha fazla bilgi için kime başvurabilirim?  

Çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime 

geçiniz.  

ADI: Hacer ALATAŞ    

GÖREVİ: Diyetisyen   

TELEFON: 0537 229 64 85 

Katılımcının/Hastanın Beyanı 

Gazi Üniversitesi, Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalında, Doç. 

Dr. Hilal YILDIRAN danışmanlığında, Dyt. Hacer ALATAŞ tarafından tıbbi bir araştırma 

yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı ve ilgili metni 

okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer 

katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir 

zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir neden 

göstermeden araştırmadan çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak 

için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim).  
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EK-1. (devam) Gönüllü Katılım Formu  

Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından 

araştırma dışı da tutulabilirim. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırmadan elde edilen benimle ilgili kişisel bilgilerin gizliliğinin korunacağını biliyorum. 

Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık 

sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda 

gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına 

girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dyt. Hacer 

ALATAŞ’I 05372296485 numaralı telefondan ve  Erzurum İli Bölge Eğitim Ve Araştırma 

Hastanesi Diyet Polikliniğinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu koşullarla söz 

konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, gönüllülük içerisinde katılmayı kabul ediyorum. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Onaylıyorum: 

Tarih: 

Katılımcı ile görüşen araştırıcı            

Adı soyadı, unvanı: Hacer ALATAŞ, Diyetisyen 

Erzurum İli Bölge Eğitim Ve Araştırma Hastanesi  

İmza: 
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EK-2. Etik Kurul Onayı 
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EK-3. Anket Formu 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ SAĞLIK BİLİMLERİ FAKÜLTESİ 

BESLENME VE DİYETETİK BÖLÜMÜ 

 
HEMODİYALİZE GİREN SON DÖNEM BÖBREK YETMEZLİĞİ OLAN 

HASTALARDA MIA RİSK FAKTÖRLERİYLE BESLENME İLİŞKİSİNİ 

SAPTAMA 

 

ANKET NO:………………TARİH:……………………. 

A)GENEL BİLGİLER: 

1) Yaş(yıl):..............................Cinsiyet: K(...)   E(…) 

2) Eğitim durumu? 

1.Okur yazar değil    2.Okur yazar    3.İlkokul    4.Ortaokul    5.Lise ve dengi    6.Yüksekokul    

7.Fakülte         8.Diğer(açıklayınız……………………) 

3)Toplam eğitim süresi?     …………….yıl 

4)Medeni durum?         1. Evli      2. Bekar      3. Boşanmış, dul 

5)Mesleğiniz nedir? 

1. Çalışmıyorum    2. Memur     3. İşçi     4. Serbest meslek     5. Emekli     6. Ev hanımı      7. 

Öğrenci        8. Diğer …………………. 

6)Sigara içiyor musunuz? 

 1. Hayır    2. Evet (……adet/gün)   3. Bıraktım (……bırakma süresi gün/ay/yıl) (Süresi: 

….......gün/ay/yıl)       

7)Alkol kullanıyor musunuz?     1. Evet(soru 8’e geçiniz)   2. Hayır(soru 9’a geçiniz) 

8)7. soruya yanıtınız evet ise ne sıklıkla alkol tüketirsiniz ? 

1. Hergün     2. Haftada 3-5     3. Haftada 1-2       4. 15 günde 1         5.ayda 1  

9)7.soruya yanıtınız evet ise genellikle hangi alkollü içeceği tercih edersiniz? 

1. Bira   2. Şarap   3. Rakı   4. Votka    5. Viski    6.Diğer …………… 

B) SAĞLIK DURUMU 

 

10.  KBY tanısını ne zaman aldınız ……………………….. 

 

11. HD tedavisine ne zaman başladınız……………. 

 

12. Diyaliz tedavisi ……gün../ hafta 

 

13. Diyaliz seansınızın süresi ………..dakika 

 

14.Doktor tarafından teşhis konulmuş KBY dışında hastalığınız varmı? ( cevabınız evet ise;  

11. Soruya geçiniz, hayır ise 16. Soruya geçiniz) 

1. Evet                        2. Hayır 

 

15. Tanısı olan hastalıklar …………………………………….. 

 

16.  Birinci derece akrabalarınız içerisinde; KBY tanısı almış kimse var mı? 

1. Evet    2. Hayır  
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EK-3. (devam) Anket Formu 

17.Kullandığınız ilaçlar  

………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………… 

 

18.Kullandığınız vitamin/mineral suplementleri var mı, varsa neler? 

