GAZi UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERi ENSTITUSU

.. . HEMODIYALIZE GIREN SON DONEM
YUKSEK BOBREK YETMEZLiGi OLAN HASTALARDA
MALNUTRISYON iNFLAMASYON

L | SANS ATEROSKLEROZ RiSK FAKTORLERIYLE

BESLENME ILiSKiSINi SAPTAMA

TRzl

HACER ALATAS

BESLENME VE DIYETETiIK ANABILIM DALI

KASIM 2018







HEMODIYALIZE GIiREN SON DONEM BOBREK YETMEZLIiGI OLAN
HASTALARDA MALNUTRIiISYON INFLAMASYON ATEROSKLEROZ
RISK FAKTORLERIYLE BESLENME ILiSKIiSINi SAPTAMA

Hacer ALATAS

YUKSEK LISANS TEZi
BESLENME VE DIYETETIK ANABILIM DALI

GAZi UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

KASIM 2018



Hacer ALATAS tarafindan hazirlanan “HEMODIYALIZE GIREN SON DONEM BOBREK
YETMEZLIGI OLAN HASTALARDA MALNUTRISYON INFLAMASYON ATEROSKLEROZ
RISK FAKTORLERIYLE BESLENME ILISKISINI SAPTAMA” adh tez calismas: asagidaki jiiri
tarafindan OY BIRLIGI ile Gazi Universitesi Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dalinda YUKSEK
LISANS TEZI olarak kabul edilmistir.

Damisman: Dog. Dr. Hilal YILDIRAN

Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali, Gazi Universitesi

Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yiiksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum

Baskan: Dr. Ogr. Uyesi Perim Fatma TURKER

N A >
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali, Bagkent Universitesi / ,,) 2
Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yiiksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum W '? 2 /“/"‘/' { """"""
Uye: Dog. Dr. Makbule GEZMEN KARADAG A ~ .
eule QUMENKARADAG M Crpo A A
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali, Gazi Universitesi / / ¢ 7 :

Bu tezin, kapsam ve kalite olarak Yiiksek Lisans Tezi oldugunu onayliyorum

Tez Savunma Tarihi:  05/11/2018

Jiiri iiyeleri tarafindan YUKSEK LISANS / DOKTORA tezi olarak uygun gériilmiis olan bu tez Gazi

Universitesi Saglhk Bilimleri Enstitiisii Yonetim Kurulu karart ile onaylanmistir.

Prof. Dr. Mustafa ASLAN
Saglik Bilimleri Enstitiisti Miidiirii



ETiK BEYAN

Gazi Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii Tez Yazim Kurallarma uygun olarak

hazirladigim bu tez ¢alismasinda;

Tez i¢inde sundugum verileri, bilgileri ve dokiimanlar1 akademik ve etik kurallar
cercevesinde elde ettigimi,

Tiim bilgi, belge, degerlendirme ve sonuglari bilimsel etik ve ahlak kurallarina uygun
olarak sundugumu,

Tez ¢aligmasinda yararlandigim eserlerin tiimiine uygun atifta bulunarak kaynak
gosterdigimi,

Kullanilan verilerde herhangi bir degisiklik yapmadigimu,

Bu tezde sundugum caligmanin 6zgiin oldugunu,

bildirir, aksi bir durumda aleyhime dogabilecek tiim hak kayiplarini kabullendigimi beyan

ederim.

JeA

Hacer ALATAS
05/11/2018



HEMODIYALIZE GIREN SON DONEM BOBREK YETMEZLIGI OLAN
HASTALARDA MALNUTRISYON INFLAMASYON ATEROSKLEROZ RISK
FAKTORLERIYLE BESLENME ILISKISINi SAPTAMA
(Yiiksek Lisans Tezi)

Hacer ALATAS

GAZI UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU
Kasim 2018

OZET

Bu calismanin amaci son donem bdbrek yetmezligi olan hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon, inflamasyon
ve ateroskleroz komponentleri ile beslenme iliskisini saptamaktir. Calisma 18-65 yas araliginda 49 goniillii
hemodiyaliz hastasi ile yiiriitilmiigtiir. Arastirmaci tarafindan ¢alismaya katilan hastalarin antropometrik
Sl¢timleri [(viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel ¢evresi (cm), kalga ¢evresi (cm)] ve viicut kompozisyon
analizi yapilmis, malnutrisyon inflamasyon skoru (MIS) anketi uygulanmus ve diyaliz éncesi giin, diyaliz giinii
ve diyaliz sonrast giin olmak tizere ii¢ glinliik besin tiiketim kayitlart alinmistir. Rutinde yapilan analizlerden
bazi biyokimyasal bulgularin kayitlar1 alinmis ve uzman bir radyalog tarafindan karotis intima media (CIMT)
Olgiilerek degerlendirilmistir. Calisma sonunda; yas ortalamalar1 47,6+11,39 y1l olan hastalarin serum C-reaktif
protein (CRP) diizeyi referans degerleri igerisinde 1,5+2,01 mg/dL saptanmustir. Ortalama CIMT kalinliklar1
0,5£0,16 mm, ortalama MIS skorlar1 11,3+4,10 olup cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir (p>0,05).
Hastalarin yast ve ortalama CIMT kalinliklar1 arasinda pozitif yonde orta diizeyde bir iliski saptanmistir
(r=0,550 p<0,01). Hastalarmn serum demir baglama kapasitesi, iirik asit, fosfor ve albiimin seviyesi ile MiS
skorunun ters iliskili oldugu (p<0,05), serum ferritin ve By, vitamin seviyesi ile MIS skorunun pozitif iliskili
oldugu saptanmustir (p<0,05). Erkek hastalarin %60,0’1, kadin hastalarin %350’sinin protein-enerji
malnutrisyonu (PEM) kriterlerine gore BKI’si diisiiktiir. Hastalara ait bazi antropometrik ve viicut
kompozisyon dl¢iimlerinin tamanmi MIS skorlar ile ters iliskili olup; bu dl¢iimlerden viicut agirhigi, beden kiitle
indeksi (BKI), bel gevresi, kal¢a cevresi, toplam viicut yag1, yagsiz viicut kiitlesi degerleri ile MIS skorlar1
arasidaki iliski anlamli bulunmustur (p<0,05). Erkek hastalar giinliik ortalama 26,3+12,00 kkal/kg/giin, kadin
hastalar 19,3+7,03 kkal/kg/giin enerji almakta ve erkek hastalarin %80’inin, kadin hastalarin %83,7’sinin
Uluslararasi1 Bobrek Vakfi’na [National Kidney Foundation (NKF)] gore yetersiz enerji aldiklar1 ve cinsiyetler
arasi fark bulunmadig: goriilmiistiir (p>0,05). Erkek hastalar giinliik ortalama 0,9+0,46 g/kg/giin protein, kadin
hastalar 0,6+0,22 g/kg/giin protein almakta ve erkek hastalarin %84 {iniin, kadin hastalarin tamaminin NKF’ye
gore yetersiz protein aldiklar1 ve cinsiyetler arasi fark bulunmadig: goriilmiistiir (p>0,05). Hastalarin giinliik
diyetle almig olduklar1 tiamin, riboflavin, niasin, Be vitamini, folik asit, C vitamin, ¢inko, demir, kalsiyum
miktar1 NKF onerilerinin altindadir. Potasyum, fosfor, B2 vitamini, A vitamini ve E vitamini miktarlar1t NKF
onerileri dogrultusundadir. Sonug olarak; hastalarin giinliik enerji, protein ve besin 6gesi alimlari hemodiyaliz
hastalar1 i¢in dnerilen degerlerden oldukea diisiik olmasi ile dikkat ¢ekicidir. Hastalarin inflamasyon gostergesi
CRP’nin normal aralikta olmas1 MIS skorunun yetersiz enerji ve besin 6gesi alimiyla gelisen malnutrisyonla
iliskili oldugunu gostermektedir. Bu durum hemodiyaliz hastalarinda inflamasyon ve ateroskleroz ile iligkilidir.
Kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak gériilen CIMT kalinliginin yasla birlikte artig
gOstermesi ise malnutrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MIA) bileseni ateroskleroz agisindan ciddi risk
olusturmaktadir. Sonug olarak her hemodiyaliz hastasi MIA risk faktorleri yoniinden arastirilmali, uygun diyet,
egzersiz ve tedavi ile ateroskleroz olusum hizinin azaltilmasi 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 Bi. 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 Be, 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 Biz, 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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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu c¢alismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, aciklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.

Simgeler Aciklamalar
% Yiizde

Ca Kalsiyum

cm Santimetre
dL Desilitre

fL Femtolitre

g Gram

K Potasyum

kg Kilogram
kkal Kilokalori
m? Metrekare
mcg Mikrogram
mcl Mikrolitre
mEq Miliekivalen
Mg Magnezyum
mL Mililitre

mm Milimetre

n Say1

Na Sodyum

ng Nanogram

P Fosfor

p Anlamlilik diizeyi
PY Pikogram

S Say1

SS Standart sapma
U Unite

X Ortalama



Kisaltmalar

ADMA
AGEs

AHA
AKS
ALT
Anti-P
ARIC

AST
BEBIS
BKi
BMH
BUN
CHO
CIMT
CRP
CDYA
DM
DYA
EPBG

EPO
ESPEN

GFR
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ¢esitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif ve
geri donlistimsiiz kaybi ile karakterize, glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR) azalmanin
sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda
kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanan bir hastaliktir [1]. Kronik bdbrek
yetmezligi GFR’nin azalmasina bagli olarak 5 evre ile tanimlanmaktadir. GFR <15
ml/dk’nin altinda oldugunda son donem bdbrek yetmezliginden (SDBY) bahsedilir ve

hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyag duymaktadir

[1].

Malniitrisyon yetersiz, asir1 veya dengesiz alinan protein, enetji veya diger besinlerin doku,
tim viicut fonksiyonlar1 ve klinik sonuglar {izerine yaptigi Olgiilebilir yan etkilerin
olusturdugu beslenme durumu olup Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) olan hastalarda
cesitli faktorler malniitrisyon gelisimine katkida bulunmaktadir [2]. Kronik bobrek hastaligi
tanist konmus hastalarda malniitrisyon sikligi hastanin degerlendirildigi kriterlere gore
degismekle birlikte hemodiyaliz hastalarinda %23-76, periton diyalizi hastalarinda %18-50

arasindadir [3].

Inflamasyon, doku harabina ya da travmaya kars1 hasar1 siirlamak ya da hasara neden olan
etkeni ortadan kaldirmak i¢in viicudun gosterdigi koruyucu fizyolojik bir tepki olup renal
yetmezlik bir takim mekanizmalarla inflamatuvar siirecleri tetiklemektedir [4,5]. Bu
nedenlerin bazilar1 ayni zamanda malnutrisyona da sebep olmakta, malniitrisyon ve
inflamasyon arasinda nedensel bir iliski olusturmaktadir. Bu nedenle SDBY olan hastalarda
protein-enerji malnutrisyonu (PEM) nedeni olarak azalmis besin aliminin ve inflamasyonun

on planda oldugu iki ayr tip malniitrisyon tanimlanmaktadir [6, 7].

Kronik bobrek yetmezliginde kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) mortalitenin en énemli
nedeni olup SDBY asamasina varilmadan 6nce, KBY ’nin ¢ok erken déonemlerinden itibaren
olusmaya baglamaktadir ve KBY ilerledikge KVH riskide artmaktadir [8-10].
Kardiyovaskiiler hastaliklarin biiylikk c¢ogunlugunda altta yatan patolojik siire¢ ise
aterosklerozdur. Ateroskleroz arteryel intimanin inflamatuvar, fibrotik ve fokal bir
hastaligidir. Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik degisiklikler tiim viicuttaki

aterosklerozu yansitmakta olup genel popiilasyonda ve SDBY olan hastalarda



kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak gorilmektedir [11, 12].
Ozellikle karotis intima-media kalinlig1 (CIMT) ateroskleroz varliginin ve siddetinin iyi bir

gostergesidir [13].

Stenvinkel ve arkadaslar1 [14], 2000 yilinda yaptiklari calisma ile malniitrisyon-
inflamasyon-ateroskleroz (MiA) sendromunun veya hipotezinin temelini SDBY hastalarda
artmig serum proinflamatuvar sitokin diizeyleri ile bu hastalarda siklikla goriilen
malniitrisyon ve inflamasyonun mortalite ve morbiditeden sorumlu akselere ateroskleroz
gelisimi arasindaki iliskiden kaynaklandigin1 géstermislerdir.Son déonem bobrek yetmezligi
olan hastalarda malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz arasinda giiglii bir korelasyon
olup MIA sendromunun bir, iki veya her iic komponenti de bulunabilmektedir [15].
Malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromuyla, kardiyovaskiiler komplikasyonlara

bagli mortalitenin arttig1 gosterilmistir [16].

Bu ¢alisma Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde tedavi
goren, 1865 yaslari arasinda SDBY olan hemodiyalize giren ve daha 6nce doktor tarafindan
KVH tanisi konmamus, kronik inflamatuvar hastaligi olmayan, antinflamatuvar ilag
kullanmayan hastalarda MIA komponentlerini saptamak, bobrege ve beslenmeye bagh
malnutrisyon, inflamasyon, ateroskleroz risk faktorlerini belirlemek amaciyla planlanmis ve

ylritilmistiir.

Hemodiyaliz hastalarinda erken donemde risk faktorlerinin tayini koruyucu onlemlerin
alinmas1 yasam siiresi ve kalitesinin yiikseltilmesi agisindan dnemlidir. Bu ¢alismadan elde

edilecek verilerin ileri ki ¢caligmalara yon verebilecegi diisiiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ¢esitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif ve
geri donilistimsiiz kaybi ile karakterize, glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR) azalmanin
sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda

kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanmaktadir [1].

National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative/ Ulusal Bobrek
Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglar1 Kalite Girisimi (NKF-KDOQI) rehberine gore, temelde
yatan bobrek hastaliginin nedeninden bagimsiz olarak 3 aydan uzun siiren bobrek hasari
ve/veya glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) 60 mL/dk/1.73 m?’ nin altina inmesi temel tan1

kriterlerini olusturmaktadir [8].

2.2. Kronik Bobrek Yetmezligi Nedenleri

KBY bir¢ok nedenle gelisebilmektedir. Bunlardan bazilari su sekildedir [1].

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

2. Renal nedenler: Kronik glomerulonefrit, kronik tiibiiler intersisyal nefrit, diabetes
mellutus, amiloidozis, hipertansiyon, kistik hastaliklar, neoplazi gibi bobregin kendine
0zgl hastaliklaridir.

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

olusturmaktadir.

Tiirkiye de KBY nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tiirk Nefroloji Dernegi (TND)
tarafindan elde edilmektedir. Kronik bobrek yetmezligi etiyolojisi ele alindiginda tilkemizde
gecmiste glomerulonefritler en 6nemli nedeni olustururken giiniimiizde siklikla altta yatan
etiyolojiler hipertansif ve diyabetik nefropatilerdir. Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2016 y1l sonu
verilerine gore 2016 yili sonu itibariyla prevalan hemodiyaliz (HD) hastalarinin etiyolojik

nedenlere gore dagilimi incelendiginde en dnde gelen etiyolojik faktor diabetes mellitus



(DM) (%35,3) olup bunu sirasiyla hipertansiyon (HT) (%25,5), glomeriilonefrit (%6,8),
polikistik bobrek hastaligi (%4,9), amiloidoz (%2,1) ve diger nedenler izlemektedir.
Hastalarin %13,4’linde primer hastalik belli degildir [17].

2.3. Kronik Bobrek Yetmezligi Klinik Ozellikleri

Normalde bir giinde iki bobregin giicii 600 mOsm/giindiir ve bu milyon nefron ile
saglanmaktadir. Bobregi etkileyen herhangi bir hastalikta glomeriil sayis1 azalmakta ancak
yiik ayn1 kaldigi i¢in glomeriil bagina diisen filtrasyon artar ve hipertansiyon gelismektedir.
Anjiyotensin II gibi biiyiime faktorlerinin olaya karismasi ile endotelde yirtilmalar ve
damarlarda trombiis olugmaktadir. Boylece fonksiyonel glomeriillere binen yiik artarak kan

iire azotu ve kreatinin seviyesi yiikselmektedir [18].

Hastalarin klinik semptom ve bulgulari, bobrek yetmezliginin derecesi ve gelisme hizi ile
yakindan iligkilidir. Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR), 35-50 mL/dk’nin altina inmedikge
hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle anemiye bagli halsizlik
ve idrar konsantrasyon yetenegindeki azalmaya bagli noktiiridir. Glomeriiler filtrasyon hizi,
20-25 mL/dk olunca hastada iiremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar [19]. Glomeriiler
filtrasyon hizi, 15 mL/dk oldugunda son donem bdbrek yetmezliginden (SDBY) bahsedilir
ve hastalarin diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaglari
vardir [1]. Kronik bobrek yetersizliginden etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen
yoktur (Cizelge 2.1) [20].

Cizelge 2.1. Kronik bobrek yetersizliginin klinik bulgulari [20]

SISTEM BULGU

Swi-Elektrolit Bozukluklar: Hipovolemi, hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi,
hipokalsemi, hiperpotasemi, hipopotasemi, hiperfosfatemi,
metabolik asidoz, hipermagnezemi

Sinir Sistemi Stupor, koma, konusma bozukluklari, uyku bozukluklari,
demans, konviilsiyon, polindropati, bas agrisi, sersemlik,
irritabilite, kramp, konsantrasyon bozukluklari, yorgunluk,
meningism, huzursuz bacak (restlessleg) sendromu, tik,
tremor, myoklonus, ter fonksiyonlarinda bozulma, ruhsal
bozukluklar

Gastrointestinal Sistem Higkirik, parotit, gastrit, istahsizlik, stomatit, pankreatit,
iilser, bulanti, kusma, gastrointestinal kanama, kronik
hepatit, motilite bozukluklari, 6zafajit, (kandida, herpes),
intestinal obstriiksiyon, perforasyon, asit




Cizelge 2.1. (devam) Kronik bobrek yetersizliginin klinik bulgulari [20]

SISTEM BULGU

Hematoloji -Immiinoloji Normokrom normositer anemi, eritrosit frajilitesinde artma,
kanama, lenfopeni, infeksiyonlara yatkinlik, immiin
hastaliklarin yatismasi, kanser, mikrositik anemi
(aliminyuma bagli), asilamaya cevapta azalma, tiiberkiilin
gibi tanisal testlerde bozulma

Kardiyovaskiiler Sistem Perikardit, 6dem, hipertansiyon, kardiyomyopati, hizlanmis
atheroskleroz, aritmi, kapak hastaligi

Pulmoner Sistem Plevral s1v1, iiremik akciger, pulmoner 6dem

Cilt Kagiti, gecikmis yara iyilesmesi, solukluk, tirnak atrofisi,

hiperpigmentasyon, tiremik dokiintii, iilserasyon, nekroz

Metabolik-Endokrin Sistem Glukoz intoleransi, hiperlipidemi, hiperparatiroidi, bitytime
geriligi, hipogonadizm, impotans, libido azalmasi,
hiperiirisemi, malniitrisyon, hiperprolaktinemi

Kemik Uremik kemik hastalig1, hiperparatiroidi, amiloidoz (beta2-
mikroglobiilin), D vitamini metabolizmas1 bozukluklari,
artrit

Diger Susuzluk, agrlik kaybi, hipotermi, tiremik agiz kokusu,

miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu, akkiz renal kistik
hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri

2.4. Kronik Bobrek Yetmezligi Evreleri

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeruler filtrasyon hizinda (GFR) ve nefron sayisindaki
azalma ile iliskilidir. Fonksiyonel nefronlarda bu kayb1 gidermek i¢in baz1 degisiklikler olsa

da zamanla son donem bdbrek yetmezligi ortaya ¢ikmaktadir [1].

Kronik bobrek hastaligi tanimi ve siniflamasi GFR’ye gore Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek
Hastalig1 Sonuglari Kalite Girisimi [National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (NKF-KDOQI)] rehberlerinde 2002 yilinda yaymlanmis, 2004 yilinda
Bobrek Hastaligi Kiiresel Sonuclar1 lyilestirme [Kidney Disease Improving Global
Outcomes (KDIGO)] tarafindan tekrar diizenlenerek kabul edilmis ve 2012 yilinda
yayinlanan kilavuzda ise sebep ve albiiminiiri olmak tizere iki yeni unsur eklenmistir [21],
(Cizelge 2.2). Buna gore KBH 5 evrede smiflandiriimigtir [21]. Evre 3-5 sadece GFR ile
tanimlanabilirken; evre 1 ve 2 i¢in inat¢i proteiniiri, albuminiiri, hematiiri veya yapisal
bozukluklar mevcuttur. Bu belirteglerin yoklugunda tek basina azalmis GFR, evre 1-2 igin

kronik bobrek hastalig tanis1 koydurmaz.



Cizelge 2.2. Kronik bobrek hastaligi evreleri [21]

Evre Tanimlama GFR (mL/dk/m?)
1 Bobrek hasari ile birlikte >90
normal veya artmig GFR
2 Bobrek hasari ile birlikte 60-89
hafif¢ce azalmis GFR,
3A Bobrek hasar1 olsun/olmasin 45-59
3B GFR de anlamli azalma 30-44
4 Bobrek hasri olsun/olmasin 15-29

GFR de ciddi azalma

5 Son Doénem Bobrek Yetmezligi <15

Kronik bobrek yetmezligi olanlarin albliminiiri diizeylerine gore siniflandirilmast Cizelge
2.3’te gosterilmistir. Albiimin kreatinin oraninin (AKO) 30 mg/g ve lizerinde olmas1 anormal
kabul edilmektedir [22,23]. Glomeriiler filtrasyon hizi, normal sinirlarda bile olsa, 30
mg/g’dan yiiksek AKO olan bireylerde, artmis kardiyovaskiiler mortalite, SDBY, KBY riski
mevcuttur [24]. Bu artmis risk AKO 10-29 mg/g arasinda oldugu degerlerde dahi
saptanmustir [25].

Cizelge 2.3. Kronik bobrek hastaliginda albiiminiiri siniflamasi [21]

Evre AAH (mg/24 saat) AKO (mg/g) Tanimlama

Al <30 <30 Normal ya da hafif artmig
A2 30-300 30-300 Orta derecede artmus

A3 >30 >30 Ciddi derecede artmis

AAH: Alblimin atilim hizi, AKO: Albiimin kreatinin orani

2.5. Kronik Bobrek Yetmezliginde Hemodiyaliz Tedavisi

Kronik bobrek yetmezligi teshisinden hemen sonra komplikasyonlar1 engellemek ve
hastaligin ilerleme seyrini yavaglatmaya yonelik tedavi uygulanmaktadir. Bu tedavi plani

2002 yilinda Ulusal Bobrek Vakfi [National Kidney Foundation (NKF)] tarafindan,



1. Altta yatan hastaligin tedavisi

2. Bobrek yetmezliginin ilerlemesini hizlandiran faktorlerin kontrolii, bobrek
yetmezliginin yavaslatilmasi

3. Bobrek fonksiyonlarinda azalmanin yol agtig1 sorunlarin 6nlenmesi ve tedavisi

4. Son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda renal replasman tedavisinin

uygulanmasi seklinde planlanmigtir [26].

Son donem bobrek yetersizligi olan hastalarda renal replasman tedavileri; hemodiyaliz,
periton diyalizi ya da renal transplantasyondur. Son dénem boébrek yetmezligi bulunan

hastalar her ii¢ tedaviden de zaman igerisinde yararlanmak durumunda kalabilirler [1].

Diyaliz yar1 gecirgen bir membran aracilifi ile hastanin kan1 ve uygun diyaliz soliisyonu
arasinda sivi-soliit degisimini esas alan bir tedavi seklidir. Difflizyon ve ultrafiltrasyon
olmak {izere iki temel prensibi vardir. Difflizyon konsantrasyon farkina bagli olarak
soliitlerin yer degistirmesi, ultrafiltrasyon ise hidrostatik basingla su ve soliitlerin membranin

diger tarafina hareketidir [1].

Hemodiyaliz (HD), hastadan alinan kanin viicut disinda makine yardimiyla yar1 gegirgen
bir membrandan gegcirilerek viicuttaki atik maddelerin ayrilarak sivi soliit iceriginin yeniden

diizenlenip hastaya geri verilmesi islemidir.

Hemodiyaliz tedavisi hastanin bobrek fonksiyonlar1 degerlendirilerek haftada 2- 3 kez ve

her bir seansta 4- 6 saat siire uygulanmaktadir [27].

Hemodiyalizin avantajlari;; atik maddelerin viicuttan hizli ve basarili bir sekilde
uzaklastirilmasi, hastaneye yatma gereksinimin daha az olmasi, periton diyalizi gibi her giin
uygulanmamasi, karina ait komplikasyonlar ile karsilagilmamasi, hastanin diyaliz ortaminda

diger hastalar ile iliski kurmas1 seklindedir [28].



2.5.1. Hemodiyalizde goriilen komplikasyonlar

Hemodiyaliz sirasinda en ¢ok goriilen komplikasyonlar; hipotansiyon, kramplar, kusma,

bulanti, bas agrisi, gégiis agrisi, kasinti, titreme ve atestir [29].

Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar ise; diseikilibrium sendromu, anafilatik
reaksiyonlar, aritmiler, kalp tamponadi, intrakranial kanama, konviilziyonlar, hemoliz, hava

embolisi ve hipoksemidir [29].

Hemodiyaliz i¢cin damara ulasim yollar ile ilgili komplikasyonlar son derece onemlidir.
Fistiiliin kullanilmasina bagli ge¢ donemde en sik rastlanan komplikasyon anevrizma
gelisimidir. Hemodiyaliz hastalarinin tedavisinde kullanilan gegici hemodiyaliz kataterinin
3-4 haftadan uzun siire kalmasi komplikasyon oranini artirmaktadir. Kateterle iligkili
komplikasyonlar; arter fonksiyonu, hava embolisi, hematom, tromboz, pndmotoraks,
hemotoraks, aritmiler seklindedir. Erken veya ge¢ donemde ortaya c¢ikabilen bu

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

2.6. Kronik Bobrek Yetmezliginde Malnutrisyon ve Risk Faktorleri

Malniitrisyon yetersiz, asir1 veya dengesiz alinan protein, enerji veya diger besinlerin doku,
tim viicut fonksiyonlart ve klinik sonuglar iizerine yaptigi Olgiilebilir yan etkilerin

olusturdugu beslenme durumu olarak tanimlanir [2].

Kronik bobrek hastaligi tanist konmus hastalarda malniitrisyon sikligi hastanin
degerlendirildigi kritere gore degismekle birlikte hemodiyaliz hastalarinda %23-76, periton
diyalizi hastalarinda %18-50 arasindadir [3]. Renal replasman tedavisine baglanmamis olan
hastalarda GFR nin 50 mL/dk altina inmesi ile hastalarda oral alim bozulmaya baslamakta,
renal fonksiyon bozuklugu arttikca oral bozulma artmakta ve malniitrisyon gelismektedir
[32]. Malniitrisyon varligi artmis mortalite ve morbidite ile iliskili olup prediyaliz ve SDBY

hastalarinda ¢esitli faktorler malnutrisyona neden olmaktadir [33,34]. Bu faktérler;

- Yetersiz Besin Alim1

e istahsizlik

¢ Diyet kisitlamalari



- Diyaliz sirasindaki niitrisyonel kayiplar

e Diyalizata kayip
e Diyalizore yapisma

e Periton diyalizatina kayip

- Eslik eden hastaliklarin neden oldugu hiperkatabolizma

e Kardiyovaskiiler hastaliklar
e Diyabet komplikasyonlari

e Enfeksiyon ve/veya sepsis

- Diyalize bagh hiperkatabolizma

o Negatif protein dengesi

e Negatif enerji dengesi

- Uremiye bagl endokrin bozukluklar

e Insiilin direnci

e Biiyiime hormonu insulin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) direnci

e Glukagona artmis hassasiyet

e Hiperparatiroidi

e Artmis leptin diizeyi

- Metabolik asidoz

- Sik kan kaybina bagh niitrisyonel kayiplar

- Diyaliz hastalarinda artmis C-reactive protein (CRP), timor nekroz faktor-o (TNF-a) ve

interleukin-6 (IL-6) gibi inflamatuvar sitokin diizeyleri seklindedir.

Bu nedenlerin bazilar1 ayn1 zamanda inflamasyona da sebep olmakta, malniitrisyon ve
inflamasyon arasinda nedensel bir iligki olusturmaktadir. Bu nedenle SDBY olan hastalarda
PEM nedeni olarak azalmis besin aliminin ve inflamasyonun 6n planda oldugu iki ayr tip
malniitrisyon tanimlanmistir [6,7]. Tip 1 malniitrisyonda besin alimmin azligi temel

nedendir; ayrica tedavisi Tip 2’ye gore daha kolay komorbid durum siklig1 daha azdir. Tip
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2 malniitrisyonda ise inflamasyon varligi malniitrisyonun temel nedenidir, tedavisi daha
zordur ve komorbid durum sikligi daha fazladir [14]. Kalantar ve arkadaslari yaptigi
calismada hemodiyaliz hastalarinda besin alimlar1 kotiilestikge malniitrisyon-inflamasyon

skorlarinin arttigini géstermistir [35].

Cizelge 2.4’te iki tip malnutrisyonun ozellikleri gosterilmistir.