………………………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………… 

 

C)BESLENME ALIŞKANLIKLARI: 

19) Günde kaç öğün yemek yersiniz?...........ana………ara 

20) Öğün atlar mısınız?       1. Hayır             2. Evet 

21) 20.soruya cevabınız evet ise genellikle hangi öğünü atlarsınız? 

1. Kahvaltı    2. Kuşluk    3. Öğle    4. İkindi      5. Akşam    6. Gece 

22)Diyet uyguluyor musunuz? 

 1.  Evet       2.Hayır 

 

D)ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER ve  BİA ANALİZ SONUÇLARI: 
23. Ağırlık (kg)  29. Toplam vücut yağı (kg):  

24. Boy (m)  30. Toplam vücut yağı (%):  

25. BKİ (kg/m²)  31. Yağsız vücut kütlesi (kg)  

26. Bel çevresi (cm)  32. Yağsız vücut kütlesi (%)  

27. Kalça çevresi (cm)  33. BMH  

28. Bel-kalça oranı  34. TEH  

  35. Impedans:  

 

E. BİYOKİMYASAL ANALİZLER 
TARİH…………………………………    

Hemoglobin gr/dl   Magnezyum mg/dl  

RBC 10/mcl   Kalsiyum mg/dl  

Hemotokrit %   Fosfor mg/dl  

Lökosit 10/mcl   Ca x P mg2/d12  

Trombosit 10/mcl   Parathormonpg/ml  

MCV fL   Toplam Protein g/dl  

MCH pg   Albümin g/dl  

MCHC g/dl   AST U/L  

RDV %   ALT U/L  

Demir mcg/dl   Alkalenfosfataz U/L  

Demir Baglama Kapasitesi mg/dl   GGT U/L  

Ferritinng/ml   DÖNEMSEL RUTİN -Tarih:  

TransferrinSatürasyonu %   pH  

AKŞ mg/dl   HCO3  

TKŞ mg/dl   Toplam Kolesterol mg/dl  

HbA   HDL - Kolesterol mg /dl  

Giriş / Çıkış BUN mg/dl   LDL - Kolesterol mg /dl  

Giriş / Çıkış Kreatinin mg/dl    Trigliserit mg/dl  

URR (%)   HbsAg  

spKt/V   Anti-HBs (titre)  

eKt/V   Anti-HCV  

Ürik asit mg/dl   Anti-HIV  

Sodyum mEq/L   Sedimantasyon mm/h  

Potasyum mEq/L   CRP  

Klor mEq/L     
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EK-3. (devam) Anket Formu 

F) KAN BASINCI ÖLÇÜMLERİ 
Sistolik kan basıncı  (mmHg)  

Diastolik kan basıncı (mmHg)  

 
G) ULTRASONOGRAFİK ÖLÇÜMLER 

CIMT  

 
H)YETİŞKİN BİREY FİZİKSEL AKTİVİTE KAYDI (24 SAATLİK) 
Ad: Soyadı    : ................................... 

Aktivite Türü 
Aktivite 

Faktörü 

Süre Toplam 

Saat Dakika Süre Süre*A.F 

Dinlenme 

Uyku. uzanma 
1.0 

    

Çok Hafif Aktivite 

Oturarak çalışma. boya. laboratuvar. dikiş. örgü. ütü. 

yemek yapma. masa başı oyun. müzik aleti çalma.  

TV seyretme 

1.5 

    

Hafif Aktivite 

Yavaş yürüme. marangoz işleri. lokanta işleri. ev 

temizliği. çocuk bakımı. masa tenisi. golf gibi 

sporlar 

2.5 

    

Orta Aktivite 

Hızlı Yürüme. tarla işleri. yük taşıma. bisiklete 

binme. kayak. tenis.dans 

5 

    

Ağır Aktivite 

Yokuş yukarı yük taşıma. tırmanma. elle yorucu 

kazma işi. inşaat işçiliği. basketbol.  futbol gibi 

sporlar  

7 

    

Toplam      

TOPLAM 24 saat veya 1440 dakika  
I) 3GÜNLÜK BESİN TÜKETİM KAYDI (Diyaliz Öncesi Gün) 
Ad: Soyadı    : ................................... 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESİN ADI MİKTAR/PORSİYON İÇİNDEKİLER 