Cizelge 2.4. iki tip malnutrisyonun dzellikleri [14]

Tip 1l Tip 2 (MIA Sendromu)
Serum albiimin diizeyi Normal veya diisiik Diisiik
Komorbid durum sikligi Az Sik
Diyette protein alimi Diisiik Normal veya diisiik
Protein katabolizmasi Azalmig Artmig
Viicut kiitlesi Diisiik Normal
Serum CRP diizeyi Normal Yiiksek
Klinik durum Diistik protein alimi Ateroskleroz-inflamasyon
Diyaliz ve beslenme ile diizelme Evet Hayir
Inflamasyonun varlig Hayir Evet
Oksidatif stres Artmus Artmis

2.7. Kronik Béobrek Yetmezliginde inflamasyon ve Risk Faktorleri

Inflamasyon, doku harabina ya da travmaya kars1 hasar1 siirlamak ya da hasara neden olan
etkeni ortadan kaldirmak icin viicudun gosterdigi koruyucu fizyolojik bir tepkidir
Inflamasyon ¢ok yiizeyel olabilecegi gibi bir ya da birkag organa hatta tiim organizmaya
yayilabilir. Inflamasyon uzarsa ve kronik akut faz reaksiyonu haline yani kalic1 hale gelirse
istah azalmasi, iskelet kasinda artmis protein yikimi, kas ve yag dokusu kayba,
hiperkatabolizma, endotel hasar1 ve ateroskleroza neden olmaktadir. Diyaliz hastalarinin

cogunda kronik inflamasyon mevcuttur [4].
Renal yetmezlik bir takim mekanizmalarla inflamatuvar siiregleri tetikleyebilir [5]. Bunlar;

e Uremi ve iiremik sendroma eslik eden semptomlar
e Proinflamatuvar sitokinlerin klerensindeki azalma

e Sivi yliklenmesi
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e Oksidatif stres (oksijen radikallerinin olusumu)

e Karbonil stres (pentosidin ve AGE) seklindedir.

e Azalmis antioksidan seviyeleri (E vitamini, C vitamini, Karotenoid’ler, Selenium,
Glutatyon, vs)

e Istah azalmasi ve protein-enerji malnutrisyonu

e Bobrek tutulumlu inflamatuvar hastaliklar (SLE, AIDS, vs.)

e Komorbid durumlarin varlig: (Kardiovaskiiler hastalik, Diabetes Mellitus, Ilerlemis yas,
Vvs.)

e Diisiik biyouyumlu diyaliz membranlari

e Diyaliz setlerine maruz kalma

e Tam saflastirlmamis su ve diyalizat kullanimi

e Kontamine maddelerin geri diflizyonu veya filtrasyonu

e Greft gibi yabanci maddeler

e Intravendz kateterler

e Peritonit ataklari

e Periton diyaliz kateterinin kendisinin bir yabanci madde olmasi ve ayrica ona bagl

enfeksiyonlar

Periton diyaliz soliisyonuna maruz kalma

Artan serum proinflamatuvar sitokinlerinin ates, istahsizlik, bulanti, kusma, aterosklerotik
plak gelisimi ve albiimin sentezinin blokaji gibi bir¢ok sistemik etkileri mevcuttur [5].
Pozitif akut faz reaktanlar1 olan, CRP ve ferritin gibi markerlerin serum seviyeleri akut
inflamasyonda ytikselirken; albumin ve transferrin gibi negatif akut faz reaktanlarin serum
seviyeleri diismektedir [36-38]. Baz1 inflamasyon markerleri ayni zamanda nutrisyonel
durumu belirlemek i¢inde kullanilmaktadir. Ancak hangi durum i¢in daha spesifik oldugunu

soylemek giictiir [39].

Inflamasyon bulgular tasiyan hastalarda eritropoetin direncine sik rastlanmakta ve bu
hastalarda inflamasyon siddeti ile mortalite orani artmaktadir [40,41]. Proinflamatuvar
sitokinler interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktor-o (TNF-a)’nin
eritropoezi inhibe ettigi bildirilmistir [42]. Serum albiimin diizeyi SDBY hastalarinda
malniitrisyonu degerlendirmede kullanilmaktadir ve inflamasyon varliginda albiimin sentezi

hizli ve etkin sekilde baskilanmaktadir. Ayrica IL-1 ve TNF-a min ketoasit dehidrogenazi
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uyararak kas katabolizmasini artirdigi, artmis proinflamatuvar sitokinlerin ubiquitin
proteosome yolagi ile protein katabolizmasini artirarak kas yikimina ve alblimin sentezinin
azalmasina neden oldugu bildirilmektedir [43]. Yiiksek TNF-a diizeyi olan hastalarda
bulant1 ve kusmanin arttig1 ve diisitk TNF-a diizeyi olanlara gore daha az besin aliminin

oldugu gosterilmektedir [44].

Karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktani1 olan CRP akut ve kronik inflamasyonun ¢ok
duyarl bir gostergesidir. Hemodiyaliz hastalarinda serum CRP diizeyi 3.3 mg/L'den, 15.7
mg/L'ye ylikseldiginde tiim hastaliklardan 6liimde 4.6 kat, kardiyovaskiiler nedenlere bagl
oliimlerde ise 5.5 kat artis oldugu gosterilmistir [45].

Yapilan c¢aligmalar, malnutrisyon gibi inflamatuvar siireglerin de ateroskleroz olusumuna
katki sagladigin1 gostermektedir [14-16]. Protein-enerji malnutrisyonu ile ortaya g¢ikan
oksidatif stres sirasinda proinflamatuvar sitokinler olusmaktadir [46]. Inflamasyonun
uzamasi, kronik akut faz reaksiyonunun gelismesine ve istah azalmasi, iskelet kasinda artmig
protein yikimi, kas ve yag dokusu kaybi, hiperkatabolizma, endotel hasar1 ve ateroskleroz
gelismesine neden olmaktadir [4]. Ayn1 zamanda, kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda
kronik inflamasyon siirecinin bir sonucu olarak da PEM gelisebilmektedir [47-49].
Malnutrisyon ve inflamasyon arasindaki bu yakin iliski; azalmis yasam Kkalitesi, artmis
mortalite ve hastane de yatis siiresi ile kardiyovaskiiler riskin ana etmenlerini

olusturmaktadir [5,50].

2.8. Kronik Bobrek Yetmezliginde Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Kronik bobrek hastaliginin tiim evrelerinde kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenini olugturmaktadir [51,52]. Koroner arter hastalig1 (KAH) ve
kalp yetmezligi (KY) prevalansi genel popiilasyonda %5-12 arasinda degismekte iken,
SDBY hastalarinda %40°tir. Ayn1 sekilde diyaliz hastalarinda KVH’a bagl 6lim siklig
genel popiilasyona gore daha yiiksektir. Ayni yas grubunda renal hastaligi olmayan genel
popiilasyonla karsilastirildiginda diyaliz hastalarinda kardiyak nedenli 6liimler 3-5 kat daha
fazladir [53]. Amerikan Heart Association/Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) 2003 yilinda
KBY varligim1 KVH gelisimi yoniinden yiiksek riskli olarak kabul etmistir [54]. SDBY olan
hastalarda KVH riskinin yiiksek olmasinin nedeni olarak bu hasta grubunda ileri yas, diyabet

(DM), hipertansiyon (HT) ve dislipidemi gibi geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
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de sik goriiliiyor olmasi gosterilmektedir. Kronik bobrek yetmezliginde kardiyovaskiiler
hastaliklar mortalitenin en 6nemli nedeni olup SDBY asamasina varilmadan 6nce, KBY 'nin
cok erken donemlerinden itibaren olusmaya baslamaktadir ve KBY ilerledik¢e KVH riskide
artmaktadir [10].

SDBY olan hastalarda KVH risk faktorleri geleneksel ve geleneksel olmayan tiremiye bagl

risk faktorleri olmak iizere iki grupta incelenmektedir.

Uremiden bagimsiz olan geleneksel risk faktdrleri; ileri yas, erkek cinsiyet, DM, HT, diisiik
yiiksek-yogunluklu lipoprotein (HDL), artmis diisiik-yogunluklu lipoprotein (LDL), sigara,
fiziksel inaktivite, aile Oykiisii ve kadinlar i¢in menapoz seklindedir. Uremi ile iliskili
geleneksel olmayan risk faktorleri ise albiiminiiri, homosisteinemi, lipoprotein (a), anemi,
oksidatif stres, nitrik oksit - endotelin dengesinde degisim, anormal kalsiyum fosfor
metabolizmasi, inflamasyon, malniitrisyon, ekstraselliiler voliim artis1 ve sol ventrikiil
hipertrofisidir [55,56]. Kronik bobrek hastaliginda sik goriilen malnutrisyon, inflamasyon ve

atheroskleroz iliskisi son yillarda MIA sendromu olarak adlandirilmistir.

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarin kardiyovaskiiler hastaliklarinin 6zellikleri

Cizelge 2.5’te gosterilmektedir [57].

Cizelge 2.5. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarin kardiyovaskiiler hastaliklarinin
ozellikleri [57]

Arterler Kalp

Endotel disfonksiyon Sol ventrikiiler hipertrofi
Artmms karotis intima-media kalinlig Sol ventrikiiler dilatasyon
Plaklarin kire¢lenmesi Miyokardial fibrosis

Orta derecede kireglenme Koroner arter kireglenmesi

Valvular kireglenme

Tasimada anomaliler

Kardiyovaskiiler hastaliklarin  biiylik c¢ogunlugunda altta yatan patolojik siireg
aterosklerozdur. Koroner arter hastaliklarmin en sik sebebi olan aterosklerozda ilk

gozlemlenen olay damar i¢i yag toplanmalar1 ve fibréz plaklardir.
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Normal bir arter duvari intima, media ve adventisya olmak {izere ii¢ tabakadan olusmaktadir.

Intima biitiin arterlerin limeninde bulunan, endotel hiicrelerinden olusan tek tabakali,
kesintisiz ve matriks agisindan zengin bir yapiya sahiptir. Aterosklerotik lezyonlarin gelistigi
bolgedir. Bu bolgede kisilere gore iki farkli ateroskleroz gelismektedir. Intimanin liimeninde
birikimler sonucu olusan asimetrik kalinlasmalar kan akimini gii¢lestirmektedir. Intima
kalinlasmasinin bir diger sekli de arterin devamli gelismesine bagli liimen ¢apinin

degismesidir. Bu durumda aterosklerotik olusumlar daha yogun ve simetrik olmaktadir

[58,59].

Media, arter duvarmin en genis bolgesidir ve diiz kas hiicrelerinden olusmustur. Bu bolge i¢
ve dis elastik bant (lamina) ile cevrelenmistir. Intima ve media i¢ elastik bant ile
birbirlerinden ayrilmaktadir. Yapisinda kollajen, elastik lifler ve glikozaminoglikan

bulunmaktadir [59,60].

Adventisya tabakasi ise damarin dig yiizeyini ¢evreleyen gevsek bir bag dokusundan
olusmaktadir. Bu bolgede kollajen lifler, elastik lifler, sinir lifleri, fibroblastlar ve bazi diiz
kas hiicreleri bulunmaktadir. Adventisya arter duvarlarini belirleyen kii¢iik kan damarlari ve

lenfatik kanallar igermektedir [59,60].

Ateroskleroz gelisiminde ilk basamak endotel hiicre hasaridir. Ciinkii endotel hiicrelerinin
damar permeabilitesini diizenleme, prostosiklin (PGI2) ve heparan siilfat salgisi ile
antitrombojenik etki, vazoaktif maddelerin (endotelial relaxing faktor, endotelin), growth
faktorlerin ve konnektif dokunun yapimi gibi fonksiyonlar1 vardir. Vazodilatdr madde olan
nitrik oksiti (NO) salgilar. NO, gii¢lii antiagregan etkisi ile trombositlerin endotel yilizeyinde
kiimelesmesini engeller. Vazokonstriktor etkili endotelin'in yapildig1 ve anjiotensin II'nin
salgilandig1 yerdir. Endotel hiicre yiizeyinde LDL, growth faktorler ve birgok farmakolojik
ajanlar gibi farkli molekiil yapilarina ait reseptorler vardir. Aterosklerotik siiregte cok 6nemli
oldugu diistiniilen LDL'nin bu reseptdrlere baglanip i¢ tabakaya gectigi kistmlardir. Endotel,
LDL’yi okside ederek modifiye LDL’ye doniistiirmekte ve endotelden gecen modifiye LDL
makrofajlarin yiizeyindeki reseptorler araciliiyla hiicre i¢ine alinip ve kopiik hiicrelerini

olusturmaktadir. Bu olay aterogenezde dnemlidir [61].
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Aterosklerozis hiicresel ve molekiiler cevaplarin yer aldigi inflamatuvar bir siire¢ olup
endotel disfonksiyonundan sonra gelisen inflamasyonun her bir asamasinda aterosklerotik
lezyonun bir tipi ortaya ¢ikmakta, en sonunda da komplike aterosklerotik plak olusmaktadir
[62].

Son donem bobrek yetmezligi olan diyaliz hastalarinda ateroskleroz gelisimi igin risk
faktorleri Cizelge 2.6 da gosterilmistir [42,63].

Cizelge 2.6. Diyaliz hastalarinda akselere ateroskleroz gelisimi i¢in risk faktorleri [42,63]

Lipid bozukluklari Hiperhomosisteinemi

Artmus total kolesterol diizeyi Hiperinsiilinemi

Artmig LDL diizeyi Abdominal obezite

Artmus apolipoprotein B diizeyi Kronik inflamasyon

Azalmis HDL diizeyi Artmis glikolizasyon son tirtinleri
Azalmis apolipoprotein Al diizeyi Oksidatif stres

Artmus trigliserit diizeyi Sigara kullanimi

Artmus lipoprotein(a) diizeyi Hipertansiyon

Artmis okside LDL miktari Hareketsiz yagam

2.8.1. Geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri

Yas, cinsiyet

Ileri yas, kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite icin dnemli bir risk faktorii olup yasa gore
smiflandirma  yapildi§i zaman kardiyovaskiiler hastaliklardan 6liim  hemodiyaliz
hastalarinda 5 kat daha fazla goriilmektedir [51]. Tiirkiye’de TND’nin 2016 verilerine gore
hemodiyalize giren tiim hastalarin %56,6’s1 erkek, %43,3’s1 kadin olarak rapor edilmistir
[17]. Aterosklerozun erken lezyonlarinin ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢itkmasina ragmen klinik
olarak hastaligin goriilmesi ileri yaslarda artmaktadir. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas
tizeri koroner kalp hastaligi i¢in bir risk faktoriidiir [64]. Hemodiyalize giren hastalar
icerisinde yapilan bir caligmada KVH o6liim riski en fazla 45 yas ve {isti grubunda
goriilmektedir [53]. Hemodiyalize girme siiresi ile birlikte yasin artmast da KVH igin giiclii
bir risk faktorii olusturmaktadir [65].

Koroner arter hastaligi (KAH) goriilme yas1 kadinlarda biraz daha ileridir ve bunda 6strojen

hormonunun menapoz 6ncesi koruyucu etkisinin rolii vardir [66]. Ancak menapoz sonrasi
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ostrojen kullanimi ile bu koruyucu etki gosterilememistir [67]. Erkeklerin major risk
faktorlerine daha agir ve uzun siireler maruz kalmalarn KVH yakalanma riskini

arttirmaktadir.

Ileri yas damarlarda endotelyal bagimli vazodilatasyonda ilerleyen bir azalmaya eslik eder.
Yaslanmayla eslik eden damar zedelenmelerinde NO’nun biyoaktivitesinde azalmalar
saptanmigtir. Yasla birlikte serbest oksijen radikallerinin artigi, bunlarin da NO’yu inaktive
ettigi veya endotele direkt olarak zarar verdigi gosterilmistir [66]. Santral arter duvarlarinda
kalinlasma, buna bagli olarak sistolik kan basinci ve nabiz basincinda artig olmakta, LVH,
konjestif KY, KAH, ani 6liim, inme ve atriyal fibrilasyon (AF) gelisim riski yasla birlikte
artig gostermektedir [68]. Bu artis SDBY hastalarinda da KVH gelisim riskini ve mortaliteyi
artirmaktadir [69].

Sigara

Sigara, koroner ve periferik damar hastaliklarina eslik eden ateroskleroz ve KVH’liklar i¢in
temel bir risk faktorii olup kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile arasinda doz bagimli
bir iligki bulunmaktadir [70]. Kronik bobrek hastalarinda, sigara hastaligin ilerlemesine ve
proteiniiride artisa neden olmaktadir [71]. Bu etkisinin sempatik sinir sistemi aktivasyonu,
glomertller kapiller hipertansiyon, endotelyal hiicre hasar1 ve direk tiibiilotoksik etki nedeni

ile 1liskili oldugu seklindedir.

Sigara dumanindaki oksijen radikali damar endoteline ulagir ve NO ile etkilesebilir. Boylece
NO, LDL ve lipoprotein a’yt okside ederek endotel bagimli vazodilatasyon cevabini
bozmaktadir. Sigara ile iligkili lipid bozukluklarinda LDL kolestrol, ¢ok diisiik-yogunluklu
lipoprotein (VLDL), trigliserit diizeyi artmakta HDL kolesterol diizeyi azalmaktadir [66].
Sigaranin, ateroskleroz olusumunda rol oynayan pihtilagma faktorleri, trombosit
fonksiyonlar1 ve diger hematolojik parametreler lizerinde olumsuz etkileri gosterilmistir.
Framingham Kalp Saglig1 Calismasinda, sigara igmeyenlere gore, sigara icenlerde fibrinojen
diizeylerinin belirgin olarak yiiksek oldugu bulunmustur [26]. Fibrinojen koroner kalp
hastaligit (KKH) i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Sigaranin trombosit fonksiyonlari
lizerindeki olumsuz etkisi trombosit birikimini artmasi ve kanama siirecinin uzamasi
seklindedir [72]. Sonug olarak sigara endotel disfonksiyonu, trombosit agregasyonundaki

artig, sempatik aktivitedeki artis ve koroner vazokonstriksiyona neden olup KAH, periferik
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arter hastalifi (PAH), inme, kanser, ani 6liim ve akciger hastalig1 riskini arttirmaktadir

[73,74].

Aile 6ykiisii

Ailede KAH 6ykiisii olmasi kalitimsal risk olup kiside KAH gelisimi i¢cin bagimsiz bir risk
olusturmaktadir [75]. Koroner hastalik i¢in en gii¢lii aile hikayesi birinci derece bir yakinda
erken yasta koroner kalp hastalig1 6ykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek
akrabalarda 55 yasindan 6nce, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan
once erken KAH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini arttirmaktadir [76].
Son donem bobrek yetmezligi hastalari icin aile oykiisii degistirilemeyen KVH risk faktorleri
arasinda sayilmaktadir [77]. Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda KVH yol agan
ailesel faktorler arasinda dislipideminin getirdigi riskler dnemli yer alir. Koroner arter
hastalig1 gelismesi icin yiiksek risk tasiyan ailelerde, hiperlipidemi, diisiik HDL diizeyi,

hipertansiyon gibi risk faktorlerinden en az biri mevcuttur.

Fiziksel inaktivite

Fiziksel inaktivite koroner kalp hastalig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii olup riski ortalama
iki kat artirmaktadir. Diizenli fiziksel aktivite ile viicut agirligi azalmakta [78], LDL
kolesterol ve trigliserid diizeyleri diismekte, HDL kolesterol diizeyleri yiikselmekte [79],
insiiline duyarlik artmakta [80], kan basinci diismekte [81,82], endotele bagli vazodilatasyon
[83] ve fibrinolitik aktivite artmaktadir [84].

Fiziksel inaktivite, KVH igin degistirilebilir risk faktorleri arasinda siralanmis ve teropatik

yasam tarzi degisiklikleri ile ana hedef olarak kabul edilmektedir [85].

Lipidler

Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda dislipidemi aterosklerosiz ve artmig KVH i¢in
mortalite ve morbidite nedenidir [86,87]. llerleyici bdbrek yetmezligi lipoprotein
metabolizmasinda degisikliklere sebep olup oOzellikle glomeriiler filtrasyon hizi 50
mL/dk/1.73 m? ‘nin altina indiginde hastalarda klinik olarak belirgin hiperlipidemi meydana
gelmektedir [88]. Kronik bobrek yetersizligi ve SDBY hastalarinda hipertrigliseridemi ile
birlikte diisiik HDL kolestrol diizeyi en sik goriilen lipid anormalligidir [89]. Hemodiyalize
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giren hastalarin  %20-40 oraninda hipertrigliseridemi goriilmektedir [90]. Klirens
azalmasimnin yani sira iremiye bagli lipoprotein lipaz ve hepatik trigliserid lipaz
aktivitesindeki azalma trigliserid (TG) metabolizmasinda yavaslamaya Kkatkida
bulunmaktadir. Hastalarin serum kolesterol seviyeleri yiikselmekte, dolasimdan
trigliseritlerin tam olarak uzaklastirilamamasi nedeni ile diisiik yogunluklu lipoproteinin
(LDL), ¢ok diisiik yogunluklu lipoproteinin (VLDL), Lipoprotein (a) seviyesi yiikselmekte,
yiiksek yogunluklu lipoproteinin (HDL) seviyesi diismektedir [91,92]. Apolipoprotein (apo)
profilinde ve diger lipoproteinlerin yapi ve miktarlarinda da anormallikler olusmaktadir
[93,94].

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda inflamasyon ve/veya malniitrisyon varliginda
diisiik kolesterol seviyesi KVH igin &liim riskini yiikseltmektedir [95]. Inflamasyon ve
malniitrisyon diisiik kolesterol seviyelerine neden olabilir. Ancak diyaliz hastalarinda
inflamasyonun varlig1 modifiye edildiginde dahi yiiksek kolesteroliin 6liimle iligkili oldugu
goriilmiistiir [96]. Diislik serum albumin, yiiksek serum “interleukin-6" (IL-6) ve “C-reactive
protein” (CRP) seviyeleri ile tanimlanan inflamasyonu olmayan bireylerde yiiksek serum
kolesterol seviyesi ile kardiyovaskiiler veya tiim nedenlere bagli mortalite arasinda pozitif
giiclii bir iliski saptanmustir. Inflamasyonu veya malniitrisyonu olan KBH’li hastalarda ise
diisiik serum kolesterol seviyesi ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda iliski gézlenmistir
[97]. Lipoprotein (a), toplam kolesterol ve LDL’nin aksine bagimsiz olarak iskemik kalp
hastalig1 ve dliimle iliskili olup diyaliz hastalarinda normal popiilasyona oranla lipoprotein

(a) seviyeleri yliksektir [47,98].

Hipertansiyon

Hipertansiyon sik goriilen 6nemli bir hastalik olup kalp yetmezligi, periferik arter hastaligi
SDBY ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir [99-102]. Kronik bobrek
hastalarinin  %75-85’inde HT bulunmaktadir ve KVH gelisimine neden olmaktadir [103].
Hipertansiyonun bozulmus endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein gecirgenliginin artisi,
artmis oksidatif stres, akut plak riptiiriinii tetikleyen hemodinamik stres, artmis
miyokardiyal duvar stresi ve artmis miyokardiyal oksijen ihtiyaci gibi mekanizmalarla KVH
gelisim riskini artirmaktadir [99,104]. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda
hipertansiyon 0Ozellikle hiperlipidemi ile beraber oldugunda ateroskleroz gelisim riski

artmaktadir [105].
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Kilavuzlara gore artan KVH gelisim riski ve 6liim riski nedeniyle SDBY ve HT’si olan
hastalarda hedef kan basinct degeri 130/80 mmHg nin alt1, optimal kan basinci degeri ise

120/80 mmHg’nin alt1 olarak belirlenmistir [106].

Diabetes mellitus

Diyabetik nefropati SDBY ’nin en énemli nedenlerindendir. Bu hasta grubunda KVH riski
%065 oraninda arttirmaktadir [107]. Diyabet varliginda ateroskleroz erken baslar ve kotii

seyirlidir.

Normal bireylerle karsilastirildiginda, dislipidemi ve hipertansiyon diyabetik hastalarda
daha sik goriilmektedir. Diyabetik hastalardaki kronik hiperglisemi, proteinler ve
makromolekiillerin non-enzimatik glikasyonuna neden olur. Hipergliseminin tetikledigi
mekanizmalar; makrofajlardan TNF-a, IL-6, insulin benzeri biiytime faktorii-1 (IGF-1) gibi
sitokin sentezinin artmasi ve endotel ylizeyinde koagiilasyona ve tromboza neden olmasidir.
Ayni zamanda hiperglisemi varlig1 endotelyal hiicrelerde NO inaktivasyonunu saglayarak
hiicre poliferasyonuna neden olmaktadir. Yag asitlerinin yiiksek seviyeleri, artmig oksidatif
stres ve hiperglisemi, fosfolipidlerin oksidasyonunu artirmaktadir. Bu durum trombosit

agregasyonunda artisa neden olmaktadir [108].

Hiperinsiilinemi ve insiilin rezistansi bulunan olgularda KAH sikliginin arttig1 gosterilmistir.
Insiilin bir bilyiime faktoriidiir ve diiz kas hiicreleri ve fibroblastlar tarafindan lipid alinimin
artirdig1 gosterilmistir. Insulin direnci, insulinin NO iizerinden koruyucu ve damar diiz kas

hiicresi lizerinden aterojenik olan etkileri arasindaki dengeyi bozmaktadir.

Kan sekeri kontroliiniin saglanmas1 SDBY hastalarinda ¢ok 6nemlidir. Ciinkii endotel
fonksiyonu aglik kan sekeri veya plazma glikozillenmis hemoglobin (HbAlc) olarak
tanimlanan hiperglisemi ile iligkilidir. Hemoglobin A1C’de (HbA1C) %1 azalma ile
mikrovaskiiler komplikasyonlar % 37, miyokard infaktiisii (MI) %14, inme %12, tiim
nedenlere bagl 6liim %14, DM iliskili 6liim ise %21 oraninda azalmaktadir [109].
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2.8.2. Geleneksel olmayan iiremiye bagh risk faktorleri

Homosistein

Homosistein, siilfiir iceren bir aminoasit olup esansiyel bir aminoasit olan metionin
metabolizmasinin son {rintdir. Homosistein, metionine remetile veya sistationine
katabolize olur. Major remetilasyon yolaginda folat ve Bi» vitamini gerekir ve
metilentetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) enzimi kullanilir. Mindr remetilasyon yolaginda
enzim olarak betain-homosistein metiltransferaz kullanilir. Alternatif olarak homosistein,
kofaktor olarak Be vitamini kullanan sistationin  sentaz ile sistationine dontsiir [110].

Sistein metabolizmasinin son {irlini siilfiir, siilfat seklinde bobreklerden atilir [111].

Plazma homosistein diizeyi kalitsal veya edinsel ¢esitli nedenlerle yiikselebilmektedir.
Bunlar; genetik faktorler (sistation-p sentaz, MTHFR enzim eksikligi), hipotiroidi, KBH,
bazi maligniteler, ilaglara bagh (metotreksat, fenitoin, teofilin), vitamin eksiklikleri (folat,

Bs vitamini, B1o vitamini) seklindedir [110].

Hiperhomosisteinemi toplumda aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, periferik
damar hastalig1 ve venoz tromboz olusumunda bagimsiz risk faktorii olarak saptanmigtir
[112]. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda plazma homosistein diizeyleri genellikle
yiiksektir ve homosistein diizeylerinde artisin kardiyovaskiiler risk artisiyla iligkili oldugu

gosterilmistir [113].

Kronik bobrek hastalarinda GFR’deki azalma ile birlikte, kreatin seviyesinin artmasiyla
plazma homosistein diizeyi yiikselir [114]. Kronik bobrek hastalarinin yaklasik %60-70'inde
ve diyalize giren son donem bobrek yetmezligi hastalarinin  %90'inda ise hafif veya orta
derecede  hiperhomosisteinemi  mevcuttur  [115,116]. Bu  hastalarda  olusan
hiperhomosisteineminin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber, idrarda homosistein
atilminin azaldigi gosterilmistir [115, 117]. Homosistein transiilfiirasyon ve remetilasyon
enzimlerinin varligmin insan bobrek dokusunda da gosterilmesi bobrekte homosisteinin
metabolize edildigini diisiindirmektedir ve kronik bobrek yetmezliginde homosistein

metabolizmasinda bozulmalar oldugu tahmin edilmektedir [111].
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Dolagimda yiiksek diizeylerde homosistein endotel disfonksiyonu, vaskiiler diiz kas
hiicrelerindeki proliferasyon, artmig LDL oksidasyonu, akim bagimli endotel kaynakli
gevsetici faktdr bozukluguna bagh arteryel vazodilatasyonda azalma, artmis trombosit
agregasyonu, antikoagulan protein C inhibisyonu, proinflamatuvar cevaba yol agan monosit
kemoatraktan protein ve interleukin-8 (IL-8) iiretiminde artis ve oksidatif stres ile
ateroskleroz ve tromboembolik olaylara sebep oldugu gosterilmistir [118,119]. Diyaliz
hastalarinda endotel fonksiyonlarinda geri doniissiiz bozukluklar olusabilmekte ve buna

bagli olarak kalic1 vaskiiler hasar gelisebilecegi diisiiniilmektedir [120].

Kronik bobrek yetmezlik varliginda homosistein yiiksekligi hipertansiyon, sigara, diyabet
gibi diger risk faktorleriyle birlikte KAH riskini artirmaktadir [121].

Anemi

Anemi, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in geleneksel olmayan bagimsiz bir risk
faktoriidiir [122]. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda anemi sik goriilmektedir.
GFR orani diistiikge anemi artmakta ve buna bagli olarak KVH risk faktorleri artig
gostermektedir [123]. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda anemi nedenleri; yetersiz
eritropoetin tiretimi olmak tizere demir eksikligi, vitamin Bio/folik asit eksikligi, azalmig
kemik 1ligi fonksiyonu, infeksiyon/inflamasyon, hiperparatiroidizm, yetersiz diyaliz, kan
kaybi, hemoliz, hemoglobinopatiler, beslenme bozukluklar1 ve aliminyum birikimi
seklindedir [124]. Kronik anemide, yeterli doku oksijenasyonu, attm hacmi ve kalp hizinin
artis1 ile saglanir. Ancak bu hastalarda kardiyak debinin normalin %20'sine kadar artmasi
sol ventrikul hipertrofisine neden olmaktadir [9]. Sonug olarak anemi LVH gelisiminde
bilinen bir risk faktoriidiir ve KBY hastalarinda izlenen LVH'nin en 6nemli nedenidir [125].
Sol ventrikul hipertrofisi ile birlikte oksijen ihtiyaci artmakta ve miyokard iskemisi i¢in bir
risk faktorii olusmaktadir. Anemi, KBY hastalarinda doku oksijen dagilimi ve kullaniminda
azalma, kalp hizinda artis, ventrikiiler dilatasyon, LVH, anjina ve KY gelisim riskiyle

iligkilidir.

Albuminiiri

Proteiniiri ve dnciisti albuminiiri bobrek hastaliginin bir belirteci olup ayn1 zamanda iiriner

albiimin atilim1 gii¢lii bir endotel disfonksyonunu ya da artmis ateroskleroz riskini gosterir.
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HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation/Kalp Sonuglarinin  Onlenmesi
Degerlendirmesi) ¢alismasinda, mikroalbuminiiri ile miyokard infarktiisii, inme ve
kardiyovaskiiler 6liimlerle iligkisi gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada iiriner albuminde her 0.4
mg/mmol’liikk artisin major kardiyovaskiiler olaylarda %35.9 yiikselise neden oldugu
gosterilmistir [126]. Kardiyovaskiiler risk artist tiriner albiimin atilimin normal saptandigi
donemde baglamaktadir [127]. Anavekar ve arkadaslari, [128] yaptigi ¢alismada bazal
albumin atilimimnin kardiyovaskiiler 6liim, o6liimciil olmayan kalp krizi ve kalp krizi
nedeniyle hastaneye yatis, koroner ve periferik revaskiilarizasyon ile iliskili oldugunu

gostermistir.

Agir proteiniirili hastalarda bobrek fonksiyonunda hizli bir sekilde azalma egilimi
mevcuttur. Bobrek fonksiyonlarinin kaybi olarak kabul edilen T-lenfositlere baglanmis
proksimal hiicrelerin daha fazla pro-inflamatuvar sitokin iiretmesi, hormonal degisikliklerle
ortaya ¢ikan ozellikle IGF-1 saliniminin artmasi, hiperfiltrasyon ve intraglomertiler basing

KVH risk faktoriinii arttirmaktadir [129].

Kalsiyum/ fosfor dengesi

KBY’nin erken donemlerinden itibaren ortaya ¢ikan anormal kalsiyum-fosfor
metabolizmast kardiyovaskiiler sistemi olumsuz etkilemektedir. Yapilan ¢alismalarda
kandaki fosfat diizeyi, paratiroid hormon diizeyi ve kalsiyum fosfor carpimi iiriinlerinin
artmasi tiim nedenlere bagli mortalite, kardiyak mortalite ve ani 6liim ile iligkili bulunmustur

[130,131].

Bobreklerden yeterli fosfat atilamamasiyla ortaya ¢gikan hiperfosfatemi, iyonize kalsiyum ile
kompleks olusturarak serum kalsiyum seviyesini diigmesine sebep olmakta ve paratiroid
hormon (PTH) salgilanmasi uyarilmaktadir. Bu durum sekonder hiperparatiroidinin
gelismesine zemin hazirlamaktadir. Uremik hiperparatiroidisi olan hastalarda ayn1 zamanda
vitamin D ve kalsiyum reseptorlerinin de azaldigi saptanmustir [132]. Bobrekte sentezlenen
D -vitaminin en aktif analogu olan 1,25-dihidroksi vitamin Ds'iin iiretimi, bobrek yetmezligi
nedeniyle azalmaktadir. Kalsiyumun (Ca) barsaklardan emilimi bozulmakta, hipokalsemi
olusmakta ve PTH salinimi uyarilmaktadir. Boylece yiiksek PTH salgilanmasi ile kemikten
kalsiyum ¢ekilmekte ve renal osteodistrofi olugmaktadir [133]. KBH seyri sirasinda

sekonder hiperparatiroidi gelisimine neden olan mekanizmalar; fosfor (P) retansiyonu
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sonucu ortaya ¢ikan hiperfosfatemi, D vitaminin metabolizmasindaki bozukluk, serum Ca
diizeylerindeki disiikliik ile gelisen hipokalsemi ile PTH arasindaki mekanizmanin

degismesi seklindedir [134].

Yiiksek Ca x P degeri ( > 55 mg?/L?) kardiyak hastaliga bagli mortalite ve morbidite icin
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek fosfor seviyesi olanlarda yumusak doku ve vaskiiler

kalsifikasyon riski artmaktadir [135].

Kan fosfor diizeyinin yiikselmesi, sekonder hiperparatiroidizm gelisimi, vaskiiler
kalsifikasyon (6zellikle aorta, koroner ve diger orta biiyiikliikteki arterlerde) ve diiz kas
proliferasyonunda artisla birlikte koroner aterosklerozun hizlanmasina [131,136], miyokard
kalsifikasyonu ve fibrosisi tetiklemesi ile de koroner mikro dolagimin olumsuz
etkilenmesine neden olmaktadir [ 137]. Aterosklerotik kalsifikasyonlar erken donemde, yagl
cizgilenmelerle beraber ortaya c¢ikmaya baglar [138]. Vaskiiler kalsifikasyon yayginligi
KVH gelisimi ve mortalite ic¢in belirleyicidir [139]. Media tabakasina yerlesen
kalsifikasyonlar arter duvarlarinda sertlesmeye, kalbin ard yiikiiniin artmasina ve LVH

gelisimine neden olmaktadir.Sonugta koroner akim rezervi azalmakta ve miyokard iskemi

riski artmaktadir [140,141].

Oksidatif stres

Insan viicudunda olusan reaktif oksijen iiriinleri ile antioksidan savunmasi denge halindedir.
Yogun reaktif oksijen tiriinleri iiretimi ya da antioksidan savunmasinin azalmasi oksidatif
strese neden olur [142]. Oksidatif stres ateroskleroz gelisimine katkida bulunmaktadir.
Hemodiyaliz hastalarinda oksidatif stresin en onemli nedeninin inflamasyon ve uzamis
diyaliz siiresi oldugu bildirilmistir [45,143-146]. Oksidatif stres lipid peroksidasyon tiriinleri
ve ileri oksidasyon {iriinlerinin (AGEs) miktarini artirmaktadir. Ayrica HD hastalarinda
serum CRP diizeyi ile oksidatif stresin gostergesi olan F2 izoprostan arasinda pozitif
korelasyon oldugu bildirilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda sik¢a kullanilan parenteral

demirin ileri oksidasyon iiriinlerini artirarak oksidatif stresi artirdigi bilinmektedir [53].

Albliminin antioksidan etkisi nedeniyle, diisiik serum albiimin diizeyi olanlarin artmis
oksidatif stres nedeniyle akselere ateroskleroz gelisimine yatkinligi fazladir. Alblimin

transflizyonu ise endotel disfonksiyonunu diizeltememektedir.
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Genel popiilasyonda oksidatif strese yol acan, DM, HT, dislipidemi gibi hastaliklar

hemodiyaliz hastalarinin oksidatif stres hasarini arttirmaktadir [147].

Malnutrisyon

Protein-enerji malniitrisyonu (PEM) ile kronik hastaliklar arasinda artan mortalite ve
morbidite iligkisi s6z konusudur. Protein-enerji malniitrisyonu, SDBY olan hastalarda sik
saptanan bir bulgudur ve malniitrisyon tek basina hemodiyaliz i¢in 6liim nedenidir [148].
Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda gesitli faktorler malniitrisyon gelisimine
katkida bulunmaktadir. Bu faktorlerin baslicalar1 hastalarda azalmis viicut agirligi, yag
dokusu kayiplari, kas kiitlesi kayiplari, diyabet gibi komorbid hastaliklarin varligi ve diyaliz
esnasinda olusan protein kayiplaridir [149]. Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda
malniitrisyon siklikla hipoalbiiminemi ile sonuclanmaktadir ve etkisini azalmig albiimin
sentezi, hidrasyon durumu, eksojen kayiplar ve metabolik asidozun varhig ile
gostermektedir [150,151]. Hipoalbiiminemi KVH ile iliskilidir [152,153]. Hemodiyaliz
hastalarinda hipervolemiye bagli olarak albiimin diizeyi diisebilmekte ve albiimin diizeyinin
beslenme belirleyicisi olmasini kisitlamaktadir [154]. Hipervolemiye bagli olarak
hemodiyaliz hastalarinda sol ventrikiilde fonksiyon bozuklugu olusabilmektedir. Buna bagh

olarak KVH igin mortalite s6z konusu olabilmektedir [35].

Bir ¢ok calisma PEM’in renal yetmezlikli hastalardaki kronik inflamasyon siirecinin bir
sonucu oldugunu gostermistir [47-49]. Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda

malniitrisyon olmast KVH igin risk faktorii olusturmaktadir.

Inflamasyon

Kardiyovaskiiler hastalik i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biri olan kronik inflamasyon
aterosklerozun baglangicindan itibaren tiim siirecte yer alan Onemli bir faktordiir.
Aterosklerotik lezyonun gelisiminden “hasara yanit” hipotezi olarak agiklanan vaskiiler
endotelde olusan kronik inflamatuvar reaksiyonlar sorumlu tutulmus ve aterosklerozun
kronik inflamatuvar bir hastalik oldugu kabul edilmistir. Bobrek yetmezligi yiiksek derecede
inflamatuvar bir durum olup SDBY olan hastalar normal popiilasyona gére 10 kat daha
yiiksek serum proinflamatuvar sitokin diizeylerine sahiptir. Hemodiyaliz hastalarinin %35-

60’mnda inflamasyon bulgularina rastlanirken, bu oran prediyaliz hastalarinda biraz daha
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diistikttir [155]. Bu durumda bobrek hastaliklarin ilerlemesi, ateroskleroz igin risk faktorii
olan inflamasyon prevalansini da arttirmaktadir [156]. Stenvinkel ve arkadaslar1 2000
yilinda yaptiklar1 ¢alisma ile malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MiA) sendromunun
veya hipotezinin temelini SDBY hastalarda artmis serum proinflamatuvar sitokin diizeyleri
ile bu hastalarda siklikla gériilen malniitrisyon ve inflamasyonun mortalite ve morbiditeden
sorumlu akselere ateroskleroz gelisimi arasindaki iliski oldugunu gostermislerdir [14]. Son
dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz
arasinda giiclii bir korelasyon olup MIA sendromunun bir, iki veya her ii¢ komponenti de
bulunabilmektedir [15]. Malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MIA) sendromuyla,

kardiyovaskiiler komplikasyonlara bagli mortalitenin arttig1 gosterilmistir [16].

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda; I1L-1, IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuvar
sitokinlerin ve C-reaktif protein (CRP), serum amiloid A, ferritin, fibrinojen, haptoglobiilin
gibi akut faz reaktanlarin inflamasyonla direkt iliskili oldugu bilinmektedir [5,157,158].
Hemodiyaliz hastalarinda artmig CRP, IL-6, fibrinojen ve serum amiloid A diizeyleri ile

ateroskleroz gelisimi arasinda giiglii bir iliski bulunmaktadir [43,159,160].

Proinflamatuvar sitokinlerin aminoasit salinimini arttirarak, kas protein sentezini inhibe
ederek kas protein deposunu azalttigi, ayn1 zamanda istah1 azaltarak PEM gelisimine ek
katkida bulundugu gosterilmistir [161]. Yiiksek TNF-a diizeyi olan hastalarda bulanti ve
kusmanin arttig1 ve diisiik TNF-o diizeyi olanlara gore daha az besin aliminin oldugu
gosterilmigtir  [162]. Proinflamatuvar sitokinlerin artmasi hemodiyaliz hastalarinda

hipoalbiiminemi olmasina ve KVH mortalitesinin artmasina neden olmaktadir [67,163].

Karacigerden sentezlenen bir akut faz reaktani olan CRP akut ve kronik inflamasyonun ¢ok
duyarli bir gostergesidir. Kronik bobrek hastaligmmin sonucu olan kronik inflamasyon,
hastaligin erken evrelerinde ortaya c¢ikmaktadir. Bobrek Hastaliginda Diyet Degisimi
[Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)] ¢alismasinda, evre 3-4 KBH’li hastalarda
yiikselmis CRP seviyeleri ile kardiyovaskiiler mortalite arasinda iliski bulunmustur. Kronik
diyaliz hastalarinda yiikselmis CRP seviyeleri tiim 6liim nedenleri ve kardiyovaskiiler
olaylarda giiclii bir 6ngdriiciidiir. Periton diyaliz hastalarinda CRP, vaskiiler kalsifikasyon
ile iliskilidir [164]. Sistemik inflamatuvar cevabin en duyarli gostergesinin serum albiimin
diizeyinde diisme ve CRP diizeyinde artis oldugu belirtilmektedir. CRP’ nin damar
endotelinde endotelyal nitrik oksit (eNOS) enzim sentezini ve aktivitesini azaltarak endotel
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disfonksiyonuna yol actigi gosterilmistir. Bu nedenlerden dolayr CRP, KVH riskin

belirlenmesinde ek yarar saglayan bir parametredir [165].

Son doénem bobrek yetmezligi olan hastalarda inflamasyon ve endotel disfonksiyonu
arasindaki iligki; IL-1'in interseliiler adezyon molekiilii-1'in (ICAM-1) yukari regiilasyonuna
neden olarak aterosklerotik plak gelisimine katkida bulundugu bildirilmistir [47]. Zoccali ve
arkadaslari, vazodilator etkili nitrdz oksitin (NO), inhibitorii olan asimetrik dimetilargininin
(ADMA) serum diizeyinin artis1 ile, serum CRP diizeyi ve ort. CIMT arasinda pozitif
korelasyon oldugunu, ayrica SDBY hastalarinda ADMA birikiminin aterosklerozu
hizlandirdigin1 bildirmislerdir [166]. Bolton ve arkadaglar1 ise TNF-a ve IL-6 diizeyi ile

endotel bagimli vazodilatasyon arasinda negatif korelasyon tespit etmislerdir [167].

Karbonhidratlarin aldehit ve keton gruplari aminoasitlerle reaksiyona girdigi zaman,
endotelial reseptorlerle etkilesim boyunca aterosklerozu ilerleten AGEs denilen cesitli
kompleks bilesikler olusmaktadir. Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda, diisiik
renal klinensin neden oldugu AGEs birikiminin inflamasyonu ilerletmesi miimkiindiir [168].
Bir AGEs pentosoidine ve CRP arasinda korelasyon bulunmus ve bircok invitro ¢alisma

AGEs’in inflamatuvar cevab1 harekete gecirebilecegini gostermektedir [169-171].

Akselere aterosklerozun bulgusu olarak yorumlanan artmis ortalama karotis arter intima
media kalinligi (ort. CIMT) ile serum proinflamatuvar sitokin diizeyleri arasinda pozitif

korelasyon oldugu gdsterilmistir.

Karotis intima media kalinlig1

Ateroskleroz, koroner arterlerin yanisira biiyiik ve orta genislikteki muskiiler arterleri de
etkileyen sistemik bir hastaliktir. Major risk faktorleri ile aterosklerozun varlig ve ciddiyeti
arasinda pozitif bir iligki olmasina ragmen hastaligin klinik bulgular1 ortaya ¢iktiginda
tutulum genellikle ileri boyuttadir. Aslinda klinik bulgular ortaya ¢ikmadan 6nce arteryel
duvarda bir¢ok degisiklik olmaktadir. Aterosklerotik hastaligin erken subklinik doneminde
en onemli degisiklikler tiim arteryel yatakta goriilen endotelyal disfonksiyon ve intima-
media kalinhginda artmadir [172]. Intimal kalinlasmada etken bu tabakada olusan
ateroskleroz iken, media tabakasinda olusan kalinlagmanin nedeni diiz kas hipertrofisidir.

Bu hem koroner damar yataginda hem de periferik arterlerde gozlenmektedir.
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Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik degisiklikler tiim viicuttaki aterosklerozu
yansitmakta olup, genel popiilasyonda ve SDBY olan hastalarda kardiyovaskiiler morbidite
ve mortalitenin erken bulgusu olarak goriilmektedir [11, 12]. Bu nedenle, ultrasonografik
olarak karotis arterde intima-media kalinliginin (CA-IMT) o6lgiilmesi aterosklerotik plak
varligi, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel liimen caplari, asemptomatik aterosklerotik
olgularin saptanmasinda kullanilmaya baslanmustir [173]. Ozellikle karotis intima-media

kalinligi KAH varliginin ve siddetinin 1iyi bir gostergesidir [13].

Ultrasonografi ile karotis intima-media kalinliginin (CIMT) 6l¢timii, artmis CIMT yas, DM,
sigara, HT, hiperlipidemi gibi bir¢cok kardiyovaskiiler risk faktorii ile iliskilidir. Daha dnce
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii olmayan yaslt ve orta-yash eriskinlerde artmis intima-
media kalinlig1, kalp krizi ve inme riski ile iliskili bulunmustur [174]. Ayn1 zamanda CIMT
Ol¢lim degerlerinin, SDBY hastalarinda ateroskleroz gelisiminde rol oynayan CRP,
asimetrik dimetil arjinin (ADMA) ve homosistein gibi risk faktorleri ile de iligkili oldugu
gosterilmistir [11, 174]. Sagliklh bireylerde normal intima media kalinligi 0.25-1.0 mm
olarak kabul edilmektedir ve yil basina 0.01-0.02 mm artis gosterir [176].

2.9. Hemodiyaliz Hastalarinda Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Hemodiyaliz hastalarinda beslenme bozukluguna neden olan faktorler; liremiye baglh
anormal aminoasit metabolizmasi, asidoz, karbonhidrat intoleransi, lipid metabolizma
bozukluklari, yetersiz besin alimi (yetersiz diyaliz, istahsizlik, depresyon, tat duyusu
degisiklikleri, ilaglar), peptik iilser ve infeksiyon gibi hastaliklarin yol a¢tig1 metabolik stres,
anabolik hormon (insiilin, somatomedin) aktivitesinde azalma, katabolik hormonlarin
(parathormon, glukagon) artis1, diyalizle protein kaybi ve fiziksel aktivitede azalma
seklindedir [177].

Bireylerin beslenme durumu bircok faktdrden etkilendigi icin beslenme durumunu
degerlendirmede biyokimyasal parametreler, antropometrik dl¢timler, viicut kompozisyonu
analizi, diyetteki enerji-protein alimmin takibi, diyet, istah sorgulamasi, subjektif global
degerlendirme ve malnutrisyon- inflamasyon skoru gibi tarama testleri yontem olarak bir
arada kullanilir. Amag bireyin beslenme ve saglik durumunun dogru olarak tanimlanmasi ve

olusan degisikliklerin izlenmesidir [178].
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1. Hastanmin beslenme éykiistiniin alinmasi: Beslenme 6ykiisii alinirken 3 ile 7 giinliik besin
tilketimi ve besin tiikketim sikligimin birlikte saptanmasina yonelik diyet giinliikleri ve
anketler kullanilmaktadir. Tiiketilen besinlerin enerji ve besin 6gesi miktarlari bilgisayar
programlari ile dogru bir sekilde hesaplanabilmektedir [179].

2. Biyokimyasal testler: Diyaliz hastalarinda negatif akut faz reaktanlari olan serum
albumin, prealbumin, transferrin ile kolestrol, trigliserid, lipid profilleri ve lipoproteinler,
somatik proteinler ve azotlu bilesikler olan kreatinin ve serum iire nitrojeni, bliylime
faktorleri olan insiilin like growth faktér (IGF-1) ve leptin, periferik lenfosit sayisi,
potasyum, fosfor beslenme durumunu degerlendirmek igin kullanilan biyokimyasal

testlerdir [5,180].

Uzun yar1 Omrii olan albumin, mortalite ve morbiditeyi belirleyen en 6nemli faktordiir.
Yillik 6liim riskinin 3 mg/dL'nin altinda albumin seviyesi olan hastalarda, 4 mg/dL {istiinde
albumin olanlara nazaran yedi kat daha fazla oldugu gosterilmistir [181]. Transferrinin yar1
omrii kisa oldugundan beslenmenin kisa siireli takiplerde, uzun yar1 6miirlii albumin ise uzun
stireli takiplerde degerlendirilmesini saglar [182]. Prealbumin yar1 6mrii yaklasik 2-3 giin
olup, 20 giin yar1 omrii olan albumine gore niitrisyonel durumdaki erken degisiklikleri
gostermede kullanilir. Hemodiyaliz hastalarinda prealbuminin 30 mg/dL altinda olmasinin
yiiksek mortaliteyle iliskisi gosterilmistir. Ancak negatif akut faz reaktanlar1 olan albumin,
prealbumin ve transferin inflamasyon, stres ve infeksiyon durumlarinida yansittigindan
malnutiryonu degerlendirmede tek basina yetersizdir [183]. Kan iire nitrojeni diizeyini
etkileyen baslica faktorler; alinan protein miktari, rezidiiel glomeriiler filtrasyon degeri
(GFD), diyaliz tedavisinin etkinligidir. Prediyaliz kan iire nitrojen diizeyi 60 mg/dL'nin
altinda oldugu durumlarda mortalite riskinin fazla oldugu gosterilmistir [184]. Prediyaliz
plazma kreatinin 12-15 mg/dL beklenir. Hemodiyalizde yiiksek kreatinin diisiik mortalite
riski tagir. Clinkii plazma kreatinin degeri, kas kiitlesi ve beslenme durumunun gostergesidir.
Serum kreatinin 10 mg/dL'den az olan hastalarda mortalite riskinin arttigi gosterilmistir
[185]. Hemodiyaliz hastalarinda toplam kolesterol beslenme durumunun gostergesi olup,
prediyaliz 200-250 mg/dL olmasi diisiikk mortalite araligini gosterirken, 150-180 mg/dL'nin
altindaki degerlerde mortalite artar [186].

3. Klinik belirtiler ve saglik oykiisii: Hastadan alinan saglik Oykiisii ve fizik muayene
beslenme bozuklugu hakkinda bilgi verir. Bulanti, kusma, istahsizlik, viicut agirlik artisi

ya da viicut agirlik kaybi gibi semptomlar uyarict olabilir. Alkolizm, diyabet,
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gastrointestinal hastaliklar ve kronik inflamasyona neden olabilecek diger hastaliklar
beslenme bozuklugu ile sorgulanmalidir. Yiyecege ulasabilme, yemek hazirlayabilme
yetisi, depresif duygu durumu, aile iiyelerinin duyarliligi, maddi olanaklari, sosyal
kosullar1 gibi psikososyal durumlarin degerlendirilmesi 6nemlidir [180].

4. Antropometrik él¢iimler: Diyaliz hastalarinda viicut agirligi ve boy uzunlugu, beden kiitle
indeksini (BK1I), bel- kal¢a orani, triseps deri kivrim kalinhgini (TDKK), iist orta kol
cevresini (UOKC) kapsamaktadir [5]. Hasta viicut agirligy, standart viicut agirliginimn
%90-110 arasindaysa ideal beslenme durumundan bahsedilir. Bu oranin %90'm altinda
olmasi hafif-orta malniitrisyonu digiindiiriirken; %70'ten daha az ise ciddi
malniitrisyondan bahsedilir. Hemodiyaliz hastalarinda BKI 23 kg/m?nin iizerinde
olmalidir. Malnutrisyon riskini BKi'nin 20 kg/m?nin altinda olmast artirir.

5. Viicut kompozisyon analizi: Bu amag i¢in; BIA (bioelectric impedance analysis), DEXA
(dual-energy xray absorptiometry) ve niikleer magnetik rezonans (NMR) kullanilan ii¢
yontem olup bu yontemler ile viicut yag, su ve kas kiitlesi birbirinden ayrilabilmektedir
[187].

6. Tarama Testleri/Malnutriyon-inflamasyon — Skoru(MIS):  Giiniimiizde beslenme
bozukluklarini saptamak i¢in antropometrik dl¢iimleri de iceren bazi tarama testlerinden
faydalanilmaktadir. Baglica testler arasinda Nutrisyonel Risk Taramasi (NRS-2002);
Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MND); Subjektif Global Degerlendirme (SGD);
Geriatrik Nutrisyonel Risk indeksi (GNRI) sayilabilir [188,189,190].

Calismalar, diyaliz hastalarinda mortaliteyi etkileyen malniitrisyon belirtegleri ile SGD ve
MIS degerlendirme indekslerinin iliskili oldugunu gdstermistir [181-197]. Subjektif global
degerlendirme (SGD)'de hastanin hikayesinde; yakin zamanda viicut agirlik kaybi, diyetle
alim diizeyi, gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite, hemodiyaliz siiresi ve
komorbid durumlar sorgulanmaktadir. Fizik muayenede ise subkiitan yag doku kaybi ve kas
kiitlesi kaybi tespiti yapilir. Bu sorulara verilen yanitlara gore hafif, orta, ciddi
malniitrisyondan bahsedilir. 6-7 puan (A) iyi niitrisyonel durum, 3-5 puan (B) orta derecede
malniitrisyon, 1-2 puan (C) ciddi malniitrisyonu gostermektedir [198]. Malniitrisyon
inflamasyon skorlamasi (MIS), SGD'ye gore daha kapsamli olup serum albumin, toplam
demir baglama kapasitesi, BKI degerleri de degerlendirilmektedir. Skorlama 1 ile 30

arasindadir ve skor yiikseldik¢e niitrisyonun bozuldugunu gostermektedir [158].
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NKF’ye gore beslenme ile ilgili parametrelerden, serum albumini, viicut agirligi, normalize
protein katobolik hizinin (nPKH) aylik takibini 6nerirken, SGD ve diyet goriismelerinin alti

ayda bir yapilip gerektik¢ce antropometrik dlglimlerin yapilmasini 6nermektedir [178,199].

Protein enerji malnutrisyonu (PEM) i¢in klinik tani1 kriterleri biyokimyasal parametreler,
diisiik viicut agirligi/azalmis viicut yagt veya viicut agirlign kaybi, azalmig kas kiitlesi ve
diisiik protein veya enerji alimi olarak dort kategoriye ayrilmaktadir. PEM i¢in klinik tani
kriterleri Cizelge 2.7 de detayli bir sekilde verilmistir. Verilen 4 kategoride en az 3 ayri
maddenin bulunmasi PEM tanisi i¢in gereklidir [200].

Cizelge 2.7. Protein enerji kaybinin klinik tani kriterleri [200]

1. Biyokimyasal parametreler
Serum albiimin <3,8 g/dL
Serum prealbumin <30 mg/dL (sadece diyaliz icin)
Serum kolestrol <100 mg/dL
2. Viicut kiitlesi
BKI <23
Istenmeyen agirlik kaybinin son 3 ayda %35’in son 6 ayda %10 un iizerinde olmas1
Toplam viicut yag yiizdesi < %10
3. Kas kiitlesi
Kas kiitlesinde son 3 ayda %5’in son 6 ayda %10’un tizerinde kayip olmasi
Azalmus iist orta kol ¢evresi alani
Kreatinin olusumu
4. Diyetsel alim
Diyaliz tedavisi alan hastalarda en az son 2 ayda giinliik protein aliminin <0,8 g/kg olmasi
Son 2 ayda giinliik enerji alimimin <25 kkal/kg olamsi

2.10. Hemodiyaliz Hastalarinda Tibbi Beslenme Tedavisi

Hemodiyaliz hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin amaci, hastanin beslenme durumunu
diizeltmek ve/veya korumak, tiremik toksisiteyi azaltmak, bobrek bozuklugunun ilerlemesini

onlemektir [201].

Enerji: Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda malnutrisyon nedenlerinden biri de bu
hastalarin enerji ihtiyaglarini yeterince karsilayamamalar1 ve giinliikk aldiklar1 protein
miktarmin ihtiyaclarina oranla diisiik olmasidir. Diyaliz hastalarmin giinliik enerji
ihtiyaglarim1 belirlemek ve hastalarin bu ihtiyaca gore yeterli enerji almasini saglamak,
pozitif azot dengesini saglayip protein katabolizmasini engellemek i¢in gereklidir.

Uluslararast Bobrek Vakfi verilerine gore 60 yas altt hemodiyaliz hastalarinda alinmasi



31

gereken giinliik enerji miktarin1 35 kkal/kg/giin, 60 yas iistii olanlarda ise en az 30-35
kkal/kg/giin’diir [201].

Protein: Hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda protein gereksinimi artmaktadir. Bunun
nedeni kanin ekstrakorporeal dolagimdan gecerken karsilastigi materyallerin zayif
biyouyumuna bagl olarak gelisen inflamatuvar reaksiyonlarin tetiklenmesidir [202].
Diyalizerden, diyalizata olan aminoasit kayb1 ortalama her hemodiyaliz seansinda 5-8
gramdir. Low-flux membran kullaniminda bir seansta 6-12 g aminoasit kayb1 varken, high-
flux membran kullaniminda 1-2 g aminoasit kayb1 gézlenir [203]. Bunlar dikkate alindiginda
pozitif azot dengesini saglamak i¢in, NKF-DOQI yayinladigi kilavuzda hemodiyaliz
hastalarinda alinmasi gereken giinlilk protein miktarin1 1.2 g/kg ve gereginde esansiyel
aminoasit destegi seklinde onermistir [200]. Pozitif azot dengesini saglamak i¢in alinan
proteinin %350’si ozellikle biyolojik degeri yiiksek olan hayvansal kokenli proteinlerden
karsilanmalidir [204,205].

Karbonhidrat: Doku protein sentezi i¢in kullanilacak yedek proteini korumak ve enerji
acigini kapatmak icin diyet karbonhidrat: yiiksek olmalidir. Diyaliz hastalarina giinliik 300-
400 gram veya enerjinin % 55-60’1 karbonhidrattan olacak sekilde diyet onerilmektedir.
Ayni zamanda hipertrigliseridemiyi 6nlemek ve glikoz toleransini iyilestirmek i¢in basit
karbonhidratlardan ziyade kompleks karbonhidratlar tercih edilmeli, diyette 25 gram lif

almalar1 6nerilmektedir [206].

Yag: Kronik bobrek yetmezligi hastalarinin serum kolesterol seviyeleri ylikselmekte,
dolasimdan trigliseritlerin tam olarak uzaklastirilamamasi nedeni ile kanda LDL ve VLDL
konsantrasyonlar1 yiikksek HDL konsantrasyonu disiiktiir [207]. Hemodiyaliz tedavisi
sirasinda ekstra seliiler sividan karnitin de uzaklasmakta, beslenme yetersizligi ile birlikte
serum karnitin diizeyinde diisiise neden olmaktadir. Karnitin yetersizligi ise uzun zincirli yag
asitlerinin oksidasyonunun bozulmasina neden olmaktadir. Kronik boébrek yetmezligi
hastalarinda artmis proinflamatuvar sitokin seviyesinin kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili
oldugu bilinmektedir [155,156].

Bobrek hastaliklari lipit kilavuzlar: ve bu kilavuzlarin onerileri tiremik olmayan bireyler ile
aynidir. Bu oneriler; rutin lipoprotein analizlerinin yapilmasini, yaglarin kisitlanarak diyetle

alinan enerjinin %30’una indirilmesini, doymus yaglar yerine doymamis yaglarin
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tiiketilmesini, omega-3 ve omega-6 lipidleri arasindaki dengenin saglanmasini ve diyetle
alinan kolesterol miktarinin giinlik 200 mg'in altina indirilmesini kapsamaktadir. Toplam
enerjinin en fazla %7°si doymus yagdan, en fazla %10’u ¢oklu doymamis yagdan, en fazla

%20’si tekli doymamis yagdan gelmelidir [201,208].

Sodyum (Na) ve Sivi: Su ve sodyum alimi hemodiyaliz hastasinin sivi dengesi, kan basinci
ve idrar miktarma gére ayarlanir. Avrupa En Iyi Pratik Klavuzu [European Best Practice
Guidelines (EBPG)] onerilerine gore iki HD arasinda viicut agirhigindaki artis 2-2,5 kg’1
veya kuru agirhigin %4-4,5’ini gegmemelidir. Hemodiyaliz hastalar i¢in glinliik sivi alimi
1000+gtinliik idrar miktarina gore hesaplanir [178,201]. Sivi kisitlamasina uymayan KBY
hastalari i¢in, birincil 6liim nedeni konjestif kalp yetmezligi olup diyaliz seanslar1 arasinda
fazla sivi alimi; hipertansiyon, 6dem, hiponatremi ve diyaliz sirasinda sivi ¢ekimine bagh

komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olmaktadir [209,210].