SABAH 

 

 

   

KUŞLUK 

 

 

   

ÖĞLE 

 

 

   

İKİNDİ 

 

 

   

AKŞAM 

 

 

   

GECE 

 

 

   

Not: yemeklerde kullanılan yağ türlerini belirtiniz 
Bu besin tüketimi genel besin tüketim alışkanlıklarınızı yansıtıyor mu?  1. Hayır 2. Evet 
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EK-3. (devam) Anket Formu 

I) 3GÜNLÜK BESİN TÜKETİM KAYDI (Diyaliz Günü) 
Ad: Soyadı    : ................................... 
 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESİN ADI MİKTAR/PORSİYON İÇİNDEKİLER 

SABAH 
 
 
 

   

KUŞLUK 
 
 

   

ÖĞLE 
 
 
 

   

İKİNDİ 
 
 

   

AKŞAM 
 
 
 

   

GECE 
 
 

   

Not: yemeklerde kullanılan yağ türlerini belirtiniz 
Bu besin tüketimi genel besin tüketim alışkanlıklarınızı yansıtıyor mu?  1. Hayır 2. Evet 
I) 3GÜNLÜK BESİN TÜKETİM KAYDI (Diyalizden Sonraki Gün) 
Ad: Soyadı    : ................................... 
 

ÖĞÜNLER YEMEK/BESİN ADI MİKTAR/PORSİYON İÇİNDEKİLER 

SABAH 
 
 
 

   

KUŞLUK 
 
 

   

ÖĞLE 
 
 
 

   

İKİNDİ 
 
 

   

AKŞAM 
 
 
 

   

GECE 
 
 

   

Not: yemeklerde kullanılan yağ türlerini belirtiniz 
Bu besin tüketimi genel besin tüketim alışkanlıklarınızı yansıtıyor mu?  1. Hayır 2. Evet 
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EK-4. MİS Skoru 

H)MALNÜTRİSYON İNFLAMASYON SKORU (MİS) 

(A): 

1-Kuru ağırlıkta değişiklik (son 3-6 ay): 

0 1 2 3 

Değişiklik yok ya da 

<0.5 kg değişiklik 

Hafif kilo kaybı 

(0.5 kg ile <1 kg) 

Kilo kaybı >1 kg, 

fakat toplam kilonun 

<%5 

Kilo kaybı toplam kilonun 

>%5 

2- Beslenme durumu: 

0 1 2 3 

İyi iştah ve oral alımda 

bozulma yok 

Hafif derecede 

bozulmuş katı diyet 

alımı 

İştahta orta derecede 

azalmadan sıvı diyete 

kadar 

Hipokalorik sıvı 

diyetten açlığa kadar 

3- Gastrointestinalsemptomlar (Gİ): 

0 1 2 3 

Şikayet yok, iştah iyi 

 

Orta derecede 

semptomlar, azalmış 

iştah ve sıklıkla 

bulantı 

Nadiren kusma veya 

orta derecede GİS 

semptomlar 

Sıklıkla ishal veya kusma 

veya anoreksi 

4- Fonksiyonel kapasite (beslenme ile ilişkili fonksiyonel bozulma: 

0 1 2 3 

Normal veya 

iyileşmişfonksiyonel 

kapasite, iyi hissetme 

hali 

Hareketlilikte nadiren 

azalma veya yorgun 

hissetme hali 

Günlük aktivitelerini 

yerine getirmede 

güçlük ( yıkanma gibi) 

Yatak/tekerlekli sandalye 

bağımlı veya fiziksel 

aktivitesi çok az ya da hiç 

yok 

5- Yıl olarak diyalizde geçen süreyi de içeren komorbidite: 

0 1 2 3 

Diyaliz süresi bir yıldan 

az ve bunun dışında 

sağlıklı 

Diyaliz süresi 1-4 yıl 

arası veya hafif 

derecede komorbidite 

Diyaliz süresi >4 yıl 

veya orta derecede 

komorbiditesi var  

Şiddetli, multipl 

komorbidite 

(B) Fizik muayene ( Subjektif global değerlendirme kriterlerine göre): 

6- Vücut yağ depolarında azalma veya subkutan yağ dokusunda azalma (göz altları, triseps, biseps, 

göğüs kafesi): 

0 1 2 3 

Normal (değişiklik yok) Hafif Orta Ciddi 

7- Kas kaybı bulguları (Şakak,klavikula,skapula, interkostal, kuadriseps, diz, interosseöz): 