Hemodiyaliz hastalarmin sodyum kisitlamasi idrar miktarina gére yapilmaktadir. idrar
miktar1 giinde 1 litreden fazla olan hastalarda yani oligiirisi olanlarda 3-4 g/giin gibi hafif bir
tuz kisitlamasi Onerilir [211]. Aniirisi olan hemodiyaliz hastalarina 1- 2 g/giin civarinda tuz
ve en fazla 1 litre s1v1 alimu Onerilir. Fazla tuz alimi, susama hissini arttirarak su aliminda da

artisa neden olmaktadir [206].

Potasyum: Hemodiyaliz hastalarinda yetersiz diyet tedavisi veya diyet potasyum kaynaklari
olan besinlerin fazla tiiketilmesinden dolay: genelde hiperpotasemi goriilmektedir. Ancak
yetersiz beslenme, siddetli kusma, diiiretik kullanim1 ve diyare nedeniyle potasyum kayba
ugrayabilmekte ve hipopotasemi gelisebilmektedir. Bu durum hastalarda kardiyak
problemlere neden olabilmektedir [212]. Avrupa En lyi Pratik Klavuzu (EPBG) &nerilerine
gore; hastalarin serum postasyum diizeyleri takip edilmeli eger serum diizeyleri 6
mmol/L’nin tizerinde ise giinlik potasyum alimlari 50-70 mmol (1950-2730 mg) olarak
kisitlanmalidir [178,201].

Fosfor: Glomertiiler filtrasyon hizinin 25 mL/dk’nin altina diismesi plazmada fosfor
birikimine yol agmaktadir. Tiibiiler fosfor atimindaki yetersizlik, plazma fosfor diizeyini
yiikseltip hastalarda renal osteodistrofiye neden olmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda serum
fosfor diizeyini 2,5-4,5 mg/dl arasinda tutmak, hiperfosfatemiyi onlemek amaciyla diyet

fosfat alim: kisitlanmaktadir. Uluslararasi bobrek vakfi ve EPBG klavuzlar giinliik diyetle
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fosfor alimin1 800-1000 mg onermektedir. Hastalara fosfor diizeylerini kontrol altinda
tutabilmeleri amaciyla diizenli ve siirekli beslenme egitimi verilmelidir [178,201]. Biyolojik
degeri yiiksek olan protein kaynaklar1 fosfor agisindan zengin besinler oldugu i¢in fosforun
kisitlanmasinda zorluk ¢ekilmektedir. Bu nedenle fosforun emilimi ancak fosfor baglayici
ajanlarla onlenmektedir. Bu ajanlarin, mide ve bagirsaktaki fosforu baglayabilmeleri icin

yemeklerden hemen 6nce veya yemek sirasinda alinmasi uygundur [27 180, 213].

Kalsiyum: Hemodiyaliz hastalarinda hipokalsemi goriiliir. Plazma kalsiyum diizeyinde
diisme, paratiroid hormonu (PTH) salgilanmasini uyararak, plazma PTH diizeyinin
artmasina neden olmaktadir. Plazma PTH seviyesi paratiroid bezinin cerrahi olarak
cikartilmast veya kan fosfor seviyesinin diigiiriilmesi ile diisebilir. Serum kalsiyum
diizeyinin korunabilmesi ve sekonder hiperparatiroidizmi diisiirebilmek i¢in; kalsiyum
destegi yapilmasi, serum fosfor diizeyinin kontrolii ve D vitamini tedavisi olmak tizere
yontemler de uygulanir [214]. Kalsiyum destegi ve serum fosfor diizeyinin kontrolii i¢in,
kalsiyum igeren fosfor baglayici ajanlar kullanilmaktadir. Kalsiyum dengesini saglamak igin
hemodiyaliz hastalarina kalsiyum ve D vitamini verilmektedir. Fakat hemodiyaliz
hastalarinda kalsiyum ve D vitamini kullanim1 ciddi hiperkalsemi ile sonug¢lanabileceginden
ginliik kalsiyum alimi 2000 miligrami agsmamalidir [178,201]. Fazla alinan kalsiyum
hiperkalsemi ve vaskiiler kalsifikasyona neden olabilmektedir [178,201].

Vitaminler: Hemodiyaliz hastalarinda tiremi nedeniyle olusan metabolik bozukluklar,
diyetle yetersiz alim, yetersiz emilim, ilaglar ve diyalizat yolu ile olan kayiplar 6zellikle
viicutta depo edilemeyen, suda eriyen vitaminlerin (B grubu vitaminler, folik asit ve C
vitamini) eksikligine neden olmaktadir. Bu sebeple ¢ogu diyaliz merkezi, diyaliz hastalarina
rutin olarak suda eriyen vitaminleri suplement olarak vermektedir [215-217]. Kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarda hiperhomosisteinemi siklikla goriilmektedir ve endotel hiicre
hasarindan sorumludur [212]. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda homosistein
diizeyindeki yiikseklik, metabolik enzimlerin inhibisyonu ve folik asit, Be vitamini ile B1>
vitamini diizeylerinin disiik olmasi ile iliskilidir [218]. Yetersizlik durumunda NKF-
K/DOQI 6nerilerine gore, diyaliz hastalarina giinliik vitamin destegi verilmelidir ve 6zellikle

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

Yagda eriyen vitaminler ise hemodiyaliz ve periton diyalizi ile etkin bir sekilde

uzaklastirilamadiklari i¢in multivitamin destegi olarak verilmemelidir [219]. Serum retinol



34

baglayan proteinde artig, A vitamini renal katabolizmasinda azalma ve diyalizin A vitaminini
uzaklagtiramamasi nedeniyle, serum A vitamini diizeyi diyaliz hastalarinda ytiksektir. A
vitamini verilmesi bu hastalarda toksisiteye yol agabilmektedir. Diyaliz hastalarinda serum
E vitamini diizeyi ile ilgili ¢alismalarda c¢eliskili sonuglar bulunmaktadir [220,221]. Kisa
stireli ¢aligmalarda E vitamini verilmesi ile eritrosit yagam siiresinde uzama saptanmustir.
Ancak uzun siireli etkileri bilinmemektedir. Bu sebeple E vitamini takviyesinin gerekli olup
olmadig: tartismahidir [215,222]. D vitamini karaciger ve bobrekte aktif hale geldigi igin
bobrek hastalarinda 1,25 dihidroksi D vitamini tretimi azaldigindan dolay: yetersizlik
gorilmektedir [223]. Hemodiyaliz hastalarinin serum D vitamini diizeyleri de disiik
cikmaktadir [224]. Ancak D vitaminin fazla kullanimi ciddi hiperkalsemiye yol
acabileceginden ve eksik alindiginda kemik hastaliklar1 ve paratroid hormonu {izerine
etkileri oldugundan hastalara D vitamini serum fosfor, kalsiyum ve paratiroid hormon

diizeylerine gore onerilmektedir [225].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu c¢alisma Erzurum ili Bolge Egitim Ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde
tedavi goren 18-65 yas aras1 25 erkek, 24 kadin olmak iizere toplam 49 son donem bdbrek
yetmezlikli hemodiyaliz hastasi iizerinde yapilmistir. Erzurum ili Bolge Egitim Ve
Arastirma Hastanesi hemodiyaliz {initesi, nefroloji klinigi tarafindan takipli 98 hemodiyaliz
hastasina hizmet sunmaktadir. Calismaya 18 yas alt1 ve 65 yas iistii bireyler, KBY tanisindan
once koroner kalp hastalig1 tanisi olanlar, akut inflamatuvar siiregte olanlar, antiinflamatuvar
ilag kullananlar dahil edilmemis ve bu dislama Kriterlerine gore 49 hemodiyaliz hastasi

secilmistir. Hastalardan ¢aligmaya goniillii katildiklarina dair yazili onay formu alinmistir

(Ek 1).

Bu calisma i¢in Erzurum Bolge Egitim Ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan Erzurum BEAH KAEK 2016/2-25 karar nolu ve 19/01/2016 tarihli “Etik
Kurul Onayr” alinmistir (Ek 2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Calismaya alinacak hastalar tespit edildikten sonra hastalarin demografik 6zellikleri (yas,
cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, 6giin diizeni vb.) ile saglik durumu, kronik bobrek
yetmezligi diger hastaliklara iliskin bilgileri (KBY disinda var olan diger hastaligi,
kullandig1 ilaglar v.b.) arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme yontemi ile Ek 3’te yer alan
anket formu kullanilarak alinmistir. Fiziksel aktivite durumlarinin saptanmasi i¢in de fiziksel
aktivite kayit formu (Ek 3) kullanilmistir. Hastalarin beslenme durumlarinin saptanmasi i¢in
hastalardan diyaliz 6ncesi giin, diyaliz gilinli ve diyaliz ertesi giin olacak sekilde birbirini
izleyen giinlerde 3 giinliik besin tiikketim kayitlar1 formu (Ek 3) kullanilarak alinmistir.
Arastirmaya katilan tiim hastalarin viicut agirliklari, boy uzunluklari, bel ve kalca gevresi
Olctimleri ve viicut kompozisyonu (viicut yag kiitlesi ve yiizdesi, yagsiz doku kiitlesi ve
yiizdesi, toplam viicut suyu) dl¢timleri diyaliz sonrasi yapilmistir. Aragtirma kapsaminda
degerlendirilecek olan biyokimyasal testler, ve kan basinct dlglimleri hasta dosyasindan

alinmigtir. Hastalarin malnutrisyon-inflamasyon durumunu saptamak i¢in MIS formu (Ek 4)
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kullanilmistir. MIS sorgulamas1 ve fizik muayene bulgular1 arastirmact tarafindan

yapilmustir.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Antropometrik ol¢iimler

Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6l¢iimleri [(viicut agirhigr (kg), boy uzunlugu
(cm), bel gevresi (cm), kalga gevresi (cm)] ve viicut kompozisyonu analizi diyaliz sonrasi

arastirmaci tarafindan gerceklestirilmistir.

Viicut kompozisyonu 6l¢iimleri (toplam viicut yagi, toplam viicut yag yiizdesi, yagsiz viicut
kiitlesi, toplam viicut suyu ) TBF-300 marka biyoelektrik impedans cihazi (BIA) kullanilarak
diyaliz sonrasinda analiz edilmistir. BIA dl¢timiiyle bireylerin viicut bilesenlerinin yaninda
BMH ve BKI degerleri de saptanmustir. Her hasta BIA &l¢iimii i¢in gereken kosullari
saglamistir. Bu kosullar; normal oda sicakliginin (21°C) olmasi, en az dort saatlik aglik
olmasi, 24-48 saat Oncesinden agir fiziksel aktivite yapilmamasi, 24 saat oncesi alkol
kullanilmamasi, test oncesi su i¢cilmemesi, test dncesi idrar varsa yapilmasi, testen dort saat
oncesi kahve, kola gibi kafein igeren iceceklerin ve cayin igilmemesi, menstruasyon

doéneminde 6l¢iim alinmamasi seklindedir [226].

Boy uzunlugu bireyler, ayaklar topuklardan bitisik, bas Frankfurt diizleminde; goz licgeni
ve kulak kepgesi iistli ayn1 hizada, yere paralel olacak sekilde durus saglanarak, esnemeyen

mezura ile dl¢tilmiistiir [133].

Beden kiitle indeksi (BKI), viicut agirligi/ boy uzunlugu (kg/m?) denkleminden tiim bireyler
igin hesaplanmistir. Bireylerin BKi’lerine gére smiflandirilmasinda Diinya Saglik
Orgiitii’niin (World Health Organisation-WHO) smiflandirmas1 kullanilmistir. Buna gére
BKI kesisim noktalar1; <18.5 kg/m? zayif, 18.5-24.9 kg/m? normal, 25.0-29.9 kg/m? hafif
sisman/preobez ve 30.0-34.9 kg/m? sisman/obez, 35.0-39.9 kg/m? ileri obez, >40 kg/m?
morbid obez olarak alinmistir [227]. Ayrica NKF “nin bu hasta grubu i¢in énerdigi BKI <23
kg/m? degerine gore de degerlendirilmistir [178,193,201].

Bel ve kalca ¢evresi Ol¢limii alinmadan Once hastalarin {lizerinde bulunan o&l¢imi

engelleyebilecek esya ve giysileri ¢ikarmalar1 istenmistir. Bel ¢evresi 6l¢iimii arastirmaci
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tarafindan birey ayakta, karin normal gevsek pozisyonda, kollar yanda sarkitilmis, bacaklar
bitisik durumda iken bireyin karsisinda durularak, en alt kamurga kemigi ile kristailiak
arasindaki orta noktadan esnemeyen mezur ile yapilmistir. Kalga g¢evresi Slgiimii ise
arastirmaci tarafindan bireyin yan tarafinda durarak, kollar yanda sarkitilmis ve bacaklar
bitistik durumda iken kalganin en genis bolgesinden esnemeyen mezur ile alinmistir. Bel
cevresi Olgiimleri WHO nun siniflamasina gore kronik hastalik riski tagimasi bakimindan;
erkek bireyler i¢in <94 cm ise normal, 94-102 cm arasi ise riskli, >102 c¢m ise yiiksek riskli
olarak; kadinlar i¢in <80 cm ise normal, 80-88 cm arasi ise riskli, >88 cm ise yiiksek riskli
olarak smiflandirilmistir [228]. Ayrica hastalar Ulusal Kolesterol Egitim Programi Erigkin
Tedavi Paneli I1l [National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel IlI
(NCEP-ATP I111)] kriterlerine gore erkek bireyler i¢in >102 c¢m, kadin bireyler i¢in >88 cm
riskli olarak degerlendirilmistir [85]. Bel-kalg¢a orani ise, bel gevresi dlglimii/kalga ¢evresi
Ol¢timii (cm/cm) denkleminden tiim bireyler i¢in hesaplanmistir. Bel-kalga orani da kronik
hastalik riski ile 6nemli derecede iligkili olup erkek bireyler i¢in >0,90 yiiksek riskli, <0,90
risksiz olarak; kadin bireyler i¢in >0,85 yiiksek riskli, <0,85 risksiz olarak siniflandirilmistir
[228]. Koroner hastaligin riski olarak belirlenen bel-boy orani kesim noktasi ise >0,5 riskli,

<0,5 risksiz olarak siniflandirilmistir [229].

3.3.2. Biyokimyasal parametreler ve kan basinci él¢ciimii

Calismada kullanilan biyokimyasal parametreler (hemoglobin gr/dL, RBC 10/mcl (kirmizi
kan hiicresi), hemotokrit %, 16kosit 10/mcl, trombosit 10/mcl, MCV fL (ortalama eritrosit
hacmi), MVH pg (ortalama alyuvar hemoglobini), MCHC g/dL (ortalama alyuvar
hemoglobin konsantrasyonu), RDV % (kirmizi kiire dagilim genisligi), demir mcg/dL, demir
baglama kapasitesi mg/dL, ferritin ng/ml, AKS mg/dL (aglik kan sekeri), giris BUN mg/dL
(kan iire azotu), ¢ikig BUN mg/dL, giris kreatinin mg/dL, ¢ikis kreatinin mg/dL, iirik asit
mg/dL, giris sodyum mEQ/L, ¢ikis sodyum mEq/L, giris potasyum mEq/L, ¢ikis potasyum
mEg/L, magnezyum mg/dL, kalsiyum mg/dL, fosfor mg/dL, parathormon pg/mL, toplam
protein g/dL, albimin g/dL, AST U/L (aspartat aminotransferaz), ALT U/L (alanin
transaminaz), alkalenfosfataz U/L, toplam kolesterol mg/dL, HDL-kolesterol mg/dL
(yiiksek-yogunluklu lipoprotein), LDL-kolesterol mg/dL (disiik-yogunluklu lipoprotein),
trigliserit mg/dL, CRP (C-reaktif protein), folat, B> vitamini) ve kan basinci 6lgiimleri hasta
dosyalarindan retrospektif olarak alinmistir. Hastalarin biitiin laboratuvar verileri, Erzurum

Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda aylik rutin tetkikler
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seklinde calisilmakta ve standart yontemlerle 6l¢iilmektedir. Kan 6rnekleri ayin ilk haftas
en az § saatlik aclik sonrasinda diyaliz oncesi alinmaktadir. Tiim hastalarin sistolik ve
diyastolik kan basinglari, diyaliz sirasinda hastalar en az 5 dk dinlendikten sonra havali

manometre kullanilarak ol¢iilmektedir.

Alman kan basinci 6lgtimleri ve analiz edilen biyokimyasal bulgulari referans araliklari ile
Ek 5 de verilmistir. Hastalar ayrica NCEP-ATP III kriterlerine gore; trigliserit >150 mg/dL,
HDL-kolestrol (erkek <40 mg/dL, kadin<50 mg/dL), kan basinc1 (sistolik kan basinci >130
mmHg, diastolik kan basinc1 >85 mmHg ) ve aclik kan glukozu >110 mg/dL olarak
degerlendirilmistir [85].

3.3.3. Karotis intima media kalinh@mnin 6l¢iilmesi

Karotis intima media kalinliginin 6l¢giilmesi i¢in ultrasonografi hastanin klinik ve laboratuvar
bilgilerinden habersiz olan radyoloji uzmani tarafindan yapilmistir. Karotis arter B-mode
ultrasonografisi i¢in 7.5- MHz yiiksek rezoliisyonlu lineer transducer ile renkli Doppler
ultrasonografi cihazi kullanilmistir. T1bbi ultrasonografi dernegi uygulama klavuzuna goére
karotis arter incelemesi i¢in tercih edilen hasta pozisyonu, sirtiistii yatar durumda, bas
hiperekstansiyonda, boyun nétral ya da degerlendirilen tarafin tersine 30-45° ag1 verilmis
sekilde degerlendirilmistir. intima media kalinlig1 intimanin liimene komsu kenar ile
medianin adventisyaya komsu kenar1 arasindaki mesafe olarak tanimlanmistir. Her iki
karotis arterin intima media kalinlig1 6l¢ctimii tam longitudinal planda karotis ayrilmasindan
yaklagik 1 cm Onceki ana karotis arterden 6n ve arka duvarin bir arada goriildiigii, arka
duvarda intimaya ait limenle aradaki hiperekojen hat ile media tabakasinin derinindeki
media-adventisya tarafindan olusturulan hiperekojen hat arasindan yapilmistir [230]. Karotis
intima media kalinhigi her iki karotis arterden yapilan Ol¢imiin ortalamasindan
hesaplanmistir [231]. Saglikli bireylerde normal intima media kalinlig1 0.25-1.0 mm olarak
kabul edilmektedir ve yil basina 0.01-0.02 mm artis gosterir.Bu c¢alismada 1.0 mm

tizerindeki degerler anormal olarak kabul edilmistir [176].

3.3.4. Malnutrisyon-inflamasyon skoru

Bu skorlama; son 6 aydaki kuru agirlik degisimleri, diyet durumu, gastrointestinal

semptomlarmin varligi, fonksiyonel kapasite, komorbid durumlar, cilt alt1 yag dokusu, kas
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erimesi, viicut kiitle indeksi, serum albumin diizeyi ve serum toplam demir baglama
kapasitesinin degerlendirilmeleri ile belirlenmektedir. Malnutrisyon-inflamasyon Skoru
(MIS) 10 temel soruyu ve her soru iyiden kotiiye dogru 4 basamagi igermektedir. Anamnez
kismini i¢eren ilk 5 soru SGD’den adapte edilmistir. Toplam 10 MIS sorusunun degeri 0’dan
30’a dogru ¢ikmakta ve say1 arttikga malnutrisyonun siddetide artmaktadir [158]. Bireylerin
malnutrisyon inflamasyon durumu arastirmaci tarafindan MIS formu (Ek 4) kullanilarak

degerlendirilmistir.
3.3.5. Fiziksel aktivite kaydi

Arastirma kapsamina alinan hastalarin diyalizden sonraki giin fiziksel aktivitelerinin
degerlendirildigi giin olmak iizere 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya yonelik
fiziksel aktivite kayit formu (Ek 3) doldurularak, giinliik enerji harcamalar1 hesaplanmistir.
Aktivite siiresi (dakika), her aktivitenin standart fiziksel aktivite katsayis1 (Physical Activity
Ratio-PAR) ile garpilarak, bulunan degerler toplanmis ve 1440 dakikaya boliinerek fiziksel
aktivite diizeyleri hesaplanmistir [133]. Fiziksel aktivite degerlendirilirken WHO’nun 1985
yilinda yayinlanan raporundan yararlanmilmistir. Kullanilan degerlendirme Cizelge 3.1°de

verilmistir.

Cizelge 3.1. Fiziksel aktivite diizeyinin siniflandirmasi [232]

Fiziksel Aktivite Diizeyi

Fiziksel Aktivite Diizeyi Kadin Erkek
Cok Hafif 1.3 13
Hafif 15 1.6
Orta 1.6 1.7
Agir 1.9 2.1
Cok Agir 2.2 2.4

3.3.6. Besin tiiketim kaydi

Hastalarin beslenme aligkanliklarini ve beslenme durumunu saptamak amaciyla, diyaliz
oncesi giin, diyaliz giinii ve diyaliz ertesi giin olmak iizere toplam {i¢ giinliik besin tiiketim
kayitlart alinmistir (Ek 3). Giinliik diyetle alinan enerji ve besin dgeleri, Tiirkiye icin
gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)”
kullanilarak analiz edilmistir [179]. Elde edilen sonuglardan enerji ve besin dgeleri tiikketimi
yasa gore NKF-K/DOQI gore (Ek 6) degerlendirilmistir [201]. Ayrica NKF-K/DOQI

Onerilerine gore hastalar enerji alimlarina gore yetersiz (<30 kkal/kg), yeterli (30-35
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kkal/kg), asir1 (>35 kkal/kg) olarak gruplandirilmis; protein alimlarina gore yetersiz (<1,2
g/kg), yeterli (>1,2 g/kg) olarak gruplandirilmis; enerji ve protein alimlar yetersiz (<30
kkal’/kg ve protein <1,2 g/kg), yeterli (>30 kkal’kg ve protein >1,2 g/kg) olarak
gruplandirilmig; sodyum alimlar1 normal (<2000 mg), asir1 (>2000 mg) olarak
gruplandirilmig; potasyum alimlart normal (<3000 mg), asir1 (>3000 mg) olarak
gruplandirilmig; kalsiyum alimlart normal (<2000 mg), asir1 (>2000 mg) olarak
gruplandirilmis; fosfor alimlar1 normal (<1000 mg), asir1 (>1000 mg) olarak gruplandirilmis

ve degerlendirilmistir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde Windows ortaminda SPSS 22.0 Istatistiksel
paket programi kullanilmigstir [233]. Nitel ve nicel degiskenler i¢in uygun betimsel degerler
verilmistir. Nicel degiskenler ortalama+standart sapma (S), nitel degiskenler ise yiizde (%)
olarak ifade edilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov”
testi ile degerlendirilmistir. Gruplarin varyanslarinin homojenligi ise “Levene” testi ile
incelenmistir. Stirekli degiskenler, normal dagilima uygunluklarina gore, parametrik
(Student’s t) veya parametrik olmayan (Mann- Whitney U) testler ile karsilastirilmigtir.
Ikiden fazla gruplarm karsilastirilmasinda “Bonferroni Testi” uygulanmistir. Hastalarin
diyaliz giinii, diyaliz dis1 giin ve hafta sonu enerji ve besin 6geleri alimlarindaki farkliligin
belirlenmesinde ise “Tek Yonlii Varyans Analizi” (One-Way ANOVA) ve “Eslestirilmis
Orneklem Testi” (paired sample t- test) kullamlmstir. Nitel degiskenler igin kikare (Chi-
square) testi veya capraz tablolarda beklenen degerlerin 5’ten kiigiik oldugu durumlarda
Fisher’in kesin kikare testi (Fisher’s Exact Test) uygulanmistir. Degiskenler arasindaki
iligki, iki yonlii korelasyon testi (Pearson) ile arastirilmistir. Tiim istatistiksel testlerde

onemlilik diizeyi 0.05 olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Bu ¢alisma yas ortalamalar1 47,6+11,40 yil olan son donem bobrek yetmezligi olan 25 erkek,

24 kadin toplam 49 hemodiyaliz hastasi tizerinde ytiriitilmiistiir.
4.1. Hastalara Ait Genel Demografik Ozellikler

Hastalarin yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum ve mesleki durumlari Cizelge 4.1°de
gosterilmistir. Calismadaki erkek hastalarin %4,0°t 20-29 yas grubu, %28,0°i 30-39 yas
grubu, %28,0’1 40-49 yas grubu, %20,0’si 50-59 yas grubu ve %20,0’si 60-64 yas grubunda;
kadin hastalarin ise %12,5’1 20-29 yas grubu, %8,3"i 30-39 yas grubu, %20,8’1 40-49 yas
grubu, %41,7’°si 50-59 yas grubu ve %16,7’si 60-64 yas grubunda yer almistir. Hastalarin
egitim durumlart degerlendirildiginde %30,6’s1 okur—yazar degil, %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°1 yliksekokul mezunu, %2,0’si fakiilte mezunu oldugu ve kadin hastalarin %50,0’sinin,
erkek hastalarin %12,0’sinin okur-yazar olmadigi gériilmiistiir. Hastalarin medeni durumlari
degerlendirildiginde %77,5’i evli, %20,0’si bekardir. Hastalarin %30,6’s1 ¢aligmiyor,

%2,0’si memur, %?24,5’i emekli olup kadin hastalarin %87,5’i ev hanimudir.

Cizelge 4.1. Hastalarin genel demografik 6zellikleri

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
Genel Ozellikler S % S % S %
Yas
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
Egitim durumu
Okuryazar degil 3 12,0 12 50,0 15 30,6
Okuryazar - - 1 4,2 1 2,0
Ilkokul 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
Yiiksekokul 3 12,0 - 3 6,1
Fakiilte 1 40 1 2.0
Medeni durum
Evli 20 80,0 18 75,0 38 71,5

Bekar 5 20,0 6 25,0 11 22,5
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Cizelge 4.1. (devam) Hastalarin genel demografik o6zellikleri

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
Genel Ozellikler S % S % S %
Mesleki durum
Calismiyorum 13 52,0 2 8,3 15 30,6
Memur 1 4,0 - - 1 2,0
Emekli 11 44,0 1 4,2 12 245
Ev hanimi - - 21 87,5 21 42,9

*Pearson ki kare test

Calismaya alinan hastalarin sigara igme durumlar1 Cizelge 4.2°de gosterilmistir. Erkek
hastalarin %40,0’1 ve kadin hastalarin %4,2’si sigara kullanmaktadir. Sigara i¢cen erkek
hastalarin %60,0’1 giinliik 5-10 adet sigara i¢erken, sigara i¢en bir kadin bireyin giinliik 5
adetten az ictigi gorilmiistiir. Erkek hastalarin  %60,0’ i, kadin hastalarin %95,8’inin

sigara kullanmadig1 goriilmiistiir. Calismada alkol kullanan hasta ise bulunmamaktadir.

Cizelge 4.2. Hastalarin sigara ve alkol kullanma durumlari

Sigara Kullanimi Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
S % S % S %
Sigara
Kullaniyor 10 40,0 1 4,2 11 22,4
<5 adet/giin 2 20,0 1 100,0 3 27,3
5-10 adet/giin 6 60,0 - - 6 54,5
>10 2 20,0 - - 2 18,2
Kullanmiyor 15 60,0 23 95,8 38 77,6
Alkol
Kullantyor - - - - - -
Kullanmiyor 25 100,0 24 100,0 49 100,0

*Pearson ki kare test

4.2. Hastalarin Beslenme Ahskanhklarina Ait Bilgiler

Hastalarin 6glin diizenlerine gore beslenme aligkanliklarimin degerlendirilmesi Cizelge
4.3’te gosterilmistir. Erkek hastalarin %68,0’i, kadin hastalarin %54,2’sinin giinde {i¢ ana
oglin yaptig1, erkek hastalarin %54,2’sinin kadin hastalarin ise %73,3’{inlin bir ara 6giin
yaptigi saptanmistir. Hastalarin %57,1°isinin 6giin atladig1 ve erkek hastalarin %58,3linlin
kadin hastalarin %56,2’sinin 6gle 6gtiniinii atladig1 belirlenmistir. Erkek hastalarin tamamu,

kadin hastalarin %87,5’1 diyet uyguladiklarini sdylemislerdir.



Cizelge 4.3. Hastalarin 6giin diizenlerine gore beslenme aligkanliklar

Erkek (n:25)

Kadin (n:24)

Toplam (n:49)

S % S % S %

2 ana 6giin 8 32,0 11 45,8 19 38,8
3 ana 6gilin 17 68,0 13 54,2 30 61,2
1 ara 6giin 13 54,2 11 73,3 24 61,5
2 ara 6giin 4 16,7 2 13,3 6 15,4
>3 ara 6giin 7 29,2 13,3 9 23,1
Ogiin atlama

Evet 12 48,0 16 66,7 28 57,1
Hayir 13 52,0 8 33,3 21 42,9
Atlanan 0giin

Kahvalt 1 8,3 2 12,5 3 10,7
Kusluk 1 8,3 - - 1 3,6
Ogle 7 58,3 9 56,2 16 57,1
Ikindi 2 16,7 - - 2 7,1
Aksam 1 8,3 5 31,2 6 21,4
Diyet uygulama

Uyguluyor 25 100,0 21 87,5 46 93,9
Uygulamiyor - - 3 12,5 3 6,1

*Pearson ki kare test

4.3. Hastalarin Hastahk Durumlarina Ait Bilgiler

Caligmaya alinan hastalarin komorbid hastalik durumlar1 Cizelge 4.4’te gosterilmistir.
Erkeklerin %61,9’unun 5-10 yil, kadmlarin ise %62,5’inin 5 yildan az kronik bobrek
yetmezligi (KBY) hastas1 olduklar1 gorilmistiir. Erkek hastalarin %56,0’sinin, kadin
hastalarin ise %54,2’sinin 5 yildan az siiredir hemodiyalize girdikleri saptanmistir. Erkek
hastalarin %84°1i, kadin hastalarin %91,7’si haftada 3 kez diyalize girdikleri ve erkek
hastalarin %96,0’1nin, kadin hastalarin %100,0’{iniin haftada 4 saat ve iizerinde diyaliz
tedavisi aldiklar1 belirlenmistir. Hastalarin %63,3’iinlin KBY tanis1 disinda hastalik tanilari
oldugu gorilmiistiir. KBY disinda hastalik tanisi olan erkek hastalarin %11,1’inde,
kadinlarin %6,7’sinde diyabet tanis1 oldugu, erkeklerin %55,6’s1, kadinlarin ise 66,7 sinde

hipertansiyon tanis1 oldugu belirlenmistir. Hastalarin %89,8’inde KBY tanis1 almig yakin

akrabalarinin olmadig1 belirlenmistir.
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Cizelge 4.4. Hastalarin hastalik durumlar1

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
S % S % S %
Saghk durumu
KBY tamsi siire (yil)
<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 41
HD baslama (yil)
<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 sikhig1
Haftada 3 kez 21 84 22 91,7 43 87,8
Haftada 2 kez 4 16 2 8,3 6 12,2
Diyaliz siiresi
<4 saat 1 4,0 - - 1 2,0
>4 saat 24 96,0 24 100,0 48 98,0
KBY dis1 hastalhik
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 91
Hipertansiyon 10 55,6 10 66,7 20 60,6
Diyabet+Hipertansiyon 6 33,3 4 26,7 10 30,3
KBY tamisi almms 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

Calismaya alinan hastalarin ila¢ kullanim durumlar1 Cizelge 4.5°te gosterilmistir. Hastalarin
%98,0’i mide koruyucu, %38,8’i fosfor baglayici, %16,3’i antiparatiroit ilag
kullanmaktadir. Hastalarin %63,3’i intra vendz demir, %77,6’s1 eritropoetin (EPO),
%77,6’s1 folbiol ve %28,6’s1 D3 vitamini almaktadir.



Cizelge 4.5. Hastalarin kullandiklar1 ilaglar

45

Erkek (n:25)

Kadin (n:24)

Toplam (n:49)

S % S % S %

Kullanilan ilaclar*

Mide koruyucu 24 96,0 24 4,0 48 98,0
Fosfor baglayici 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 se¢enek isaretlenmistir.

4.4, Hastalarin Yas, BKI ve Antropometrik Olciimleri ile Viicut Kompozisyonlari

Calismaya alinan hastalarin antropometrik dlgiimleri Cizelge 4.6 da gosterilmistir. Erkek

hastalarin yas ortalamasi 47,0+11,39 y1l, kadin hastalarin ise 48,3+11,40 y1l olup cinsiyetler

arasinda istatistiksel fark goriilmemistir (p>0,05). Erkek hastalarin diyaliz sonrast agirlik

ortalamasi 66,2+12,98 kg, kadin hastalarin 62,2+14,73 kg olarak saptanmistir (p>0,05).

Cizelge 4.6. Hastalarin yas, BKI, antropometrik dl¢iimler ve viicut kompozisyonlari

Erkek (n:25)

Kadin (n:24)

Yas ve Antropometrik X+SS Alt Ust XSS Alt Ust
Olgiimler

Yas 47,0£11,39 23,0 63,0 48,3+11,60 26,0 64,0
Viicut Agirligi (kg) 66,2+12,98 42,4 90,4 62,2+14,73 40,1 89,9
Boy uzunlugu (m) 169,2+5,09 160,0 180,0 155,9+6,16 140,0 170,0
BKI (kg/m?) 23,1+4,38 16,6 34,7 25,5591 17,6 40,8
Bel gevresi (cm) 93,8+11,61 80,0 1240 92,9+16,51 69,0 131,0
Kalga ¢evresi (cm) 99,9+8,04 88,0 123,0 101,8+13,14 83,0 133,0
Bel-kal¢a orani 0,9+0,06 0,8 1,10 0,9+0,08 0,7 1,0
Bel-boy orani 0,5+0,12 0,4 0,8 0,5+0,13 0,45 0,87
Toplam viicut yag (kg) 11,2742 2,3 27,6 19,7+11,11 3,6 44,5
Toplam viicut yagi (%) 15,7+8,08 4,0 30,7 29,5+11,24 8,9 49,7
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 55,0£7,70 39,1 70,9 42,4+5,33 34,4 58,8
Toplam viicut suyu (kg) 40,2+5,64 28,6 51,9 31,1+£3,89 25,2 43,5
BMH (kkal) 15078+18127 11141 19123 1314,6+£119,85 1118,2 1540,6
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Hastalarin beden kiitle indekslerinin (BKI) bulgular1 Cizelge 4.7 de gosterilmistir. Erkek
hastalarin %16,0°s1, kadin hastalarin %8,3’linlin zayif oldugu, erkeklerin %48,0’inin,
kadinlarin %45,8’inin normal viicut agirhigida oldugu, erkeklerin %32,0’sinin, kadinlarin
%20,8’inin hafif sisman oldugu, erkeklerin %4,0’liniin, kadinlarin %16,7’sinin obez oldugu,

kadinlarin %4,2’sinin ileri obez ve %4,2’sinin de morbid obez oldugu belirlenmistir.

Cizelge 4.7. Hastalarin BKI degerlerinin degerlendirilmesi

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
BKi(kg/m?) S % S % S % P
Zayif 4 16,0 2 8,3 6 12,3
Normal 12 48,0 11 45,8 23 46,9 p=0,39
Hafif sisman 8 32,0 5 20,8 13 26,6
Sisman/Obez 1 4,0 4 16,7 5 10,2
fleri 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

Hastalarin cinsiyete gore bel ¢evresi, bel-kalga orani ve bel-boy orani risk siniflamasi
bulgular1 Cizelge 4.8 de gosterilmistir. Erkek hastalarin bel ¢evresi Olgilimleri
degerlendirildiginde %720,0’si risksiz, %24,0’1 riskli ve %56,0’1 yiiksek riskli grupta
saptanmistir. Kadin hastalarin bel ¢evresi ol¢timleri degerlendirildiginde %50,0’si risksiz,
%16,7’si riskli ve %33,3’l yiiksek riskli grupta saptanmistir. Erkek hastalarin bel-kalca
oran1 risk smiflamasi degerlendirildiginde %20,0’si risksiz, %80,0’1 riskli grupta
saptanmistir. Kadin hastalarin bel-kalga orani risk siniflamasi degerlendirildiginde ise
%20,8°1 risksiz, %79,2’si riskli grupta saptanmistir. Hastalarin bel ¢evresi 6l¢timleri ve bel-
kalca oranlart risk siniflamasina goére cinsiyetler arasi fark saptanmamustir (p>0,05). Erkek
hastalarin bel-boy orani risk siniflamasina gore degerlendirildiginde %20’si risksiz, %80’1
riskli grupta saptanmistir. Kadin hastalarin bel-boy orami risk smiflamasima gore
degerlendirildiginde %20,8’1 risksiz olup %79,2’si riskli grupta saptanmistir. Bel-boy orani

risk siniflamasina gore cinsiyetler arasi fark bulunmamaistir (p>0,05).
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Cizelge 4.8. Hastalarin cinsiyete gore bel ¢evresi, bel-kalga ve bel-boy orani risk siniflamasi

Erkek (n=25) Kadin (n=24)
S % S %
Bel cevresi (cm)
Risk yok 5 20,0 12 50,0
Risk 6 24,0 4 16,7 0,081
Yiiksek risk 14 56,0 8 33,3
Bel-kal¢a oram
Risk yok 5 20,0 5 20,8 0,942
Risk var 20 80,0 19 79,2
Bel-boy oram
Risk yok 5 20,0 5 20,8 0,942
Risk var 20 80,0 19 79,2

Pearson ki kare test
4.5. Hastalarin ve Biyokimyasal Bulgulari ile Kan Basiner Ol¢iimleri

Hastalarin biyokimyasal bulgulart ile kan basinct 6lgiim bulgulart Cizelge 4.9 da
gosterilmistir. Hastalarin ortalama hemoglobin degeri 10,8+1,87 gr/dL, ortalama hemotokrit
yiizdesi %33,2+5,53, ortalama demir degeri 57,1+28,67 mcg/dL, ortalama demir baglama
kapasitesi 123,94+42,35 mg/dL, ortalama ferritin degeri 668,0+466,30 ng/mL olup cinsiyetler

arasinda istatiksel anlamda fark saptanmamuistir (p>0,05).

Erkek hastalarin aglik kan sekeri (AKS) 150,1+98,87 mg/dL, kadin hastalarin 97,0+26,89
mg/dL olup istatistiksel olarak farklidir (p<0,05). Hastalarin giris kreatinin degerleri
arasinda fark goriilmemis (p>0,05), ¢ikis kreatinin degerleri iki cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak farkli saptanmistir (p<0,00).

Hastalarin toplam kolestrol, HDL kolestrol, LDL kolestrol seviyeleri arasinda iki cinsiyet
arasinda fark goriilmemis (p>0,05), trigliserit seviyeleri erkek hastalarda ortalama
124,6+71,14 mg/dL, kadin hastalarda 206,5+110,99 mg/dL olup, iki cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak farkli bulunmustur (p<0,05).



Cizelge 4.9. Hastalarin biyokimyasal ve kan basinci 6l¢iimleri

Erkek(n:25)

Kadin(n:24)

Toplam(n:49)

X £8S Alt Ust X488 Alt Ust X488 Alt Ust P
Hemoglobin (g/dL) 10,9+1,94 17,7 14,8 10,6+1,82 74 14,2 10,8+1,87 74 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
Lokosit (10/mcl) 7,3+1,87 3,7 11,5 7,4+2,60 3,1 14,7 7,4+2,23 31 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
AKS (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 (Giris) (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 (Cikis) (mg/dL) 30,0+13,15 2,0 71,4 23,8+9,13 13,4 41,9 26,9+11,6 2,0 714 0,063
Kreatinin (Giris) (mg/dL) 10,5+4,16 2,7 19,0 8,8+1,97 46 12,1 9,74+3,36 2,7 19,0 0,066
Kreatinin (Cikis) (mg/dL) 444208 1,0 9,7 3,0+0,90 1,5 52 3,8+1,75 1,0 9,7 0,004*
Urik 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 (Giris) (mEg/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 (Cikis) (mEg/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 (Giris) (MEqg/L) 5,1£1,02 3,6 7,7 5,0+0,81 4,0 76 5,0+0,91 36 7.7 0,733
Potasyum (Cikis) (MEg/L) 3,440,51 21 45 3,31+0,43 2,2 39 3,30,47 2,1 45 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 1455 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 59 7.8 6,7+0,50 53 75 6,7+0,48 53 7.8 0,838
Albiimin (g/dL) 3,7+0,38 31 4.4 3,6+0,28 31 4,3 3,7+0,34 31 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 78 1,5+2,01 0,3 8,8 0,202
Folat (ng/MI) 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
B1, 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 basinci 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 basinci 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; Bagimsiz 6rneklem t testi

ti%
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Hastalarin ve biyokimyasal bulgulari ile kan basinci 6l¢timleri referans araliklarina gore
Cizelge 4.10 da gosterilmistir. Hastalarin %63,3’tiniin hemoglobin diizeyi normal referans
araliginda iken %79,6’smin hemotokrit yiizdesi diisiik referans araligindadir. Ozellikle kadin
hastalarin %66,7’sinin demir seviyesi diisiik, erkek hastalarin  %64,0’liniin normal
seviyededir. Hastalarin %53,1 nin demir baglama kapasiteleri normal seviyededir. Ancak
erkek hastalarin %44’tiniin, kadin hastalarin %50,0’sinin demir baglama kapasitesi diigiik
referans araligindadir. Hastalarin %89,8’inin ferritin seviyeleri referans degerinin

iistiindedir. Hastalarin ¢gogunun (%53,1) AKS seviyeleri normaldir.

Hastalarin ¢ogunun diyaliz sonrasi ¢ikis BUN ve kreatinin seviyeleri (%63,3 ve %98’inin)
referans degerinin iistiindedir. Erkek hastalarin %72,0’sinin, kadin hastalarin %70,8’inin kan
iirik asit seviyeleri referans degerinin listiindedir. Hastalarin %51,0’inin diyaliz 6ncesi giris
sodyum, %53,1’inin giris potasyum seviyeleri normal araliktadir. Ancak hastalarin
%359,2’sinin diyaliz sonrasi ¢ikis sodyum, %61,2’sinin ¢ikis potasyum degerleri diisiiktiir.
Hastalarin %75,5’inin kan magnezyum ve %65,3’linlin kan kalsiyum seviyeleri normal
referans araligindadir. Hastalarin %57,1’inin kan fosfor seviyeleri ve hepsinin PTH
seviyeleri referans degerinin iistiindedir. Hastalarin %93,8’inin toplam protein ve %7,5’inin
kan albiimin seviyeleri normal referans araligindadir. Hastalarin %87,8’inin AST ve
%98,0’inin ALT ve %73,5’inin ALP degeri normal referans degeri araligindadir. Hastalarin
%77,6’smin toplam kolestrol ve %79,6’sinin LDL kolestrol seviyeleri normal referans
degeri araliginda iken hastalarin %98,0’inin HDL Kkolestrol seviyesi referans degeri
altindadir. Kadin hastalarin %75,0’inin trigliserit seviyesi normal aralikta iken erkek
hastalarin %64,0’linlin kan trigliserit seviyesi referans degeri altindadir. Hastalarin %93,9
unun kan CRP degeri normal araliktadir. Hastalarin %89,8’inin folat, %93,9’unun B
seviyesi normal referans araligindadir. Hastalarin %53,1’inin sistolik kan basinci referans

degeri tistiinde iken %55,1’inin diastolik kan basinci referans degeri altindadir.
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Cizelge 4.10. Hastalarin biyokimyasal ve kan basinci 6lgtimlerini referans durumlarina gore

degerlendirme
Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
S % S % S %
Hemoglobin (g/dL)
Diisiik 9 36,0 9 37,5 18 36,7
Normal 16 64,0 15 62,5 31 63,3
Fazla - - - - - -
RBC (10/mcl)
Diisiik 12 48,0 14 58,3 26 53,1
Normal 13 52,0 10 41,7 23 46,9
Fazla - - - - - -
Hemotokrit (%)
Diisiik 20 80,0 19 79,2 39 79,6
Normal 5 20,0 5 20,8 10 20,4
Fazla - - - - - -
Lokosit (10/mcl)
Diisiik - - - - - -
Normal 1 4,0 2 8,3 3 6,1
Fazla 24 96,0 22 91,7 46 93,9
Trombosit (10/mcl)
Diisiik 4 16,0 8 33,3 12 24,5
Normal 21 84,0 16 61,9 37 75,5
Fazla - - - - - -
MCV (fL)
Diisiik - - - - - -
Normal 25 100,0 24 100,0 49 100,0
Fazla - - - - - -
MCH (pg)
Diisiik - - - - - -
Normal 24 96,0 24 100,0 48 98,0
Fazla 1 4,0 - - 1 2,0
MCHC (g/dL)
Diisiik 11 44,0 9 37,5 20 40,8
Normal 14 56,0 15 62,5 29 59,2
Fazla - - - - - -
RDV (%)
Diisiik 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)
Disiik 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)

Diisiik 11 44,0 12 50,0 23 46,9
Normal 14 56,0 12 50,0 26 53,1
Fazla - - - - - -
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Cizelge 4.10. (devam) Hastalarin biyokimyasal ve kan basinci Slgiimlerini referans
durumlarina gore degerlendirme

Erkek (n:25)

Kadin (n:24)

Toplam (n:49)

S % S % S %
Ferritin (ng/ml)
Diisiik - - - - - -
Normal 5 20,0 - - 5 10,2
Fazla 20 80,0 24 100,0 44 89,8
AKS (mg/dL)
Diisiik 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 (Giris) (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal - - - - - -
Fazla 25 100,0 24 100,0 49 100,0
BUN (Cikis) (mg/dL)
Diisiik 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 (Giris) (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal - - - - - -
Fazla 25 100,0 24 100,0 49 100,0
Kreatinin (Cikis) (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 1 4,0 - - 1 2,0
Fazla 24 96,0 24 100,0 48 98,0
Urik asit (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 7 28,0 7 29,2 14 28,6
Fazla 18 72,0 17 70,8 35 71,4
Sodyum (Giris) (mg/dL)
Diisiik 14 56,0 10 41,7 24 49,0
Normal 11 44,0 14 58,3 25 51,0
Fazla - - - - - -
Sodyum (Cikis) (mg/dL)
Diistik 14 56,0 15 62,5 29 59,2
Normal 11 44,0 8 335 19 38,8
Fazla - - 1 4,2 1 2,0
Potasyum (Giris) (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 12 48,0 14 58,3 26 53,1
Fazla 13 52,0 10 41,7 23 46,9
Potasyum (Cikis) (mg/dL)
Disiik 14 56,0 16 66,7 30 61,2
Normal 11 44,0 8 33,3 19 38,8

Fazla
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Cizelge 4.10. (devam) Hastalarin biyokimyasal ve kan basinci Slgiimlerini referans
durumlarina gore degerlendirme

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
S % S % S %
Magnezyum (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 18 72,0 19 79,2 37 75,5
Fazla 7 28,0 5 20,8 12 25,5
Kalsiyum (mg/dL)
Diisiik 8 32,0 9 37,5 17 34,7
Normal 17 68,0 15 62,5 32 65,3
Fazla - - - - - -
Fosfor (mg/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 12 48,0 9 37,5 21 42,9
Fazla 13 52,0 15 62,5 28 57,1
Parathormon (pg/mL)
Diisiik - - - - - -
Normal - - - - - -
Fazla 25 100,0 24 100,0 49 100,0
Toplam Protein (g/dL)
Diisiik - - - - - -
Normal 2 8,0 1 4,3 3 6,2
Fazla 23 92,0 22 95,7 45 93,8
Albiimin (g/dL)
Diistik 6 28,0 7 25,0 13 26,5
Normal 18 72,0 18 75,0 36 73,5
Fazla - - - - - -
AST (U/L)
Diistik 4 16,0 2 8,3 6 12,2
Normal 21 84,0 22 91,7 43 87,8
Fazla - - - - - -
ALT (U/L)
Diistik - - 1 4,2 1 2,0
Normal 25 100,0 23 95,8 48 98,0
Fazla - - - - - -
Alkalenfosfataz (U/L)
Diisiik - - - - - -
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)
Diisiik 25 100,0 23 95,8 48 98,0
Normal - - 1 4.2 1 2,0
LDL-Kaolesterol (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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Cizelge 4.10. (devam) Hastalarin biyokimyasal ve kan basinci Slgiimlerini referans
durumlarina gore degerlendirme

Erkek (n:25) Kadin (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)
Diisiik 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)
Diistik 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 basinci
Diistik 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 basinci
Diisiik 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

Hastalarin NCEP-ATP III kriterlerine gore degerlendirilmesi Cizelge 4.11 de gosterilmigtir.
Erkek hastalarin %20’si, kadin hastalarin %50’si abdominal obezite agisindan riskli olup
cinsiyetler arasinda fark bulunmustur (p<0,05). Erkek hastalarin %36°s1, kadin hastalarin
%66,7’s1 hipertrigliseridemi yoniinden riskli olup cinsiyetler arasinda fark gorilmiistiir
(p<0,05). Hastalarin %95,9’u diisiik HDL-kolestrol diizeyinde olup, riskli grupta oldugu
goriilmiistiir. Hastalarin %65,3’1 sistolik kan basinct yoniinden riskli oldugu, diyastolik kan
basinct yoniinden risksiz oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %65,3 tiniin aglik kan sekerinin

risksiz oldugu belirlenmistir.



54

Cizelge 4.11. Hastalarin NCEP-ATP III kriterlerine gore degerlendirilmesi

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
S

s % S % % P
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 16 64 8 33,3 24 49 0,032*
Risk var 9 36 16 66,7 25 51
Diisiik HDL-kolestrol
Risk yok - - 2 8,3 2 4,1 0,141
Risk var 25 100 22 91,7 47 95,9
Sistolik kan basinci
Risk yok 6 24 11 45,8 17 34,7 0,108
Risk var 19 76 13 54,2 32 65,3
Diyastolik kan basinci
Risk yok 14 56 18 75 32 65,3 0,162
Risk var 11 44 6 25 17 34,7
Achik kan sekeri
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. Hastalarin Karotis Intima Media Kahinhg (CIMT)

Hastalarin cinsiyete gore CIMT o6l¢iim bulgular1 Cizelge 4.12 de gosterilmistir. Hastalarin
ortalama CIMT kalinliklar1 0,5+0,16 mm ve cinsiyetler arasinda fark yoktur (p>0,05).

Cizelge 4.12. Hastalarin CIMT ortalamast

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49) p
CIMT XSS Alt  Ust X+SS Alt  Ust XSS Alt  Ust

05+0,15 03 10 06+0,16 03 09 0,5+0,16 03 10 0,343
Bagimsiz 6rneklem t testi

Hastalarin cinsiyete gore CIMT o6l¢iim bulgulari Cizelge 4.13 de gosterilmistir. Erkek
hastalarin %96,0’sinin kadin hastalarin %98,0’inin CIMT degeri | mm den ince saptanmistir

ve cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir (p>0,32).

Cizelge 4.13. Hastalarin CIMT degerleri

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
CIMT S % S % s % P
<1l 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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Hastalarin CIMT &lgiimleri ile yas, yag kiitlesi ve BKI arasindaki iliski Cizelge 4.14 de
gosterilmistir. Hastalarin yasi, viicut yag kiitlesi ve BKI degerleri ile ortalama CIMT

kalinliklar arasinda pozitif yonde bir iligski saptanmistir (p<0,01).

Cizelge 4.14. Hastalarin CIMT ile yas, viicut yag yiizdesi, BKI iliskisi

CIMT r p

Yas 0,550 0,000*
Yag kiitlesi 0,404 0,004*
BKI 0,352 0,013**

*p<0,01; **p<0,05
Pearson Korelasyon Analizi

4.7. Bireylerin Malnutrisyon Inflamasyon Skoru (MIS)

Hastalarin cinsiyete gore ortalama MIS 6l¢iim bulgular1 Cizelge 4.15 de gosterilmistir.
Hastalarin MIS skorlarimin ortalamasi 11,3+4,10 olup cinsiyetler arasinda fark yoktur

(p>0,05).

Cizelge 4.15. Hastalarin MIS skorlarinin ortalamasi

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
XSS Alt  Ust XSS Alt  Ust XSS Alt  Ust p

MIS 11,044,500 40 22,0 116+43,69 50 210 11,3+4,10 4,0 220 0,599
Bagimsiz 6rneklem t testi

Hastalarin yasa ve cinsiyete gore ortalama MIS o&l¢iim bulgulart Cizelge 4.16 da
gosterilmistir. Hastalarin MIS skoru ortalamasi 20-29 yas grubunda 13,5+1,29, 30-39 yas
grubunda 9,3£3,46, 40-49 yas grubunda 12,1+4,30, 50-59 yas grubunda 11,4+4,42 ve 60-64
yas grubunda 11,1+4,56 olarak saptanmustir.

Cizelge 4.16. Hastalarin yasa ve cinsiyete gore MIS ortalamasi

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

XSS Alt  Ust X+SS Alt  Ust XSS Alt  Ust
Yas
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 50 16,0 10,0+0,00 10,0 10,0 9,3+3,46 50 16,0
40-49 11,0£3,60 6,0 16,0 13,8+5,06 90 21,0 12,1+4,30 6,0 21,0
50-59 12,2+6,45 40 220 11,1+3.38 50 150 11,4+4.42 40 220
60-64 12,2+5,21 40 180 9,7+3,86 6,0 150 11,144,56 40 180

Toplam 11,0+4,52 40 22,0 11,6+3,69 50 21,0 11,3+4,10 40 22,0
Anova test
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4.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Durumlari

Hastalarin cinsiyete gore fiziksel aktivite durumlar1 Cizelge 4.17 de gosterilmistir. Erkek
hastalarin %12,0’si, kadin hastalarin %16,7’si ¢ok hafif aktiviteli, erkek hastalarin %76,0s1,
kadin hastalarin %75,0°1 hafif aktiviteli, erkek hastalarin %12,0’si, kadin hastalarin %4,2’si
orta aktiviteli ve kadin hastalarin %4,2’si agir aktiviteli gruptadir. Hastalarin %14,3 i ¢ok
hafif aktiviteli, %75,5 i hafif aktiviteli, %8,2 si orta aktiviteli ve %2,0’si agir aktiviteli olup
cinsiyetler arasinda istatiksel fark yoktur (p>0,05).

Cizelge 4.17. Hastalarn fiziksel aktivite diizeyleri

Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
Fiziksel aktivite diizeyi S % S % S % p
Cok Hafif 3 12,0 4 16,6 7 14,3
Hafif 19 76,0 18 75,0 37 75,5
Orta 3 12,0 1 4,2 4 8,2 0,542
Agir - - 1 4,2 1 2,0
Toplam 25 100,0 24 100,0 49 100,0

Pearson ki kare test

4.9. Hastalarin Besin Tiiketim Durumlari

Hastalarin diyaliz 6ncesi giin, diyaliz giinii ve diyaliz sonrasi giinliik enerji ve besin geleri
alim diizeyleri Cizelge 4.18 de gosterilmistir. Hastalarin giinliik ortalama enerji alimlari
1424,2+601,49 kkal olup, giinliik ortalama 23,1+10,53 kkal/kg/giin enerji aldiklar
gorilmiistiir. Hastalarin diyaliz oncesi giin kuru viicut agirliklar1 basina almis olduklar
enerji 20,4+10,94 kkal/kg/giin, diyaliz giinii 25,4+13,92 kkal/kg/giin, diyalizden sonraki giin
23,4+14,42 kkal/kg/giin olup, diyaliz giinii alinan enerji miktar1 diyaliz Oncesi giin ile
istatistiksel agidan farkli saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama 51,6+22,33 ¢
protein aldiklari ve diyaliz giinii ortalama 61,94+30,26 g/giin protein aliminin diger giinlerden
daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalar giinliik ortalama 0,83+0,39 g/kg/giin
protein almaktadir. Hastalarin kuru viicut agirliklar1 bagina aldiklar1 protein miktarlari
diyaliz oncesi giin 0,69+0,42 g/kg/giin, diyaliz giinii 0,98+0,51 g/kg/giin ve diyalizden
sonraki giin 0,82 +0,54 g/kg/giin olup diyaliz giinii alinan protein miktar1 diyalizden 6nceki
giin ve diyalizden sonraki giin alinan protein miktarindan istatistiksel agidan yiiksek oldugu

saptanmistir (p<0,05).
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Tiiketilen hayvansal kaynakli protein miktari giinliik ortalama 29,9+13,76 g olup diyaliz
giinii diyalizden 6nceki giin ve diyalizden sonraki giin alinan miktardan farkli saptanmistir
(p<0,05). Giinliik ortalama alinan bitkisel protein miktar1 21,6413,00 g olup giinler arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0,05). Toplam alinan protein yiizdesi diyalizden
onceki giin 14,244,32, diyaliz giinii 16,9+5,75, diyalizden sonraki giin 14,5+3,54 olup
diyaliz glinii alinan protein yiizdesi diger giinlerden farkli saptanmistir (p<0,05).

Hastalarin giinliik ortalama yag alim miktarlarinin 51,5£20,00 g oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin giinliik ortalama 19,1+£8,02 g DYA aldiklar1 ve diyaliz 6ncesi giin 17,3+9,35 g
alinan miktarin, diyaliz sonras1 giin 20,6+12,23 g alinan miktardan istatiksel agidan diisiik
oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama 16,4+5,99 g TDYA, 12,03+6,52
g CDYA aldikalr1 ve diyaliz giinii alinan doymamis yag asidi miktarinin diger giinlerden
fazla oldugu saptanmistir (p<0,05). Alinan toplam yag yiizdesi ve TDY A yiizdesi giinler
arasinda farkli bulunmamistir (p>0,05). Alinan CDY A yiizdesi diyaliz giinii diger giinlerden
farkli saptanmstir (p<0,05). Alinan ortalama kolestrol miktar1 233,3+101,98 mg/giin olup

diyaliz dncesi giin diger giinlerden daha az alindig1 saptanmistir (p<0,05).

Hastalarin giinliik ortalama aldiklar1 karbonhidrat miktar1 185,4+95,36 g, karbonhidrat
yiizdesi 51,7+7,36 olup giinler arasinda fark saptanmamistir (p>0,05). Giinlik alinan
ortalama posa miktar1 14,0+7,02 g, ¢ozliniir posa miktar1 4,6+2,54 g, ¢oziinmez posa miktari

8,6+4,22 g olup giinler arasinda fark saptanmamustir (p>0,05).

Hastalarin giinliik aldiklar1 A vitamininin 781,2+549,54 mcg oldugu goriilmiistiir. Hastalarin
giinliik ortalama 60,84+48,21 g C vitamini aldiklar1 ve diyaliz giinii daha diigiik miktar C
vitamini aldiklar1 saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama 10,8+6,23 mg E
vitamini aldiklar1 ve diyaliz 6ncesi giin diyaliz giiniinden daha diisiik aldiklar1 saptanmigtir
(p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama 0,5+0,22 mg tiamin aldiklar1 ve giinler arasinda bir
fark olmadig1 saptanmistir (p>0,05). Hastalarin giinliik ortalama 0,9+0,34 mg riboflavin
aldiklar1 diyaliz 6ncesi giin diger glinlerden daha az alindig1 ve diyaliz giinii alinan miktarla
anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama 7,54+3,37 mg niasin
aldiklar1 ve diyaliz glinlii diger giinlerden daha fazla miktar niasin alindig1 saptanmistir
(p<0,05). Hastalarin giinliik ortalama Be vitamini alimlar1 0,7+0,29 mg ve Bi, vitamini

alimlar1 2,7+1,82 mg olup giinler arasinda fark yoktur (p>0,05). Hastalarin giinliik ortalama
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85,9+31,17 mg folik asit aldiklar1 ve diyaliz Oncesi giin diger giinlerden farkli alindig1
saptanmistir (p<0,05).

Hastalarin giinliik ortalama 1369,0+485,86 mg potasyum, 462,2+191,35 mg kalsiyum
aldiklar1 ve gilinler arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0,05). Hastalarin
giinliik ortalama 2712,1+1282,63 mg sodyum aldiklar1 ve diyaliz 6ncesi giin alinan miktarin
diyaliz gilinlinden istatistiksel olarak farkli oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik
ortalama 750,8+301,92 mg fosfor aldiklar1 ve diyaliz 6ncesi giin alinan miktarin diyaliz glinii
alinan miktardan farkli oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalarin ortalama giinliik demir
alimlar1 7,1£3,02 mg, ¢inko alimlar1 6,7+3,01 mg olup diyaliz dncesi giin alinan miktarin

diger giinlerden daha az oldugu saptanmistir (p<0,05).