0 1 2 3 

Normal (değişiklik yok) Hafif Orta Ciddi 

(C) Vücut Kütle İndeksi: 

8- Vücut Kütle İndeksi (BKİ): BKİ = Kilo(kg) / Boy2(m) 

0 1 2 3 

BKİ>20 kg/m2 BKİ: 18-19.99 kg/m2 BKİ: 16-17.99 kg/m2 BKİ<16 kg/m2 

 (D) Laboratuar parametreleri: 

9- Serum albümin: 

0 1 2 3 

Albümin>4.0 g/dL Albümin: 3.5-3.9 g/dL Albümin: 3.0-3.4 g/dL Albümin: <3.0 g/dL 

10- Serum TDBK (Total Demir Bağlama Kapasitesi): 

0 1 2 3 

TDBK> 250 mg/dL TDBK: 200-249 

mg/dL 

TDBK: 150-199 

mg/dL 

TDBK: <150 mg/dL 

Toplam skor yukarıdaki 10 değerin toplamı (0-30):  
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EK-5. Biyokimyasal ve Kan Basıncı Ölçümleri Referans Değerleri 

Biyokimyasal Ve Kan Basıncı Ölçümleri Referans Değerleri 
 

 Referans Değerleri 

Hemoglobin g/dL 10.3-16.2 

RBC 10/mcl 3.60-5.48 

Hemotokrit % 36.0-47.9 

Lökosit 10/mcl 0.6-5.0 

Trombosit 10/mcl 150-450 

MCV fL 78.0-100.0 

MCH pg 26.0-34.0 

MCHC g/dL 32.0-36.0 

RDV % 11.5-16.0 

Demir mcg/dL 50.0-170.0 

Demir Baglama Kapasitesi mg/dL 120-370 

Ferritinng/mL 4.63-204 

AKŞ mg/dL 70-105 

Giriş BUN mg/dL 7.0-20.1 

Çıkış BUN mg/dL 7.0-20.1 

Giriş Kreatinin mg/dL  0.57-1.11 

Çıkış Kreatinin mg/dL 0.57-1.11 

Ürik asit mg/dL 2.6-6.0 

Giriş Sodyum mEq/L 136-145 

Çıkış Sodyum mEq/L 136-145 

Giriş Potasyum mEq/L 3.5-5.1 

Çıkış Potasyum mEq/L 3.5-5.1 

Magnezyum mg/dL 1.6-2.6 

Kalsiyum mg/dL 8.4-10.6 

Fosfor mg/dL 2.3-4.7 

Parathormon pg/mL 15-68.3 

Total Protein g/dL 6.0-8.3 

Albümin g/dL 3.5-5.0 

AST U/L 5.0-34 

ALT U/L 5.0-55 

Alkalenfosfataz U/L 40-150 

Total Kolesterol mg/dL 0-200 

HDL - Kolesterol mg /dL ≥50 

LDL-Kolesterol mg/dL 0-120 

Trigliserit mg/dL <150 

CRP 0-5 

Folat 3.1-20.5 

B12 vitamini 187-883 

Sistolik kan basıncı 120-139 

Diastolik kan basıncı 80-89 
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EK-6. NKF Önerileri 

Hemodiyaliz Hastaları İçin Günlük Gereksinimler  

 

 GÜNLÜK GEREKSİNİMLER 

Enerji  30-35 kkal/kg 

Protein 1.2 g/kg 

Karbonhidrat  % 55-60 

Yağ  % 25-30 

Sodyum 2000 mg 

Potasyum  1950-2730 mg 

Fosfor  800-1000 mg 

Kalsiyum  800-1200 mg 

A Vitamini  700-900 mcg 

C Vitamini 75-90 mg 

E Vitamini  400-800 IU 

B1 Vitamini (Tiamin) 1.1-1.2 mg 

B2 Vitamini (Riboflavin) 1.1-1.3 mg 

Niasin  15-20 mg 

Pantotenik Asit  5 mg 

B6 Vitamini (Pridoksin) 1.3-1.7 mg 

B12 Vitamini (Siyanokobalamin) 2.4 mcg 

Folik Asit 400 mcg 

D Vitamini 0.25-0.75 mg 

K Vitamini 90-120 mcg 

Magnezyum 200-300 mcg 

Çinko 15 mg 

Demir 8-18 mg 
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