Cizelge 4.18. Hastalarin giinliik enerji ve besin 6geleri alim diizeyleri

Besin Ogeleri Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
p p p
X+ SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust 1.ve l.ve 2.ve
2.giin 3.giin 3.giin
Enerji (kkal) 0,038* 0,158 0,269
1.diyaliz 6ncesi giin 1599,6+822,71  663,3 47039  899,24+360,76  389,5 1686,6 1270,8+732,71 389,5 4703,9
2.diyaliz giinii 1721,24866,43  546,9 5034,3  1377,9+626,62  539,8 2899,3 1560,1+775,23 539,8 5034,3
3.diyaliz ertesi 1733,44958,24  863,2 5838,1  1131,3+44321  352,8 2192,4 1450,8+812,65 352,8 5838,1
Ortalama giin 1684,7£700,78  696,0  4296,7  1136,2£253,44  637,5 1731,9 1427,24601,49 637,5 4296,7
kkal/kg/giin enerji alimi 0,023* 0,162 0,247
1.diyaliz 6ncesi giin 24,5+11,00 9,6 54,6 15,849,03 4,3 36,2 20,4+10,94 4,3 54,6
2.diyaliz giinii 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 giin 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 6ncesi giin 51,9+23,33 19,6 105,8 31,8+17,53 12,2 93,5 42,4422.98 12,2 105,8
2.diyaliz giinii 69.,2+34,54 248 202,0 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 51,2431,54 8,02 216,8
Ortalama giin 61,0+26,01 32,3 161,8 41,0+9,69 24,7 61,3 51,6422,33 24,7 161,8
g/kg/giin protein ahm 0,001* 0,148 0,010*
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 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 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 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 6ncesi giin 22,549,75 7,7 40,1 13,248,44 3,3 411 18,1+10,25 3,3 41,1
2.diyaliz giinii 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 28,9424,54 8,0 135,9 17,6+9,91 4,6 39,5 23,6+19,77 4,6 135,9
Ortalama giin 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 6ncesi giin 13,94+3,95 6,0 21,0 14,5+4,84 6,0 23,0 14,2+4,32 6,0 23,0
2.diyaliz giinii 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 giin 10,4+2,00 5,6 14,3 10,3+2,74 6,6 16,6 10,3+2,36 5,6 16,6

69



Cizelge 4.18. (devam) Hastalarin giinliik enerji ve besin ogeleri alim diizeyleri

Besin Ogeleri Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
p p p
X+SS Alt Ust X+ SS Alt Ust X+SS Alt Ust l.ve l.ve 2.ve
2.giin 3.giin 3.giin
Yag (g)
1.diyaliz 6ncesi giin 53,7+24,15 17,0 110,4 33,5+15,22 7,7 81,8 44,2422 .65 7,7 110,4 0,010* 0,036 0,255
2.diyaliz giinii 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+37,83 245 170,1 41,8+16,56 10,3 72,7 52,4+31,22 10,3 170,1
Ortalama giin 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 6ncesi giin 20,8+10,21 5,9 51,6 13,3+6,34 2,4 28,3 17,349,35 2,4 51,6
2.diyaliz giinii 20,5+9,00 53 425 18,4+9,00 3,2 31,1 19,549,54 3,2 425
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 giin 21,949,43 12,1 52,7 16,0+4,46 7,2 255 19,1+8,02 7,2 52,7
TDYA (g) 0,008* 0,135 0,101
1.diyaliz 6ncesi giin 17,1£7,76 53 32,9 11,545,85 2,0 26,4 14,5+7,34 2,0 32,9
2.diyaliz giinii 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 giin 18,6+7,00 9,2 39,0 13,9+2,93 9,8 194 16,4+5,99 9,2 39,0
CDYA (g) 0,005* 0,175 0,032*
1.diyaliz 6ncesi giin 11,7+10,01 15 35,0 6,4+5,87 0,9 21,8 9,25+8,65 0,9 35,0
2.diyaliz giinii 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 giin 13,5+7,35 2,7 34,3 10,3+5,44 2,8 27,2 12,03+6,52 2,7 34,3
Yag ( %) 0,731 0,814 0,541
1.diyaliz dncesi giin 31,749,87 13,0 54,0 34,3+£10,83 17,0 56,0 32,9+£10,37 13,0 56,0
2.diyaliz giinii 32,1+7,26 17,0 49,0 35,249,22 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 giin 31,8+6,34 20,6 433 34,3+5,73 21,0 44,0 33+6,12 20,6 44,0
TDYA (%) 0,666 0,343 0,091
1.diyaliz 6ncesi giin 10,2+3,54 4.0 16,6 11,544,12 45 19,9 10,8+3,85 4,0 19,9
2.diyaliz giinii 10,7+2,55 6,1 14,4 11,542,41 6,0 14,9 11,1+2,56 6,0 14,9
3.diyaliz ertesi 9,8+3,16 45 16,2 10,64+2,73 35 15,3 10,2+2.94 3,5 16,2
Ortalama giin 10,322,17 6,3 14,4 11,242,02 6,3 14,9 10,742,13 6,3 14,5
CDYA (%) 0,014* 0,573 0,040*
1.diyaliz 6ncesi giin 6,3+4,22 1,9 13,7 6,0+4,23 1,7 144 6,1+4,25 1,7 144
2.diyaliz giinii 7,843,54 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 giin 6,8+2,36 3,4 12,8 7,242.75 2,7 14,0 7,0+2,56 2,7 14,0
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Cizelge 4.18. (devam) Hastalarin giinliik enerji ve besin ogeleri alim diizeyleri

Besin Ogeleri Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
p p p
X+SS Alt Ust X+ SS Alt Ust X+SS Alt Ust l.ve l.ve 2.ve
2.giin 3.giin 3.giin
Kolestrol (mg) 0,000*  0,009* 0,181
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 306,3+151,96 379 681,6 243,6+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 giin 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 6ncesi giin 222,0+160,02 69,7 900,0 115,2459.8 30,1 256,5 171,9+133,74 30,1 900,0
2.diyaliz giinii 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 giin 223,6+112,26 80,2 634,1 142,3+43,01 65,9 226,7 185,44+95,36 65,9 634,1
Karbonhidrat ( %6) 0,132 0,934 0,061
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 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 6ncesi giin 16,2+6,96 59 32,4 10,0+£5,97 1,95 27,2 13,3£7,15 1,95 32,4
2.diyaliz giinii 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 11,746,12 2,66 26,9 15,3+11,07 2,66 72,9
Ortalama giin 16,4+8,13 78 48,4 11,3+4,21 4,82 20,7 14,0+7,02 4,82 48,4
Coziiniir posa (g) 0,526 0,118 0,175
1.diyaliz 6ncesi giin 5,3+2,25 2,0 10,6 3,0+1,72 0,66 8,65 424232 0,66 10,6
2.diyaliz giinii 5,1+3,46 11 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 21 27,9 3,7+2,01 0,68 9,08 5,144,13 0,68 27,9
Ortalama giin 5,6+3,02 1,8 18,0 3,5+1,35 1,54 5,94 4,6+2,54 1,54 18,0
Coziinmez posa (g) 0,845 0,184 0,145
1.diyaliz 6ncesi giin 10,3+4,25 31 19,2 5,7+3,44 1,28 17,3 8,1+4,54 1,28 19,2
2.diyaliz giinii 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 giin 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 6ncesi giin 827,3+808,01 102,1 31724  686,6+858,22 35,0 3584,1 761,3+826,24 35,0 3584,1
2.diyaliz giinii 963,1+1353,62  127,1 65822  567,6£272,21  100,6 1118,2 777,4+1013,95 100,6 6582,2
3.diyaliz ertesi 936,6+921,93 2433 42304  656,0£709,58 81,9 31904 804,9+832,76 81,9 42304
Ortalama giin 909,0+654,15 250,1 3062,1  636,7£362,57  202,3 1440,3 781,2+549,54 202,3 3062,1

19



Cizelge 4.18. (devam) Hastalarin giinliik enerji ve besin ogeleri alim diizeyleri

Besin Ogeleri Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
p p p
X+SS Alt Ust X+ SS Alt Ust X+SS Alt Ust l.ve l.ve 2.ve
2.giin 3.giin 3.giin
C Vitamini (mg) 0,000* 0,644 0,041
1.diyaliz 6ncesi giin 85,1+48,54 6,0 181,6 48,3+52,82 0,9 1729 67,9+53,44 0,9 181,6
2.diyaliz giinii 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 giin 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 6ncesi giin 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 giinii 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 19 41,3 8,7+6,86 1,30 31,0 10,4+8,84 1,3 41,3
Ortalama giin 12,2+6,61 2,7 32,3 9,245,53 2,23 226,7 10,8+6,23 2,2 32,3
Tiamin (mg) 0,164 0,165 0,907
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 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 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 1,1+0,36 0,5 2,2 0,7+0,24 0,4 1,1 0,9+0,34 04 2,2
Niasin (mg) 0,000* 0,235 0,002*
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 10+4,64 19 19,9 7,64+4,25 2,6 16,4 8,9+4,56 19 19,9
3.diyaliz ertesi 946,53 2,3 28,6 5,343,23 0,6 14,4 7,24+5,58 0,6 28,6
Ortalama giin 8,7+3,72 34 17,2 642,18 2,9 11,5 7,5+3,37 2,9 17,2
Bs Vitamini (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 0,8+0,36 04 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 6ncesi giin 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 giinii 3,6+4,74 0,6 25,1 2,5+1,65 0,0 6,5 3,143,64 0,0 25,1
3.diyaliz ertesi 3,4+2,78 0,5 12,1 1,8+0,94 0,3 45 2,7+2,19 0,3 12,1
Ortalama giin 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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Cizelge 4.18. (devam) Hastalarin giinliik enerji ve besin ogeleri alim diizeyleri

Besin Ogeleri Erkek (n:25) Kadin (n:24) Toplam (n:49)
p p p
X+SS Alt Ust X+ SS Alt Ust X+SS Alt Ust l.ve l.ve 2.ve
2.giin 3.giin 3.giin
Folik asit (mcg) 0,009*  0,040* 0,373
1.diyaliz 6ncesi giin 89,4+29.45 29,3 139,8 59,6+26,64 23,9 117,6 75,4+31,64 239 139,8
2.diyaliz giinii 103,3+45,84 43,0 271,7 82,3+34,22 29,3 170,2 93,4441,76 29,3 271,7
3.diyaliz ertesi 104,5+52,67 49,0 326,5 70,94+22,76 18,6 138,7 88,7+44,38 18,6 326,5
Ortalama giin 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 6ncesi giin 2802,6+1528,61 420,0  6299,1  1868,6+120530  325,0 5738,8  2364,2+1450,86  325,0 6299,1 0,029* 0,504 0,081
2.diyaliz giinii 3287,242205,32  364,8 8261,8  3093,7+233292  515,1 8761,8  3196,4+224434  364,8 8761,8
3.diyaliz ertesi 2892,3+2313,36  696,2 127230 221774124733 4116 4882,7  2575,6£1901,65 4116  12723,0
Ortalama giin 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 6ncesi giin 1631,7£707,28  758,2 3318,0  948,0+450,54  196,6 21147 1310,8+687,38 196,6 3318,0
2.diyaliz giinii 1401,1£592,56  474,2 3011,3  11983+543,82 4084 2688,6 1305,9+573,44  408,4 3011,3
3.diyaliz ertesi 1720,1+687,55  660,9 3847,7  12304+71823  183,6 3214,4 1490,2+737,35 183,6 3847,7
Ortalama giin 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 6ncesi giin 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 giinii 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 giin 519,4+211,74 210,8 1120,0  397,6+144,01 199,2 7435 462,2+191,35 199,2 1120,0
Fosfor (mg) 0,015* 0,053 0,357
1.diyaliz 6ncesi giin 791,5+281,56 346,1 13452  488,1+194,14  179,3 1069,7 649,1+286,26 179,3 1345,2
2.diyaliz giinii 909,9+453,44 385,1 26759  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 32053  605,5£255,05 128,4 1381,3 778,5+450,13 128,4 3205,3
Ortalama giin 877,7+345,58 4371 22479  607,3£150,41  330,9 914,2 750,8+301,92 330,9 22479
Demir (mg) 0,017* 0,052 0,778
1.diyaliz 6ncesi giin 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 giinii 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 2,4 335 5,8+£2.,54 14 13,2 7,5+4,83 1,4 335
Ortalama giin 8,3+3,46 41 22,1 5,6+1,22 33 7,92 7,1+3,02 33 22,1
Cinko (mg) 0,013* 0,057 0,555
1.diyaliz 6ncesi giin 7,4+3,86 2,7 17,7 4,0+1,58 1,7 8,2 5,843,48 1,7 17,7
2.diyaliz giinii 8,3+4,15 3,2 22,8 6,4+2,74 2,6 14,5 7,443,66 2,6 22,8
3.diyaliz ertesi 8,5+5,22 3,1 29,6 5,5+2,36 11 12,5 7,11+4,35 1,1 29,6
Ortalama giin 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; Bagimsiz drneklem t testi; Eslestirilmis 6rneklem testi

€9
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Kadin hastalarin BKi’ye gore giinliik ortalama enerji ve makrobesin dgesi alim diizeyleri

Cizelge 4.19 da gosterilmistir. Kadm hastalarin BKi’ye gore makro besin dgeleri alimlar

degerlendirildiginde; diyaliz Oncesi enerji ve karbonhidrat alimlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml1 fark oldugu (p<0,05), giinliik protein ve yag alimlari arasinda BKi’ye gére

anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05).

Cizelge 4.19. Kadinlarda BKI’ye gére giinliik ortalama enerji ve makrobesin dgeleri alimlar

BKIi (kg/m?)

<185 18.5-24.9 25-29.9 30-34,5 35-39.9 p
Enerji (kkal)
Diyaliz 6ncesi 1480,12 956,27 567,45 389,56 396,34 0,045*
Diyaliz giinii 1088,83 1524,26 1353,93 781,02 1537,88 0,874
DiyalizSonrasi 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 6ncesi 237,76 118,76 81,56 30,12 43,78 0,008*
Diyaliz giinii 123,25 188,75 170,45 75,81 134,37 0,803
DiyalizSonrasi 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 6ncesi 37,86 33,84 18,92 12,22 20,22 0,738
Diyaliz giinii 39,44 58,63 36,41 35,54 66,88 0,611
DiyalizSonrasi 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
Yag (g)
Diyaliz 6ncesi 40,35 37,56 17,56 24,56 15,24 0,462
Diyaliz giinii 48,56 57,75 57,44 37,15 80,39 0,934
DiyalizSonrasi 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 hastalarin BKi’ye gore giinliik ortalama enerji ve makrobesin dgesi alim diizeyleri

Cizelge 4.20 de gosterilmistir. Erkek hastalarin BKI’ye gore makro besin dgeleri alimlar

degerlendirildiginde giinliik alinan enerji, karbonhidrat, protein ve yag miktart BKi’ye gore

istatistiksel olarak farkli bulunmamistir (p>0,05).
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Cizelge 4.20. Erkeklerde BKi’ye gore giinliik ortalama enerji ve makrobesin dgeleri alimlar

BKIi (kg/m?)

<185 18.5-24.9 25-29.9 30-34,5 p
Enerji (kkal)
Diyaliz 6ncesi 1273,65 1549,54 1981,86 930,99 0,434
Diyaliz giinii 1267,64 1862,33 1812,85 919,65 0,513
DiyalizSonras1 1481,00 1839,22 1770,73 999,43 0,812
Ortalama 1340,73 1750,38 1855,02 950,12 0,485
Karbonhidrat (g)
Diyaliz 6ncesi 150,52 215,26 293,21 104,16 0,456
Diyaliz giinii 161,66 245,85 219,40 122,25 0,674
DiyalizSonrasi 227,42 250,04 203,46 86,83 0,708
Ortalama 179,83 237,00 238,74 104,54 0,586
Protein (g)
Diyaliz 6ncesi 47,54 55,86 48,33 38,28 0,812
Diyaliz giinii 46,76 76,65 73,49 24,87 0,255
DiyalizSonrasi 47,75 62,53 72,78 35,06 0,664
Ortalama 47,33 65,02 64,86 32,03 0,456
Yag (9) 0,482
Diyaliz 6ncesi 51,88 49,31 65,72 38,76 0,418
Diyaliz giinii 46,46 61,76 69,23 35,85 0,634
DiyalizSonrasi 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. Hastalarin Enerji ve Bazi Besin Ogesi Ahmlarimin NKF Onerilerine Gore

Degerlendirilmesi

Hastalarin cinsiyete gore enerji ve bazi besin dgesi alimlarinin NKF/KDOQ 6nerilerine gore
degerlendirilmesi Cizelge 4.21 de gosterilmistir. Erkek hastalarin %80,0’inin, kadin
hastalarin %87,5’inin yetersiz enerji aldiklar1 goriilmiistiir. Erkek hastalarin %8,0’1, kadin
hastalarin %12,5°1 yeterli enerji alirken, erkek hastalarin %12,0’sinin asir1 enerji aldigi
goriilmiistiir. Erkek hastalarin %84 {iniin, kadin hastalarin tamaminin yetersiz protein aldig1
goriilmiistiir. Hastalarin %83,7°sinin ise yetersiz enerji ve protein aldigi saptanmistir. Erkek
hastalarin %72,0’sinin, kadin hastalarin %60,0’1in asir1 sodyum aldiklar1 goriilmiistiir.
Hastalarin tamaminin normal potasyum ve kalsiyum aldiklar1 saptanmigtir. Erkek hastalarin
%80,0’inin, kadin hastalarin tamaminin normal fosfor aldiklar1 goriilmiistiir. Hastalarin
cinsiyete gore enerji ve bazi besin Ogesi alimlari arasinda istatiksel olarak fark

saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.21. Hastalarin enerji ve bazi besin 6gesi alimlarinin NKF/KDOQ 6nerilerine gore

degerlendirilmesi

Erkek (n:25)

Kadin(n:24)

Toplam(n:49)

Besin égeleri X2 p
S % S % S %
Enerji (kkal/kg)
Yetersiz 20 80,0 21 87,5 41 83,7
Yeterli 8,0 3 12,5 10,2 3,205 0,201
Asiri 3 12,0 - - 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
Asirt 18 72,0 15 60,0 33 67,3
Potasyum (mg)
Normal 25 100,0 24 100,0 45 100,0
Asin - - - - - -
Kalsiyum (mg)
Normal 25 100,0 24 100,0 49 100,0
Asirt - - - - - -
Fosfor (mg)
Normal 20 80,0 24 100,0 44 89,8
5,345 0,021
Asir 5 20,0 - - 5 10,2

Pearson ki kare test

4.11. Hastalarin PEM Kriterlerine Gore Degerlendirilmesi

Hastalarin cinsiyete gore PEM kriterlerine gore degerlendirilmesi Cizelge 4.22 de

gosterilmistir. Hastalarin %65,3 iiniin diisiik, %34,72’sinin normal albiimin seviyesine sahip

oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %38,2’sinin diisiik kolestrol seviyesine sahip oldugu,

%91,8’inin  normal kolestrol seviyesine sahip oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %55,1’inin

diisiik BKI degerine sahip oldugu, %44,9’unun normal BKI degerine sahip oldugu

goriilmistiir. Erkek hastalarin %65°1, kadin hastalarin 9%95,8’1 normal viicut yag oranina

sahip olup cinsiyetler arasinda istatistiksel agidan fark oldugu saptanmistir (p<0,05).

Hastalarin %63,3 iiniin diisiik enerji aldig1 ve %36,7’sinin normal enerji aldig1 saptanmistir.

Hastalarin %51 inin diisiik, %49’unun ise normal protein aldig1 saptanmis olup cinsiyetler

arasinda istatiksel olarak fark oldugu goriilmektedir (p<0,05).
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Cizelge 4.22. Hastalarin PEM kriterlerine gore degerlendirilmesi

Besin dgeleri Erkek (n:25) Kadin(n:24) Toplam(n:49) NG
S % S % S % P

Albiimin (g/dL)
Diisiik (<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)
Diisiik (<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
BKIi (kg/m?)
Diisiik (<23) 15 60,0 12 50,0 27 55,1

0,495 0,482
Normal (>23) 10 40,0 12 50,0 22 449
Viicut yag orani (%)
Diisiik (<10) 8 32,0 1 4,2 9 18,4

6,327  0,012*
Asirt (>10) 17 68,0 23 95,8 40 81,6
Enerji (kkal/kg)
Diisiik (<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)
Diisiik (<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 inflamasyon Skoru ile Bazi Parametreler Arasindaki iliskiler

Hastalarin biyokimyasal parametreleri, kan basinci 6lgtimleri ve diyaliz siireleri ile MIS
skoru arasindaki iligski Cizelge 4.23 de gosterilmistir. Hastalarin MIS skorunun; demir
baglama kapasitesi, lirik asit, fosfor ve alblimin seviyesi ile ters iligkili oldugu saptanmistir
(p<0,05). Hastalarin ferritin ve By vitamini seviyeleri ile MIS skoru arasinda ise pozitif bir
iliski saptanmistir (p<0,05). Hastalarin sistolik, diyastolik kan basinglar1 ve diyaliz siireleri

ile MIS skoru arasinda ise anlamli bir iligki goriilmemistir (p>0,05).
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Cizelge 4.23. MIS skoru ile biyokimyasal parametreler, kan basinci ve diyaliz siiresi
arasindaki iliski

r p

Hemoglobin (gr/dL) -0,214 0,139
RBC (10/mcl) -0,264 0,067
Hemotokrit (%) -0,225 0,120
Lokosit (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

(ma/dL) g P 0,371 0,009*
Ferritin (ng/mL) 0,383 0,007*
AKS (mg/dL) -0,006 0,966
BUN (Girig) (mg/dL) -0,254 0,078
BUN (Cikis) (mg/dL) -0,358 0,312
Kreatinin (Giris) (mg/dL) -0,208 0,151
Kreatinin (Cikis) (mg/dL) -0,313 0,028
Urik asit (mg/dL) -0,374 0,008*
Sodyum (Giris) (mEq/L) -0,290 0,044
Sodyum (Cikis) (mEq/L) 0,026 0,862
Potasyum (Girig) (mEq/L) -0,166 0,255
Potasyum (Cikis) (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
Albiimin (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/MI) 0,184 0,205
By, vitamini (pg/mL) 0,336 0,018*
Sistolik kan basinci -0,136 0,351
Diastolik kan basinci -0,154 0,292
Diyaliz siiresi 0,083 0,569

*p<0,05; Pearson Korelasyon Analizi
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Hastalarin MIS skorlar1 ile antropometrik Ol¢timleri arasindaki iliski Cizelge 4.24 de
gosterilmistir. Hastalara ait antropometrik 6l¢iimlerin tamami MIS skorlari ile ters iligkili
olup; bu dl¢iimlerden agirlik, BKI, bel cevresi, kalga ¢evresi, bel-boy orani, toplam viicut
yagi, yagsiz viicut kiitlesi ve BMH degerleri ile MIS skorlar1 arasindaki iliski anlamli

bulunmustur (p<0,05).

Cizelge 4.24. MIS skoru ile antropometrik olgtimler ve viicut bilesimleri arasindaki iliski

r p

Agirlik (kg) -0,534 0,000*
Boy (m) -0,039 0,793
BKI (kg/m?) -0,518 0,000*
Bel gevresi (cm) -0,430 0,002*
Kalga ¢evresi (cm) -0,417 0,003*
Bel-kalga orani -0,239 0,098

Bel-boy orani -0,401 0,004*
Toplam viicut yagi (kg) -0,380 0,007*
Toplam viicut yagi (%) -0,281 0,051
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) -0,384 0,007*
BMH (kkal) -0,521 0,000*

*p<0,05; Pearson Korelasyon Analizi

Hastalarin MIS skorlari ile serum CRP ve CIMT kalinlig1 arasindaki iligki Cizelge 4.25 de
gosterilmistir. Hastalarin CIMT ve CRP degerleri ile MIS skoru arasinda anlamli bir

korelasyon saptanmamustir (p>0,05).

Cizelge 4.25. MIS skoru ile CRP ve CIMT iligkisi

r p
CIMT -0,027 0,854
CRP 0,235 0,104

Pearson Korelasyon Analizi

Hastalarin MIS skorlar1 ile beslenme durumlar1 arasindaki iliski Cizelge 4.26 da
gosterilmistir. Hastalara ait MIS skorlar ile ortalama enerji ve besin 6gesi alim miktarlar

arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (p>0,05).
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Cizelge 4.26. MIS skoru ve beslenme durumlar1 arasindaki iliski

r p
Enerji (kkal) -0,061 0,677
Protein () -0,119 0,414
Hayvansal protein (g) -0,233 0,107
Bitkisel protein (g) 0,42 0,776
Yag (g) -0,143 0,328
DYA (9) -0,174 0,232
TDYA (9) -0,160 0,272
CDYA (9) -0,068 0,644
Kolestrol (mg) -0,156 0,285
Karbonhidrat (g) 0,00 0,999-
Posa (g) 0,031 0,831
Coziniir posa (g) 0,290 0,841
Coziinmez posa (Q) -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
Cinko (mg) -0,168 0,250

Pearson Korelasyon Analizi
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5. TARTISMA

Bu calisma 18—65 yaslar1 arasinda SDBY olan hemodiyalize giren ve daha 6nce doktor
tarafindan KVH tanis1 konmamuis, kronik inflamatuvar hastaligi olmayan, antinflamatuvar
ila¢ kullanmayan 49 (Erkek 25; Kadin 24) hastada MIA komponentlerini saptamak, bobrege
ve beslenmeye bagli malnutrisyon, inflamasyon, ateroskleroz risk faktorlerini belirlemek
amaciyla planlanmis ve yiritilmiistir. Hemodiyaliz hastalarinda erken dénemde risk
faktorlerinin tayini koruyucu 6nlemlerin alinmasi yasam siiresi ve kalitesinin yiikseltilmesi

acisindan énemli olup bu ¢alismadan elde edilen bulgular tartigilarak degerlendirilmistir.
5.1. Hastalara Ait Genel Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Bu calismaya 25 erkek, 24 kadin toplam 49 hemodiyaliz hastasi katilmigtir. Caligmaya
katilan hastalarin yas ortalamasi 47,6+11,40 yil olarak belirlenmis ve ¢ogunun 50-59 yas
grubunda oldugu goriilmistiir (Cizelge 4.1). Tiirkiye’de TND’nin 2016 verilerine gore,
56.687 hemodiyaliz hastasinin %41,4’1i 45-64 yas arasinda dagilim gostermektedir [17].
Yas, yasam kalitesi ve mortalite riskini etkileyen 6nemli bir etkendir [234]. Yastaki bir yillik
artig mortalite riskini %5 artirmaktadir [235]. Hemodiyalize giren hastalar igerisinde yapilan
bir ¢alismada KVH 6liim riski en fazla 45 yas ve iistii grubunda goriilmektedir [53].
Hemodiyalize girme siiresi ile birlikte yasin artmasi da KVH i¢in giiclii bir risk faktorii
olusturmaktadir [65]. Bu ¢alismada da yasin KVH ve mortalite i¢in risk faktorii olabilecegi

diistiniilmektedir.

Calismaya katilan kadin hastalarin %50,0’sinin okur-yazar olmadigi, erkek hastalarin ise
%40,0’min ilkokul mezunu oldugu gorilmistiir. Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun egitim
seviyesinin diisiik oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.1). Yapilan bir arastirmada [236],
hemodiyaliz hastalarmin %50,0’sinin, baska bir ¢aligmada da %53,0’liniin ilkokul mezunu
oldugu belirlenmistir [237]. Bu ¢alismaya katilan hastalarin egitim sevilerinin diisiik olmasi
kirsal kesimde yasiyor olmalar1 ve tasimali egitim hizmetlerinin bolge sartlarindan dolay1
zor olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Yapilan bagka bir arastirmada hastalarin
ogrenim durumunun artmasiyla birlikte yasam kalitelerinin arttigi belirlenmistir [238].
Ogrenim diizeyi arttik¢a saglik anlayisinin olumlu yonde degisecegi ve gelisecegi, bireylerin

kendi saglik sorumlulugunu daha fazla {istlenecekleri, bu baglamda hastaliklarini/hastalik
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semptomlarini yonetme stratejilerini daha fazla ogrenecekleri ve kullanacaklari, tiim

bunlarin sonucunda yagam kalitesinin artacagi belirtilmistir [238,239].

Bu ¢alismadaki hastalarin medeni durumlar1 degerlendirildiginde; %77,5’1 evli, %22,5’i
bekardir. Benzer bir caligmada; hemodiyaliz hastalarinin  %79,6’sinin  evli oldugu
belirtilmistir [240]. Hastalarin %30,6’s1 ¢alismiyor, %2,0’si memur, %24,5’1i emekli olup
kadin hastalarin %87,5’1 ev hanimidir. Yapilan caligmalarda hemodiyaliz hastalarinin
genellikle c¢alismadigi belirlenmistir [236,240]. Diyalizde gegirilen zamana ve kalan
zamanda da fiziksel yakinmalara ve ruhsal sorunlara bagli olarak hemodiyaliz hastalarinin
is verimi diismekte, ¢alisma hayatlar1 ve sosyal yasamlari kisitlanmaktadir [210]. Ancak
yapilan ¢aligmalar ¢alisma hayatinin diyaliz hastasi i¢in ekonomik destek disinda kisilerin
psikolojik destegi i¢in gerekli oldugu yoniindedir [241]. Bu ¢alismada da hastalarin bityiik
bir kisminin evli olmasinin hastalarin sosyal hayatlarina ve toplum i¢inde kabul gérmelerine

katkida bulunuldugu diistiniilmektedir.

Bu ¢alismaya katilan hastalarin sigara igme durumlari1 degerlendirildiginde; erkek hastalarin
%40,0°1 ve kadin hastalarin %4,2’si sigara kullanmaktadir. Erkek hastalarin %60,0’1 giinliik
5-10 adet sigara icerken, kadin hastanin giinliik 5 adetten az igtigi goriilmektedir. Toplam
hastalarin ise %22,4°ii sigara kullanmaktadir (Cizelge 4.2). Ozkaraman ve arkadaslar: [242],
yaptigi arastirmada hastalarin %20,3’tniin sigara kullandigini tespit etmislerdir. Kronik
bobrek hastalarinda, sigara hastaligin ilerlemesine, proteiniiride artisa neden olmaktadir
[71]. Ayn1 zamanda sigara KVH’liklar i¢in temel bir risk faktorii olup kardiyovaskiiler

mortalite ve morbidite ile arasinda doz bagimli bir iliski bulunmaktadir [70].

5.2. Hastalarin Beslenme Ahskanhklarimin Degerlendirilmesi

Bu calismaya katilan hastalarin  68iin  diizenlerine gore beslenme aligkanliklari
degerlendirildiginde erkek hastalarin %68,0’1, kadin hastalarin %54,2’sinin giinde {i¢ ana
oglin yaptig1, erkek hastalarin %54,2’sinin kadin hastalarin ise %73,3’ilinlin bir ara 6giin
yaptig1 saptanmistir. Hastalarin %57,1’inin 6&iin atladig1 ve erkek hastalarin %58,3 {iniin,
kadin hastalarin %56,2’sinin 6gle 6giiniinii atladigi belirlenmistir (Cizelge 4.3). Hastalarin
daha ¢ok 06gle Ogiiniinii atlamalar1 bu saatlerde diyalizde olmalarindan kaynaklandigi
diistinilmektedir. Bu durum uzun dénemde hastalarda yetersiz enerji ve besin 6gesi aliminin

bir nedeni olabilir.
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Yapilan ¢aligmalar HD hastalarinda malnutrisyonun yiiksek oranda goriildiigiinii, mortalite
ve morbidite i¢in énemli bir risk faktori oldugunu gostermektedir [38,243]. Hemodiyaliz
hastalarinda yetersiz diyaliz, istahsizlik, tat duyusunda bozulma, depresyon, sosyo-
ekonomik nedenler beslenme aliskanliklarinin bozulmasina ve yetersiz beslenmeye neden
olabilmektedir [244]. Yapilan bir ¢alismada hemodiyalize giren hastalarin ara 6giinlerde
hemodiyalizde olmalari, disarida bulunmalari, laboratuvar bulgularinin koétii ¢ikmasindan
korkmalar1 gibi nedenlerden dolay1 6giin atladigi ve %24,9’unun giinde iki 6giin yedikleri
gosterilmistir [245]. Baska bir aragtirmada ise, hastalarin %50,0’si diyetlerine uymadiklarini
ifade etmislerdir. Bu hastalarin diyetlerine uymama nedenleri ise, ayn1 yiyecekleri yemekten

sikilmalar1 ve ¢ok fazla susama hissinin gelismesi olarak belirtilmistir [246].

5.3. Hastalarin Hastalik Durumlarinin Degerlendirilmesi

Yapilan calismalar 5 yil ve lizerinde diyalize giren hastalarin yasam siiresi ve yasam
kalitelerinin olumsuz yonde etkilendigi seklindedir [247,248]. Hastalik ve diyaliz siiresinin,
yasam kalitesi lizerine etkilerini degerlendiren bir arastirmada; KBY hastalik siiresi ortalama
64,83+£52,00 ay, diyaliz siiresi ortalama 57,74+47,85 ay olarak belirlenmistir [238]. Bu
caligmaya katilan erkek hastalarin %61,9’unun 5-10 yil, kadinlarin ise %62,5’inin 5 yi1ldan
az stiredir KBY hastasi olduklar1 goriilmiistiir. Erkek hastalarin %56,0’sinin, kadin hastalarin
ise %54,2’sinin 5 yildan az siiredir hemodiyalize girdikleri saptanmistir. Erkek hastalarin
%84,0°1, kadin hastalarin %91,7’sinin haftada ti¢ kez diyalize girdikleri ve erkek hastalarin
%96,0’s1n1n, kadin hastalarin tamaminin haftada dort saat ve lizerinde diyaliz tedavisi

aldiklar1 belirlenmistir (Cizelge 4.4).

Kronik bobrek yetmezligi risk faktorlerinden birisi de ailede bobrek hastaligi dykiisii
varligidir [249]. Bu ¢alismada hastalarin %10,2’sinde KBY tanis1 almis yakin akrabalarinin
varlig tespit edilmistir. Hastaligin etiyolojik faktorlerini belirlemek igin 495 kronik bobrek
hastasi lizerinde yapilan bir aragtirmada, hastalarin %20,0’sinin ailesinde kronik bdbrek

hastalig1 oldugu belirlenmistir [250].

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2016 y1l sonu verilerine gore; 2016 yil1 sonu itibartyla prevalan
hemodiyaliz hastalarinin etiyolojik nedenlere gore dagilimi incelendiginde en 6nde gelen
etiyolojik faktor diabetes mellitus (%35,3) olup bunu sirasiyla hipertansiyon (%25,5),
glomertilonefrit (%6,8), polikistik bobrek hastaligi (%4,9), amiloidoz (%2,1) ve diger
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nedenler izlemektedir. Hastalarin %13,4’inde primer hastalik belli degildir [17]. Bu
caligmada hastalarin %63,3’linlin KBY tanis1 disinda hastalik tanilar1 oldugu goriilmiistiir.
Erkek hastalarin %]11,1’inde, kadmlarin %6,7’sinde diyabet tanisi oldugu, erkeklerin
%S55,6’s1, kadinlarin ise 66,7 sinde hipertansiyon tanisi oldugu saptanmustir (Cizelge 4.4).

Calismaya alinan hastalarin kullandiklar1 ilaglar mide koruyucu, fosfor baglayici ajanlar
(anti P), antiparatiroit ajan, vitamin, supleman ve mineraller olarak gruplandirilip Cizelge
4.5’de gosterilmistir. Hastalar ¢ok fazla ilag kullandiklarindan ilaca bagli gastrolojik yan
etkilerden korunmak i¢in mide koruyucu gastrolojik ilaglar kullanabilmektedir [251]. Bu
calismada hastalarin %98,0’i mide koruyucu almaktadir. Kronik bobrek yetmezliginin
onemli komplikasyonu olan anemiye bagli hematolojik ilag olarak eritropoetin ve intravendz
demir tedavisi uygulanmaktadir [252]. Hematolojik bulgularina gore hastalarin %63,3’{ine
intra vendz demir, %77,6’s1 eritropoetin tedavisi uygulanmaktadir. Hemodiyaliz
hastalarinda hiperfosfatemiyi dnlemek icin fosfor baglayici ilaglar kullanilmaktadir [214].
Bu c¢aligmada hastalarin %38,0’1 fosfor baglayic1 almaktadir. Kronik bébrek yetmezliginde
hiperfosfatemiye bagli gelisen sekonder hiperparatiroidizmi engellemek icin antiparatiroit
ilaglar kullanilmaktadir. [214]. Bu c¢alismada hastalarin %16,3’i antiparatiroit ilag
kullanmaktadir. Kalsiyum dengesini saglamak sekonder hiperparatiroidizmi engellemek i¢in
kalsiyum ve D vitamini destegi saglanmaktadir [214]. Bu ¢alismada hastalarin %28,6’s1 D3
vitamini almaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda {iremiye bagli komplikasyonlar ve ilag
kullanimina bagli bulanti, kusma, istahsizlik gibi yan etkiler yetersiz ve dengesiz beslenmeye
bagli vitamin ve mineral eksikliklerine yol agabilir [1]. Bu ¢alismada hastalarin %77,6’s1
folbiol kullanmakta, hemen hepsinin bir vitamin destegi kullandig1 gériilmektedir (Cizelge
4.5)

5.4. Hastalarin BKi, Antropometrik ve Viicut Kompozisyon Ol¢iimlerinin

Degerlendirilmesi

Diyaliz hastalarinda beslenme durumunu saptamak amaciyla antropometrik 6l¢iimler ve
viicut kompozisyon dl¢iimleri siklikla kullamlmaktadir [253]. Bu ¢alismada hastalarin BK1
degerleri Diinya Saglik Orgiitii, [227] smiflandirmasina gére degerlendirildiginde;
erkeklerin %16,0’sinin, kadimlarin %8,3 {iniin zayif (BKi<18,5 kg/m?) oldugu, erkeklerin
%4,8’inin kadinlarmm da %45,8’inin normal viicut agirhginda (BKi=18,5-24,9 kg/m?)
oldugu, erkeklerin %32,0’sinin kadimlarin %20,8’inin hafif sisman (BKi=25-29,9 kg/m?)
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oldugu, erkeklerin %4,0’{iniin kadinlarin %16,7’sinin sisman/obez (BKi=30-34,9 kg/m?)
oldugu, kadmlarm %4,2’sinin ileri obez (BKi=35-39,9) ve %4,2’sinin de morbid obez
(BK1>40,0) oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.7). Bu ¢alismada erkek ve kadin hastalarin BK1
degerlerinin sirastyla 23,1+4,38 kg/m? ve 255+591 kg/m? oldugu saptanmustir.
Hemodiyaliz hastalarinda antropometrik 6lgiimler ve beslenme durumunun degerlendirildigi
bir ¢alismada BKI ortalamas1 erkeklerde 22,9+3,3 kg/m? ve kadimlarda 25,6+5,1 kg/m?
olarak belirlenmistir [242]. Hemodiyaliz hastalariyla yapilan bir baska benzer ¢alismada
BKI ortalamasi erkeklerde 21,9+3,4 kg/m? ve kadinlarda 28,7+3,5 kg/m? olarak
belirlenmistir [254]. Bu calismada da kadin hastalarin BKI ortalamalar1 erkek hastalardan

daha yiiksek belirlenmistir.

Genel saglikli popiilasyonda BKI ile mortalite arasinda pozitif iliski mevcutken, yapilan
bircok ¢alismada hemodiyalize giren hastalarda BKI ile mortalite arasinda negatif bir iliski
saptanmigtir [54,255]. Leavey ve arkadaslari, [193] Diyaliz Sonuglart ve Uygulama
Modelleri [Dialysis Outcomes and Practise Patterns Study (DOPPS)] ¢alismasi kapsaminda
9714 hemodiyaliz hastasi iizerinde yaptiklar1 ¢alismada hem Avrupa hem de Amerika
toplumunda en diisiik mortalite oraninin BKi’si 23-24,9 kg/m? ve 25-29,9 kg/m? arasinda
olan hastalarda oldugu rapor edilmistir. Kopple ve arkadaslari, [192] yaptiklar1 ¢alismada
KBY hastalarmin klinik ve labaratuvar dlgiimleri géz ardi edildiginde BKI’deki yiikselisin
mortalite oranini %50 oraninda azalttigin1 bildirmislerdir. Fleischmann ve arkadaslari, [256]
yaptiklari calismada 1346 hemodiyaliz hastasinda BKi 20 kg/ m? altinda olanlarda her bir
birimlik diismenin 6liim relatif riskin 1,6 kat artmasina neden oldugunu, BKi’nin 27,5 kg/
m?’nin {izerinde olanlarda ise BKI’deki her bir birimlik yiikselmenin 6liim relatif riskini %30
oraninda azalttifini rapor etmislerdir. Bu durum literatiirde ters epidemiyoloji olarak
aciklanmaktadir. Hemodiyaliz hastalar1 icin NKF’ye gére BKi’si 23 kg/m?’nin altinda
olanlar zayif olarak tanimlanmaktadir [178,193]. Bu ¢calismada erkek hastalarin %60,0’inin,
kadin hastalarin ise %50,0’sinin BKI degerinin 23 kg/m?’nin altinda oldugu saptanmis olup
hastalarin % 55,1’i NKF’ye gore zayiftir (Cizelge 4.21).

Bel cevresinin erkek bireylerde 94 cm, kadin bireylerde 80 cm iizerinde olmasi kronik
hastaliklar agisindan riskin arttigini; erkek bireylerde 102 cm, kadin bireylerde 88 cm
tizerinde olmasi ise bu riskin onemli dlglide arttigin1 gostermektedir. Bel-kalga oraninin
erkek bireylerde 0,90, kadin bireylerde ise 0,85 ve lizerinde olmas1 kronik hastalik riskinin

onemli derecede yiiksek olmasi ile iliskilidir [223]. Bel-boy oraninin ise 0,5 ve {izerinde
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olmasi kronik hastalik riskini arttirmaktadir [229]. Abdominal obezite ile iliskili olan yiiksek
bel ¢evresi, bel-kalga orani ve bel-boy orani, GFR hizinin azalmas: ile iliskili bulunmus

bobrek fonksiyonunu azalttig ifade edilmistir [257].

Bu calismada hastalarin cinsiyete gore bel ¢evresi, bel-kalga orani ve bel-boy orani risk
siiflamasi bulgular1 Cizelge 4.8 de gosterilmistir. Erkek hastalarin bel gevresi 6lgiimleri
degerlendirildiginde %20,0’si risksiz, %24,0’1 riskli ve %56,0’1 yiiksek riskli grupta
saptanmigtir. Kadin hastalarin bel ¢evresi dlglimleri degerlendirildiginde %50,0°1 risksiz,
%16,7’si riskli ve %33,3’1i yiiksek riskli grupta saptanmistir. Erkek hastalarin bel-kalca
orani ve bel-boy orani risk simiflamasi degerlendirildiginde %20’si risksiz, %80°1 riskli
grupta saptanmistir. Kadin hastalarin bel-kal¢a orani ve bel-boy orani risk simiflamasi
degerlendirildiginde ise %20,8’1 risksiz, %79,2’si riskli grupta saptanmistir. Hastalarin bel
cevresi Ol¢iimleri, bel-kalga oranlari ve bel-boy oranlari risk siniflamasina gore cinsiyetler
arasi fark saptanmamistir (p>0,05). Hemodiyaliz hastalarinda yapilan bir ¢alismada; erkek
hastalarin bel ¢evresi ortalamasi1 88,8+10,3 cm, kalga ¢evresi ortalamasi 95,6+6,1 cm ve
kadin hastalarin bel ¢evresi ortalamasi 85,4+14,4 cm, kalca ¢evresi ortalamasi 97,3+13,2 cm
olarak belirlenmistir [258]. Hemodiyaliz hastalarinda yapilan bir bagka benzer ¢alismada;
erkek hastalarin bel gevresi ortalamasi 87,8+4,8 cm, kalga ¢evresi ortalamasi 99,7+4,6 cm
ve kadin hastalarin bel ¢evresi ortalamasi 95,1+3,9 cm, kalca ¢evresi ortalamasi 99,8+2,3
cm olarak belirlenmistir [259]. Bu calismada erkek hastalarin bel ¢evresi ortalamasi
93,8+11,61 cm, kalca ¢evresi 99,9+8,04 cm ve kadin hastalarin bel ¢evresi 92,9+16,51 cm,
kalca cevresi 101,8+13,14 cm saptanmistir. Olgiimler literatiir ¢alismalarinda da oldugu gibi
degiskenlik gostermektedir. Bunun sebebi BKI degerlerinin de farkli olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinda santral obezitenin komorbiditeye
etkisinin incelendigi bir ¢alismada; erkek hastalarin bel-kalga orami 1,07+0,17, kadin
hastalarin 0,98+0,20 olarak bulunmustur ve cinsiyetler arasi onemli fark saptanmistir
(p<0,05) [260]. Abdominal obezitenin tiim nedenler ve kardiyovaskiiler mortalite ile
iliskisinin incelendigi 537 hemodiyaliz hastasi ile yapilan bir ¢calismada ortalama bel-boy
orani 0,93+0,09 olarak bulunmus, bu orandaki 0,1’lik artigin tiim nedenlere bagli 6liim
riskini %25 artirdign belirtilmistir [262]. Yapilan bir baska c¢alismada hemodiyaliz
hastalarinda bel/boy orami erkeklerde 0,5+0,07, kadinlarda 0,54+0,07 olarak bulunmustur
[263]. Bu ¢alismada erkek hastalarin bel-kalga orani 0,9+0,06, kadin hastalarin 0,9+0,08
olarak; bel-boy orani ise erkek hastalarin 0,5+0,12, kadin hastalarin 0,5+0,13 olarak
bulunmustur (Cizelge 4.6). Erkek hastalarin %80,0’1, kadin hastalarin %79,2’si riskli bel-
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kalga ve bel-boy oranina sahip olup abdominal obezite ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica hastalar NCEP-ATP III kriterlerine gore degerlendirildiginde erkek hastalarin % 80’1
riskli, kadin hastalarin da %50’sinin riskli abdominal obeziteye sahip olduklar1 ve cinsiyetler
arasi fark oldugu goriilmistiir (p<0,05) (Cizelge 4.11). Bu durum her iki cinsiyet igin
kardiyovaskiiler hastalik ve metabolik sendrom igin risk oranimi artirmaktadir. Erkek
hastalarda abdominal yaglanmanin daha fazla goriilmesi erkek cinsiyetin elma tipi viicut

yapisina sahip olmasindan kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Vicuttaki yag kiitlesinin dagihmi ve ozellikle karin bolgesindeki visseral yag kiitlesi
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. Bu risk faktorii genel toplumda
oldugu gibi diyaliz hastalar1 icin de s6z konusudur [261]. Postorino ve arkadaslari, [262]
yapmis olduklart ¢calismada, visseral yag kiitlesi ol¢iisii olarak kabul edilen bel ¢evresinin
diyaliz hastalarinda da mortalite ile pozitif iliskili oldugu gosterilmistir. Postorino ve
arkadaslar1, yapmis olduklar1 bu ¢alisma ile BKi’nin bel cevresi ile pozitif iliskili oldugu,
BKI ile mortalite arasinda ise negatif iliski oldugu gosterilmistir. Bu bulgu BKi’nin yag
kiitlesi yan sira onemli 6lgiide kas kiitlesini de yansittigin1 gostermektedir. Beddhu ve
arkadaslar1, [264] yiiksek BKI’nin koruyucu etkisinin yag ya da kas kiitlesine bagl olup
olmadigini arastirdiklar1 calismada yiiksek BKIi’nin sadece kas kiitlesi yiiksek olan
hastalarda koruyucu etkiye sahip oldugunu ancak diisiik kas kiitlesi olan hastalarda yiiksek
BKI'nin yine de mortaliteyi diisiirdiigiinii belirtmislerdir. Hemodiyaliz hastalarinda viicut
kompozisyonunun sag kalim iizerine etkisinin arastirildigi bir baska ¢alismada BKI’deki
artis ile birlikte kas kiitlesindeki artisin hastalarin yasam siirelerini uzattigini, ancak
BKIdeki artis ile birlikte viicut yag kiitlesindeki artisin ise adipoz dokudaki proinflamatuvar
sitokinlerin saliniminin artmasina ve aterosklerosiz gelisimine neden olacagi bildirilmistir.
Sonug olarak, yiiksek BKI ve yiiksek yag kiitlesinin inflamasyon ve oksidatif stresle iliskili
olarak aterojenik etki gosterdigi, dolayisiyla KVH’a bagli mortaliteyi yiikselttigi, yiiksek
BKI ve yiiksek kas kiitlesinin ise KVH’a bagli mortaliteyi azaltarak en diisiik 6liim oranina
neden oldugu rapor edilmistir [265].

Bu calismada hastalarin viicut kompozisyon analiz (toplam viicut yagi, toplam viicut yag
yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, toplam viicut suyu) sonuglar1 Cizelge 4.6 da gosterilmistir.
Hemodiyaliz hastalarinda viicut yag kiitlesi ve mortalite arasindaki iligkinin incelendigi
prospektif bir calismada 535 hasta 30 ay boyunca takip edilmis ve en yiiksek sag kalim yag

oran1 %24,0 - %36,0 olan hastalarda goriilmiistiir. Yag orani %12,0’nin altinda olan
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hastalarda ise sag kalim en diisiik, yag orani %36,0’nin iizerinde bulunan obez hastalarda da
sag kalim biraz diigiik bulunmustur. Takip boyunca yag kiitlesini arttiran hastalarda mortalite
yag kiitlesini koruyan ya da kaybeden hastalara kiyasla daha diisiik bulunmustur. Aym
gruptan gelen yeni calismalar ile yag kiitlesinin protektif yani1 tekrar ortaya konulmustur
[266,267].

Bu calismada erkek hastalarin viicut yag yiizdesi 15,7+8,08, kadin hastalarin yag yiizdesi
29,5+£11,24 olarak saptanmistir. Bunun sebebi erkek cinsiyetin viicut kas ve kemik
yogunlugu yoniinden fazla kiitleye sahip olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Erkek
hastalarin %68,0’inin ve kadin hastalarin %95,8’inin PEM kriterlerine gore asir1 viicut yag
oranina sahip oldugu, erkek hastalarin 60,0’1 ve kadin hastalarin %50,0’sinin diisiik BKi
oranina sahip oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.22). Erkek hastalarin %80,0’i ve kadin
hastalarin %50,0’sinin riskli bel gevresi 6lglimii ve bel-boy oranina sahip olmasi viicut
yagimmin KVH acidan riskli olan karin bolgesinde biriktigini gostermektedir. Hastalarin

%55,1°1 diisiik BKI diizeyine sahip olup mortalite i¢in risk olusturmaktadir.

5.5. Hastalarin  Biyokimyasal Bulgulari fle Kan Basma Olgiimlerinin

Degerlendirilmesi

Anemi, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in bir risk faktorii olup KBY hastalarinda,
GFR’nin diismesine ve eritropoetin azalmasina bagli olarak gelisen o6nemli bir
komplikasyondur [122,123]. Genel olarak renal anemi, normokrom-normositer olmasina
karsin, Bi» vitamini ve folat eksikligi makrositoza, demir eksikligi ve ¢esitli
hemoglobinopatiler de mikrositoza neden olur. Mutlak retikiilosit sayis1 (40,000-50,000/uL)
kemik iligindeki eritropoetik aktivitenin degerlendirilmesinde kullanilir. Beyaz kiire sayisi
(WBC) genellikle normaldir. Trombositopeni goriilebilir. Serum ferritin diizeyinin 6lgiimdi,
depo demirini degerlendirmede Onemlidir. Bunun yaninda demirin eritropoez igin
yeterliliginin test edilmesinde, eritrosit indeksleri (MCV, MCHC gibi), hipokromik kirmizi
kiire yiizdesi (RDV %) ve retikiilosit Hb igerigi de kullanilmaktadir [24,268]. Hemodiyaliz
hastalarinda hedeflenen Hb degeri >11g/dL, Htc degeri de > %33 tiir [252].

Bu c¢aligmada hastalarin ortalama hemoglobin degeri 10,8+1,87 gr/dL olup hastalarin
%63,3’1i normal referans araliginda, ortalama RBC degeri 3,6+0,6 10/mcl olup hastalarin

%46,9’u normal referans araliginda, ortalama hemotokrit yiizdesi %33,2+5,53 olup
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hastalarin %79,6’s1 diisiik referans araliginda, ortalama 16kosit degeri 7,44+2,23, 10/mcl olup
hastalarin %93,9’u yiiksek referans araliginda, ortalama trombosit degeri 184+50,15 10/mcl
olup hastalarin%75,5’i normal referans araliginda, ortalama MCV degeri 90,243,61 fL olup
hastalarin tamami normal referans araliginda, ortalama MCH degeri 29,3+1,58 pg olup
hastalarin %98,0’i normal referans araliginda, ortalama MCHC degeri 32,3+1,37 g/dL olup
hastalarin %59,2’°si normal referans araliginda, ortalama RDV yiizdesi %13,6+1,26 olup
hastalarin %91,8’1 normal referans araliginda, ortalama demir degeri 57,1+28,67 mcg/dL
olup hastalarin %46,9’1 normal referans araliginda, ortalama demir baglama kapasitesi
123,9+42,35 mg/dL olup hastalarin %53,1°1 normal referans araliginda, ortalama ferritin
degeri 668,0+466,30 ng/mL olup hastalarin %89,8’1 yiiksek referans araliginda oldugu
goriilmektedir (Cizelge 4.9), (Cizelge 4.10). Hastalarin ortalama Hb ve Htc degeri
hedeflenen degerden diisiik saptanmis olup hastalara uygun Fe ve EPO tedavisi
uygulanmaktadir. Hastalarin ortalama ferritin degeri klavuzlara gére demir tedavisinin
yeterli oldugu (500-800 ng/mL) araliktadir [252]. Hastalarin ortalama serum folat degeri
8,246,02 olup hastalarin %89,8’i normal referans araliginda ve ortalama serum By vitamin
degeri 366,2+160,55 olup hastalarin %93,9’u normal referans araligindadir. Morone ve
arkadaslari, [269], 156 hemodiyaliz hastas1 tizerinde hematokrit degerindeki yiikselmenin
yasam kalitesi lizerine etkisini inceledikleri arastirmada, hemoglobin degeri 10,2 g/dL’den
12,5 g/dL yiikseldiginde yasam kalitesinde anlamli diizelme gozlemlemislerdir. Kopple ve
arkadaglar1 [192], 6504 hemodiyaliz hastasinda yaptiklari ¢aligmada Hb diizeyini 9,9 g/dL
bulmuslardir. Walter ve arkadaslari, [43] 245 hemodiyaliz hastasinda yaptiklar1 ¢alismada
Hb diizeyini 10,2+1,9 g/dL ve Htc diizeyini de %34,8 olarak bulmuslardir. Hemodiyaliz
hastalar1 ile yapilan bir bagka ¢alismada, malniitrisyonlu hastalarin %73 iinlin hemoglobin

degeri 11 g/dL’den diisiik bulunmustur [270].

Foley ve arkadaslari [271], yaptiklar1 bir ¢alismada, 8,8 g/dL’den diisiik hemoglobin
degerinin sol ventrikiil dilatasyonu, kalp yetersizligi ve artmis mortaliteyle iliskili oldugunu,
hemoglobin degerindeki her 1 g/dL diisiisiin diger faktorlerden bagimsiz olarak mortaliteyi
artirdigin1 belirtmislerdir. Prediyaliz donemde anemi, sol ventrikiil hipertrofisi gelismesine
ve kardiyak sebeplere bagli hastane yatiglarinda artisa sebep olmaktadir. Foley ve arkadaslar
[272], yaptiklar1 diger bir caligmada ise sol ventrikiil hipertrofisi gelisen hastalarda
hemoglobin degerlerinin 13,5 g/dL’ye yiikseltilmesinin sol ventrikiil kiitlesinde ve hacminde
anlamli degisiklige sebep olmadigini ancak hastalardaki halsizligin azaldigin1 depresyon

bulgularinda iyilesme oldugunu gostermislerdir. Bu calismada da benzer sekilde diyaliz
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hastalarinda goriilen normokrom-normositer anemi Hb ve Htc degerleri bulunmustur. Bu

durum, KBY’ye bagli gelisen anemi ile kardiyovaskiiler agidan risk olusturmaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinda biyokimyasal parametrelerden serum albumin diizeyi viicuttaki
viseral protein havuzunun gostergelerinden biri olup, hipoalbuminemi KVH ile ilgili
mortalite i¢in giiglii bir gostergedir [14]. Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda
hipoalbiimineminin baslica nedenleri protein malnutrisyonu, metabolik asidozun varligi, ve
eksojen kayiplardir [273,274]. Albumin aymi zamanda negatif akut faz reaktani olup
inflamasyon durumunda serum albumin seviyesi hizla diiser. Bu durumda, CRP ve alfa-1-
asit glikoprotein gibi pozitif akut faz proteinleri yiikselir. inflamasyonun diizelmesini
takiben pozitif akut faz proteinlerinin seviyesi diiserken, serum albumin seviyesi de yiikselir

[28,215].

Diyetle yetersiz protein alimi serum albiimin seviyesinde 1limli bir azalmaya neden olurken,
inflamasyon kendi basina belirgin bir azalmaya yol agmaktadir. inflamasyon albiimin
sentezini baskilayarak ve albiminin damar i¢inden damar disina tasinmasina neden olarak
hipoalbiiminemiye zemin hazirlamaktadir. inflamasyon ve yetersiz protein aliminin birlikte
gorilmesi ise serum albiimin seviyesinde oldukga biiyiik bir diismeye neden olmaktadir
[275,276].

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2016 yili verilerine gore, tan1 alan mevcut HD hastalarinin serum
albumin diizeyleri %10,0°de <3,5 g/dL, %48,3’{inde 3.5-4.0 g/dL ve %41,6’sinda >4.0 g/dL
olarak belirlenmistir [ 17]. Amerikan Ulusal Bébrek Vakfi Diyaliz Sonuglari Kalite inisiyatifi
(NKF/KDOQI) verilerine gore, hemodiyaliz hastalarimin serum albumin diizeylerinin 4 g/dL
ve lizerinde olmasi gerektigi rapor edilmistir [201]. Bu ¢alismada hastalarin ortalama serum
albtimin degeri 3,7+0,34 g/dL olup hastalarin %73,5’inin albiimin degeri 3,5-5,0 g/dL olarak
belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalari iizerinde yapilan bir ¢alismada ortalama serum albumin
degeri 3,9+0,1 g/dL olarak belirlenmistir [277]. Lukowsky ve arkadaslari, [278], yaptiklar
arastirmada hastalarin %8,8’inin serum albiimin degerini 3,5 g/dL’nin altinda oldugunu
saptamiglardir. Yapilan bir baska calismada hastalarin serum albiimin degeri ortalama
3,7+0,37 g/dL bulunmustur [279]. Diyaliz hastalarinda serum albumin degerinin >4 g/dL
olmas: istenmekte, <3,5 g/dL olan hastalar malniitrisyonlu kabul edilmektedir [201]. Bu
calismada hastalar PEM kriterlerine gore degerlendirildiginde erkek hastalarin %56,0’sinin,

kadin hastalarin  %75,0’imnin  diisiik albiimin (<3,8 g/dL) diizeyine sahip oldugu
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belirlenmistir. Hastalarin ortalama serum albiimin degeri 3,7+0,34 g/dL, ortalama serum
toplam protein degeri 6,7+0,48 g/dL, ortalama serum CRP degeri 1,5+2,01 g/dL olarak
saptanmistir (Cizelge 4.9). Hemodiyaliz hastalarinda, serum CRP konsantrasyonu ile
albiimin diizeyi arasinda zit yonde bir iliski vardir [280]. Bu durum MIS skoru ile anlamli
bulunan albiimin seviyesindeki diisiikligiin inflamasyon varligr ile iliskili olmayip
malnutrisyon ile iliskili olarak 1limli diigiis gosterdigini diisiindiirmektedir. Ancak bu
calismada inflamatuvar belirteg olarak sadece CRP’nin degerlendirilip hemodiyaliz hastalari
icin prognostik Ooneme sahip IL-6, TNF-a gibi inflamatuvar belirte¢lerin de birlikte

degerlendirilmemesi bir eksiklik olabilir.

Kan iire nitrojeni diizeyini etkileyen baglica faktorler; alinan protein miktari, rezidiiel
glomeriiler filtrasyon degeri, diyaliz tedavisinin etkinligidir. Diyaliz 6ncesi plazma BUN
degerlerinin 110 mg/dL den fazla veya 60 mg/dL den az ise mortalite riski artmaktadir [194].
Hemodiyaliz hastalarinda dnerilenin altinda protein tiiketiminin diyaliz 6ncesi serum iire,

tirik asit ve kreatinin gibi degerlerde istenmeyen artisa neden olabilecegi gosterilmistir [281].

Bu caligmada hastalarin diyaliz 6ncesi ortalama serum BUN degeri 84,9+20,05 mg/dL
olarak belirlenmistir. Araujo ve arkadaslari, [282], 344 hemodiyaliz hastasinda yaptiklar
calismada serum BUN diizeyini 69,4+23,6 mg/dL olarak bulmuslardir. Guida ve arkadaslari,
[283], ise 151 hemodiyaliz hastasinda yaptiklari ¢alismada serum BUN diizeyini 82,2 £19,5
mg/dL olarak saptamiglardir. Yontem ve arkadaslari, [284] ise yaptiklar1 arastirmada
hastalarin BUN degerlerini 147,0 mg/dL olarak bulmuslardir. Yapilan bu arastirmada BUN
degerinin normal sinirlarin iizerinde gikmasinin nedenini hastalarin diyetlerine uymama

veya diyaliz yeterliliginin saglanamamasindan kaynaklandig: seklinde belirtmislerdir.

Plazma kreatinin degeri, kas kiitlesi ve beslenme durumunun gostergesi olup hemodiyalizde
yiiksek kreatinin diigiik mortalite riski tagir. Serum kreatinin 10 mg/dL'den az olan hastalarda
mortalite riskinin arttig1 gosterilmistir [185]. Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz 6ncesi serum

kreatinin degerinin 8 mg/dL'den diisiik olmasi da kotii beslenme kriteridir [240].

Bu ¢alismada hastalarin diyaliz 6ncesi ortalama serum kreatinin degeri 9,7+3,36 mg/dL
olarak belirlenmistir. Araujo ve arkadaslari, [285], yaptig1 arastirmada hastalarin serum
kreatinin degerleri ortalamasin 8,9+3,6 mg/dL olarak bulmuslardir. Benzer sekilde Olcay .

[151], hemodiyaliz hastalar1 {izerinde yaptig1 arastirmasinda, hastalarin prediyaliz kan
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kreatinin diizeylerini ortalama 9,21+1,75 mg/dL olarak bulmustur. Yapilan bir bagka
caligmada hastalara 0,8 g/kg/giin proteinli diyet verilen donemde kreatinin diizeyinin arttig
belirtilmistir. Bunun, diyaliz hastalarinda 6nerilen proteinden (1,2g/kg/giin) daha diisiik
proteinli diyet verildiginde viicuttaki doku yikimi nedeniyle kreatinin diizeyinin
artabileceginden kaynaklandig: belirtilmektedir [281]. Bu ¢alismada hastalarin kuru viicut
agirliklart basina gilinlik almis olduklari protein miktar1 0,8340,39 g/kg/giin olup serum

kreatinin degerinin beklenen aralikta saptanmasi da viicuttaki doku yikimu ile iligkili olabilir.

Hemodiyaliz hastalarinda diyaliz seansindaki iire azalma yiizdesi (URR %) ve Kt/V (K:
belirli bir kan akim hizindaki diyalizoriin klirensi; t: diyaliz siiresi; V: iire dagilim volimi)
diyalizin yeterliligini belirlemek amaciyla kullanilmaktadir. Diyaliz ¢ikis kan iire azotu ve
kreatinin degeri beslenmeyi degerlendirmez. Ancak bu parametreler diyaliz yeterliligini
degerlendirmek igin kullanilmaktadir. Ure azalma oraninm en az %65-70 olmasi ve Kt/V
oraninin en az 1 olmas1 istenmekte ve ideal oranin 1,4 olmasi 6nerilmektedir [201]. Bu

calismada hasta dosyalarinda bu veriler eksik oldugu i¢in degerlendirilmemistir.

Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi hemodiyaliz hastalarinda sik rastlanan
bulgulardir. Hiperkaleminin en 6nemli belirti ve bulgular1 kardiyak kaynaklidir. Diyaliz
oncesi plazma potasyum diizeyleri, 5,0-5,5 mEq/L olan diyaliz hastalarinda mortalite
oranlar1 disiiktiir. Mortalite riski, plazma 6,5 mEq/L tizerinde ve 3,5 mEq/L altinda
artmaktadir [184]. Diyaliz Oncesi serum fosfor degeri agisindan en diisiik mortaliteye yol
acan degerlerler ise 5-7 mg/dL’dir. Mortalite oraninin 9,0 mg/dL’nin {stiinde ve 3
mg/dL’nin altinda arttigi gosterilmistir [184]. Yapilan bir c¢alismada hemodiyaliz
hastalarinin kan potasyum diizeyleri 4,9+ 0,7 mEQ/L, kan fosfor diizeyleri ise 5,4+1,7 mg/dL
Ol¢iilmiis referans degerleri lizerinde bulunmustur [283]. Diyaliz girisi diisiik potasyum ve

fosfor diizeyi ayn1 zamanda yetersiz besin alimini da gostermektedir [243].

Bu c¢aligmada hastalarin diyaliz oncesi ortalama kan potasyum degeri 5,0+0,91 mEqg/L,
ortalama kan fosfor degeri 5,3+1,66 mEq/L Olclilmiis referans degerlerinden yiiksek
saptanmistir. Hastalarin diyaliz sonrasi ortalama kan potasyum degeri 3,3+0,47 mEg/L olup
hastalarin %66,7’si diisiik referans araliginda ve %33,3’ii normal referans araligindadir. Bu
durum hastalarin NKF 6nerileri dogrultusunda potasyum ve fosfor almalari ve diyaliz

yeterliligi ile ilgili oldugu seklinde diistiniilmektedir.
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Kronik bobrek yetmezliginde GFR’deki azalma ile birlikte renal tiibiillerden fosfor atimi
azalir, kanda fosfor artar kalsiyum degeri diiser, sekonder hiperparatiroidizm gelismektedir
[259]. Hiperparatiroidizmde serum alkalen fosfataz diizeyi artar, normalin 10 katina kadar
¢ikabilir. Bu durum hemodiyaliz hastalarinda da iiremik kemik hastalig1 nedenidir. Yapilan
caligmalar kandaki fosfat diizeyi, paratiroid hormon diizeyi ve kalsiyum fosfor ¢arpimi
tirtinlerinin artmasi tiim nedenlere bagli mortalite [ 130], kardiyak mortalite ve ani 6lim [131]
ile iligkili oldugunu gostermistir. Diyaliz giris serum kalsiyum degeri agisindan, en diisiik
mortalite 9-12 mg/dL degerleri arasinda saglanir. Serum kalsiyum degeri 12 mg/dL’nin
tizerinde ve 7 mg/dL nin altinda mortalite hiz1 artmaktadir [275]. Hemodiyaliz hastalarinda

kalsifikasyonu 6nlemek amaciyla NKF onerilerine gore serum kalsiyum degerinin £10,2

mg/dL ve serum iPTH degerinin <300 pg/mL altinda olmasi saglanmalidir [223].

Bu ¢alismada hastalarin diyaliz giris ortalama kan kalsiyum degeri 8,6+0,67 mg/dL,
ortalama kan alkalenfosfataz degeri 144,1+117,37 U/L olup referans degerleri icinde
Olglilmistiir. Hastalarin ortalama kan parat hormon degeri ise 625,2+524,60 pg/mL olup
referans degeri tizerindedir. Bunun nedeni kan fosfor diizeyinin 5,4+1,7 mg/dL olup st
sinirlara yakin degerlerde olmasindan dolayr PTH degerinin 625,2+524,60 pg/mL’ye
yiikseldigi diigiiniilmektedir. Bu sonug sekonder hiperparatiroidizm ile iliskilidir [287].

Kronik bobrek yetmezligi ilerledik¢e bobregin renal tiibiillerden sodyumu atma kapasitesi
azalir ve hastalar siklikla kongestif kalp yetmezligine maruz kalirlar. Eger bobrek
hastaliginin nedeni polikistik bobrek hastaligi ve bobrek tasina bagli ise bobrek sodyumu
tutmakta zorlanacagi i¢in hastalar hiponatremi ile karsilagsmaktadir [287]. Tirkiye’de
yapilan bir ¢alismada; hemodiyaliz hastalarinin serum sodyum ortalamas: 137,8+14,4
mEq/L olarak bulunmustur [284]. Bu calismada hastalarin diyaliz giris ortalama serum
sodyum degeri 136,2+3,08 mEq/L olup normal referans degerleri igerisinde Ol¢iilmiistiir.
Hastalarin %51,0’inin prediyaliz kan sodyum degeri normal referans aralifinda iken
%49,0’1n1n prediyaliz kan sodyum degeri diisiik referans araligindadir. Bu sonug, hastalarin
yeterli diyaliz ve hipertansif hastalarin antihipertansif ilaglarini da uygun sekilde
kullandiklarinin bir gostergesi olarak diisiiniilmektedir. Ancak retrospektif olarak hasta
dosyasindan alman bilgiler arasinda antihipertansif ila¢ kullanimi konusunda net bilgi

almamamustir. Bu yiizden hipertansiyonu olan hasta grubunun ilag bilgileri net degildir.
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda artmis serum proinflamatuvar sitokin
diizeyleri ile bu hastalarda siklikla goriilen malniitrisyon ve inflamasyon iligkisi morbidite
ve mortalite ile iliskilidir [14]. Ozellikle proinflamatuvar sitokin olan CRP’nin yiiksekligi
KVH prevalansini artirmaktadir [5]. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda inflamasyon
varligin1 tanimlamak i¢in kullanilan CRP'nin optimal kesisim degeri ile ilgili herhangi bir
fikir birligi yoktur [288]. Hemodiyaliz Calismasinda (HEMO) 1387 hemodiyaliz hastasinin
serum CRP diizeyleri >13 mg/dL olarak bulunmustur [157]. Bu ¢alismada hastalarin serum
CRP diizeyi referans degerleri igerisinde 1,5+2,01 mg/dL saptanmustir. Diisiik CRP
diizeyleri hastalarda etkin diyaliz, dogru ve yeterli beslenme ile iliskilidir [280]. inflamatuar
belirteg¢ olarak degerlendirdigimiz serum CRP degeri normal referans araliginda
bulunmustur. Ancak hastalarin antropometrik Ol¢iimleri ve beslenme durum analizleri
malnutrisyonla iligkili bulunmustur (Cizelge 4.21) (Cizelge 4.22). Bu durum hastalarin
yeterli diyaliz etkinligi ve inflamasyonun bulunmadigi, yetersiz beslenme iligkisi oldugunu

distindiirmektedir.

Hipertansiyon, KVH morbidite ve mortaliteyi arttirmanin yaninda bobrek fonksiyonlarinin
kaybini hizlandirmaktadir. Hipertansiyonun en énemli nedeni bobregin sodyum ve su atma
yeteneginin azalmasina bagli gelisen voliim genislemesi ve bobrek islevlerinin kaybinin
hizlanmasidir [54]. Kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarin  %75-85’inde  HT
bulunmaktadir ve KVH gelisimine neden olmaktadir [103]. Kilavuzlara gore artan KVH
gelisim riski ve oliim riski nedeniyle SDBY ve HT’si olan hastalarda hedef kan basinci
degeri 130/80 mmHg’nin alt1, optimal kan basinct degeri ise 120/80 mmHg’ nin alt1 olarak
belirlenmistir [106]. Bu ¢alismada hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasi 78,64+23,92
mmHg, sistolik kan basinci ortalamasit da 136,5+30,86 mmHg olarak bulunmus olup
refererans degerleri i¢indedir. Hastalar ayn1 zamanda NCEP-ATP III kriterlerine gore de
degerlendirilmistir. Buna gore hastalarin %65,3linlin riskli sistolik kan basincina,
%?34,7’sinin ise riskli diyastolik kan basincina sahip oldugu gériilmiistiir. Bu sonug, diyaliz
hastalar1 i¢in metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler risk oranini arttirmaktadir. Hastalarin
tuzsuz diyet uyumlar1 ve siv1 tiiketim durumlar1 sorgulanmali gerekli egitimler verilmelidir.
Ayrica diyaliz yeterliligi ve hastalarin antihipertansif ila¢ kullanim durumlarini bilmemiz

sistolik kan basinci yiiksekligi ile ilgili daha net bilgi verecektir.

Hemodiyalize giren SDBY olan hastalarin en sik 6liim nedeni ateroskleroza bagl

kardiyovaskiiler hastaliklar olup hiperlipidemi ve dislipoproteinemi aterosklerozun baslica
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nedenleri olarak belirtilmektedir [290]. Hastalarin serum kolesterol seviyeleri yiikselmekte,
dolagimdan trigliseritin tam olarak uzaklastirilamamasi nedeni ile LDL-kolesterol ve VLDL-
kolestrol yiikselmekte, HDL-kolesterol ise diismektedir [70]. Son donem bobrek yetmezligi
olan hastalarda inflamasyon ve/veya malniitrisyon varliginda diisiik kolesterol seviyesi KVH
icin Oliim riskini yiikseltmektedir [95]. inflamasyon ve malniitrisyon diisiik kolesterol
seviyelerine neden olabilir. Ancak diyaliz hastalarinda inflamasyonun varligt modifiye
edildiginde dahi yiiksek kolesteroliin 6liimle iliskili oldugu goriilmiistiir [96]. Son dénem
bobrek yetmezligi hastalarinda total kolesterol diizeylerinin yliksek olmasi kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in bir risk iken normal sinirlarinin altinda olmasi (150-180 mg/dL) PEM’in
gostergesi olarak kabul edilmektedir [186]. Ulusal Kolesterol Egitim Programi—Yetiskin
Tedavi Paneli III tan1 kriterlerine gére, serum total kolesteroliin <200 mg/dL, serum LDL-
kolesteroliin <130 mg/dL, serum HDL-kolesteroliin erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50
mg/dL, serum TG’in < 150 mg/dL, LDL-kolesterol/HDL-kolesterol oraninin < 3,5 olmasi

kardiyovaskiiler olarak risk etmeni olarak rapor edilmistir [85].

Bu calismada; hastalarin 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 degerleri igerisinde oldugu belirlenmistir (Cizelge 4.10). Yapilan benzer bir
arastirmada HD hastalarinin toplam kolesterol degeri 173,2+51,1 mg/dL, trigliserit degeri
178,3+108,4 mg/dL, HDL-kolesterol degeri 34,7+12,0 mg/dL ve LDL-kolesterol degeri
108,5+35,6 mg/dL bulunmustur [291]. Sahin ve arkadaslari, [292] yaptig1 arastirmada;
hemodiyaliz hastalarinin 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 bulunmustur.

Bu caligmada hastalar NCEP ATP-III kriterlerine gore degerlendirildiginde erkek hastalarin
%36’s1, kadin hastalarin %66,7’si riskli hipertrigliseridemi grubunda olup cinsiyetler
arasinda fark goriilmektedir (p<0,05). Hastalarin %95,9’u diisiik HDL-kolestrol seviyesi ile
riskli gruptadir (Cizelge 4.11). Hastalarin ortalama LDL-Kkolesterol/HDL-kolesterol orani ise
2,8+1,36 olarak bulunmustur. Riskli LDL-kolestrol/HDL-kolestrol orani yiiksek TG
diizeyleri ile beraber goriildiiglinde, KVH i¢in yiiksek risk olusturdugu bildirilmektedir. Bu
durum aterojenik dislipidemi olarak tanimlanmaktadir [293]. Prospektif epidemiyolojik

caligmalar, HDL-kolesterol diizeyinin diisiik olmasinin akut koroner olaylarin gelismesinde
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major ve bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermektedir [294]. Bu etkisi LDL-kolestrol
ve serum trigliserit diizeylerinden bagimsiz olarak gergeklesmektedir. Kolesteroliin
karacigere ters transportu, antioksidan, antiinflamatuvar ve endotel disfonksiyonunu
diizenlemesi HDL-kolestroliin koruyucu etkileri olarak agiklanmaktadir [294]. Hastalarin
HDL-kolestrol seviyelerini yiikseltmek i¢in sigaranin birakilmasi, viicut agirlik kontroli,
egzersiz ve diyet gibi yasam sekli degisiklikleri ve ilac tedavileri onerilmektedir. Bu amacla
hastalarin serum lipitlerini kontrol altina almak igin diyetisyen tarafindan hastalara beslenme

plani yapilmali ve gerekli egitim verilmelidir.

Bozulmus aglik kan sekeri renal fonksiyonlarda kayiplara sebep olup SDBY ve KBH igin
risk faktoridiir. Hiperglisemi ayn1 zamanda bir takim mekanizmalarla ateroskleroza neden
olmaktadir [108]. Diyabet varliginda ateroskleroz erken baslar ve kotii seyirlidir. Son dénem
bobrek yetmezliginin en 6nemli nedeni olan diyabet KVH risk oranimi da artirmaktadir
[107]. Hemodiyaliz hastalarinda metabolik sendrom ve beslenme iliskisinin
degerlendirildigi bir calismada erkek hastalarin AKS degeri 152,0+129,72 mg/dL, kadin
hastalarin 118,06+ 57,33 mg/dL olarak saptanmistir [295]. Bu ¢alismada erkek hastalarin
ortalama aglik kan sekeri 150,1+98,87 mg/dL, kadin hastalarin 97,0+26,89 mg/dL olup
cisiyetler arasi fark oldugu goriilmistiir (p<0,05). Hastalar NCEP ATP-III kriterlerine gore
degerlendirildiginde erkek hastalarin %44’iinilin, kadin hastalarin %25’inin riskli grupta
oldugu goriilmektedir. Kronik bobrek hastaligi gelisimi ya da renal fonksiyon kaybr ile
NCEP ATP-III bilesenlerinin arasindaki iliski gosterilmistir. Bilesen sayis1 artikca KBH
gelisim riski de artmaktadir [127]. Bu bilesenlerden en az ii¢ tanesinin bulunmasi ise
metabolik sendromla iligkilidir. Ulusal Kolesterol Egitim Programi—Yetiskin Tedavi Paneli
I11 final raporunda saglikli yasam bi¢imi degisiklikleri; saglikli beslenme, diizenli fiziksel
aktivite, viicut agirlik kontrolii, yliksek kan basinci, kan sekeri, serum kolesterol diizeylerinin
istendik diizeyde tutulmasi ve sigara-alkol aligkanligmmin birakilmasi vurgulanmakta,

diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi i¢in ise medikal tedavi onerilmektedir [296].

Birgok ¢alisma diisiik magnezyum (Mg) diizeylerinin endotel disfonksiyon, ateroskleroz ve
vaskiiler kalsifikasyonla iliskili oldugunu gostermektedir. Tzanakis ve arkadaslari, yaptigi
caligmada, 93 hemodiyaliz hastasi ile 182 bobrek fonksiyonlart normal saglikli kontrol
grubunu kiyaslamistir. Hem serum hem de intraseliiler Mg degerleri ile karotis-intima-media
kalinlig1 arasinda negatif bir iliski oldugu gosterilmistir [297]. Son donem bobrek yetmezligi

olan hastalarda ise ¢ogunlukla hafif hipermagnezemi vardir. Magnezyum igeren vitaminler,
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antasit ve katartikler gibi preparatlarin alimi1 Mg yiiksekligini belirginlestirmektedir. Diizenli
diyalize girenlerde serum Mg seviyeleri diyalizat Mg konsantrasyonlar1 ile dogrudan
iligkilidir [298].

Bu ¢alismada; hastalarin ortalama serum Mg seviyesi 2,5+0,70 mg/dL olup normal referans
degerleri igindedir. Bu durum hastalarin NKF 6nerileri dogrultusunda yeterli Mg alimlari ve

diyaliz yeterliliginin uyumu ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir.

5.6. Hastalarin Karotis intima Media Kalinhklarinin (CIMT) Degerlendirilmesi

Kronik bobrek hastaliginin tiim evrelerinde kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenini olusturmaktadir [51,52]. Subklinik olarak arteriyal damarda
meydana gelen degisiklikler aterosklerozun erken tanist ve koruyucu onlemlerin alinmasi
icin 6nemlidir. Karotis arterde meydana gelen aterosklerotik degisiklikler ise tiim viicuttaki
aterosklerozu yansitmakta olup, genel popiilasyonda ve SDBY’li hastalarda kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak goriilmektedir [11,12]. Bu nedenle,
ultrasonografik olarak karotis arterde intima-media kalinliginin (CA-IMT) o6lgiilmesi
aterosklerotik plak varlig, kalsifikasyon derecesi ve arteriyel liimen ¢aplari, asemptomatik
aterosklerotik bulgularin saptanmasinda 6nemlidir [173]. Toplumsal Ateroskleroz Risk
Calismasinda [Atherosclerosis Risk In Communities Study (ARIC)]; 45-65 yas arasindaki
kisilerde yas, 1k, diyabet, hiperkolesterolemi, hipertansiyon ve sigara gibi risk faktorleri
dislandiktan sonra dahi, akut miyokart enfarktiisii ge¢irme riski ile CIMT arasinda gii¢lii bir

iliski bulunmustur [299].

Bu ¢alismada hastalarin ortalama CIMT kalinliklar1 0,5+0,16 mm saptanip cinsiyetler
arasinda fark goriilmemektedir (P>0,05) (Cizelge 4.12). Artmus CIMT, yas, diabetes
mellitus, hiperkolesterolemi, sigara gibi bir¢ok kardiyovaskiiler risk faktorii ile iliskilidir.
Bu calismada hastalarin yasla birlikte ortalama CIMT kalinliklarinin da anlamli diizeyde
arttig1 goriilmektedir (P<0,05) (Cizelge 4.14). Bu durum kardiyovaskiiler agidan geleneksel
risk faktoridiir [299].

Viicuttaki yag kiitlesinin dagilimi diyaliz hastalar1 ig¢in kardiyovaskiiler agidan 6énemli bir
risk faktoriidiir [261]. Yiiksek BKI ve yiiksek yag kiitlesinin inflamasyon ve oksidatif stresle
iliskili olarak aterojenik etki gosterdigi, dolayisiyla KVH’a bagli mortaliteyi yiikselttigi
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bilinmektedir [265]. Yapilan ¢alismalarda hemodiyaliz hastalarinda visseral yag kiitlesi ve
karotis ateroskleroz iliskisi gosterilmistir [300,301]. Bu ¢alismada da hastalarin viicut yag
yiizdeleri ve BKI degerleri ile CIMT arasindaki aterojenik nedensel iliski gosterilmistir

(p<0,05) (Cizelge 4.14).
5.7. Hastalarin Malnutrisyon Inflamasyon Skorlarinin Degerlendirilmesi

Malnutrisyon inflamasyon skorunun hemodiyalize giren hastalarda, hastanede yatis siiresi,
mortalite, beslenme, inflamasyon ve anemi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Malnutrisyon
inflamasyon skoru ayni zamanda SDBY olan hastalarda PEM’i belirlemek amaciyla
kullanilan yo6ntemlerden biridir. Malnutrisyon inflamasyon skoru arttikga hastanin
nutrisyonel durumu bozulmakta, malnutrisyonu da artmaktadir [158]. Yapilan bir ¢aligmada
bir yil takip edilen 331 HD hastasinin besin alimlari ile inflamasyon gostergeleri
incelenmistir. Hastalarin besin alimlar1 koétiilestikge inflamasyon gostergelerinin  ve
malniitriisyon-inflamasyon skorunun yiikseldigi gosterilmistir [35]. Malnutrisyonu
belirlemek i¢in MIS skorunun belirli bir kesisim degeri bulunmamaktadir. As’habi ve
arkadaslari, [302], yaptiklari ¢alismada MIS kesisim degerini 8 puan olarak belirlemislerdir.

Kara ve arkadaslari, [303] ise MIS igin kesisim degerini 6,5 puan olarak saptamiglardir.

Bu calismada; hastalarin MIS skorlarinin ortalamasi 11,3+4,10 olup cinsiyetler arasinda fark
bulunmamustir (p>0,05). Akgiil ve arkadaslari, [304], 124 hemodiyaliz hastas ile yaptiklari
aragtirmada MIS skorunun sagkalimin bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu belirtmislerdir.
Malnutrisyon-inflamasyon skoru <5 olan hastalarin 20 aylik takip sonunda MIS>11 olan
hastalar ile karsilagtirildiginda sagkalim oranlarinin belirgin olarak daha iyi oldugu
gosterilmistir. Borges ve arkadaslari, [305], 215 hemodiyaliz hastasi ile yaptiklari ¢alismada

mortalitenin bagimsiz bir belirteci olarak MIS kesisim degerini 7 puan olarak belirtmislerdir.

Bu ¢aligmada hastalarin hematolojik ve biyokimyasal verileri ile MIS skoru arasindaki iliski
incelendiginde demir baglama kapasitesi, lirik asit, fosfor ve albiimin seviyesi ile ters iliskili
oldugu saptanmistir (p<0,05). Kalantar-Zadeh ve arkadaslari, [296], 378 hemodiyaliz hastasi
ile yapmis olduklar1 arastirmada MIS skorunun serum albiimin, pre-aloumin, toplam demir
baglama kapasitesi, kreatinin, normalize protein katabolik orani, normalize protein azot
dengesi ile anlaml ters iliski oldugunu, serum kolesterol seviyesi ile anlamli olmayan negatif

iliskiyi gostermislerdir. Ayni zamanda MIS skoru ile serum CRP, IL-6 ve TNF-a’nin pozitif
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anlamli iligkisi gosterilmistir. Bu ¢alismada da; demir baglama kapasitesi, serum albiimin
diyaliz Oncesi giris lirik asit ve fosfor degeri malnutrisyonla iligkili olan parametreler olup
MIS ile anlamhi korelasyon gostermesi yetersiz beslenme ile iliskili oldugunu

diistindiirmektedir.

Bu calismada; hastalarin serum ferritin ve B> vitamin seviyeleri ile MIS skoru arasinda
pozitif bir iligki saptanmistir (p<<0,05). Serum ferritin degeri pozitif akut faz reaktani olup
inflamasyonun bir gostergesidir [297]. Ancak hemodiyaliz hastalarinda yiiksek ferritin
degerinin inflamasyon ya da demir metabolizmasi ile olan iligkisi net degildir. Bu ¢alismada
hastalarin CRP degerleri ile MIS skoru arasinda ise anlamli bir korelasyon saptanmamistir
(p>0,05). Serum CRP degeri pozitif akut faz reaktani olup inflamasyonun iyi bir
gostergesidir [5]. Kalantar-Zadeh ve arkadaslari, [38], hemodiyaliz hastalarinda serum
ferritin, inflamasyon, nutrisyon ve demir arasindaki iliskiyi degerlendirdikleri ¢aligsmada;
serum ferritin degeri ile MIS arasinda 1liml pozitif iliski bulunmus ancak serum CRP ile
anlamli bir iligki bulunmamistir. Bu ¢alisma ile benzer sekilde inflamatuvar parametresi
CRP’nin MIS skoru ile anlamli bir korelasyon gostermemesi, MIS skorunun inflamasyondan
daha ¢ok malnutrisyon ile iligkili oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak inflamatuvar belirteg
olarak sadece CRP’nin degerlendirilip prognostik oneme sahip IL-6, TNF-a gibi
inflamatuvar belirteglerin degerlendirilmemesi bir eksiklik olabilir. Bu ¢alismada; CRP ile

MIS skoru arasinda anlamli olmasa da pozitif bir iliski mevcuttur (r=0,23 p=0,10).

Aterosklerozis hiicresel ve molekiiler cevaplarin yer aldigi inflamatuvar bir siiregtir [62].
Hemodiyaliz hastalarinda artmig CRP, IL-6, fibrinojen ve serum amiloid A diizeyleri ile
ateroskleroz gelisimi arasinda giiglii bir iligki bulunmaktadir [159,160]. Yeun ve arkadaslari,
[145], CRP’in diyaliz hastalarinda mortalite ig¢in uzun siireli bir prediktér olabilecegini
bulmustur. Zimmerman ve arkadaglari, 280 hemodiyaliz hastasinda 2 y1l siireyle yaptiklari
bir ¢alismada yas ve CRP’nin kardiyovaskiiler mortalitenin en giiglii bagimsiz prediktorlerin
oldugunu gostermislerdir [42]. Stenvinkel ve arkadaslari, tarafindan yapilan bir ¢alismada
CRP diizeyleri yiiksek konik bobrek yetmezlikli hastalarda CRP diizeyi normal hastalara
gore karotis arter intimasinda ve karotis plak sikliginda belirgin bir artisin oldugu
gosterilmistir [47]. Bu ¢alismada hastalarin CIMT ve CRP degerleri ile MIS skoru arasinda

anlamli bir korelasyon saptanmamistir (p>0,05).
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Beden kiitle indeksi basta olmak iizere, bel ¢evresi, bel-kalga oran1 ve bel-boy orani viicut
yag dagilimi hakkinda bilgi verdiginden dolayi obezite agisindan 6nemli antropometrik
Olctimlerdir. Viicut kompozisyon analizi ile elde edilen yagsiz kiitle, hidrasyon durumu, faz
agis1, rezistans ve viicut hiicre kiitlesi degerleri malnutrisyon durumunu degerlendirmek igin
kullanilanilmaktadir [308]. Yapilan ¢alismalarda; hemodiyaliz hastalarinin viicut agirligi ve
BKi degerleri, malniitrisyonlu bireylerde iyi beslenmis bireylere gére daha diisiiktiir
[309,310]. Ancak hemodiyaliz hastalarinda viicut kompozisyonunun sag kalim tiizerine
etkisinin arastirildign calismalarda BKI’deki artis ile birlikte kas kiitlesindeki artisin
hastalarin yasam siirelerini uzattigini, ancak BKi’deki artis ile birlikte viicut yag kiitlesindeki
artisin ise adipoz dokudaki proinflamatuvar sitokinlerin saliniminin artmasma ve
aterosklerosiz gelisimine neden olacagi gosterilmistir [143,144]. Malnutrisyon inflamasyon
skoru hastalarin beslenme durmunu belirten antropometrik degerlendirmesinin de yapildigi

dort boliimden olugmakta ve malnutrisyonu degerlendirmek igin kullanilmaktadir [158].

Bu caligmada bireylere ait antropometrik ve viicut kompozisyon lgiimlerinin tamami MIS
skorlari ile ters iliskili olup; bu 6l¢iimlerden viicut agirligi, BKI, bel cevresi, kalca gevresi,
bel-boy orani, toplam viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi ile MIS skorlar1 arasindaki iligki
anlaml1 bulunmustur (p<0,05). Sohrabi ve arkadaslari, [311], yaptigi ¢calismada; hemodiyaliz
hastalarinda BK1I ve albiimin degerleri ile MIS skoru arasinda anlamli olmayan negatif bir
iliski bulmustur (p>0,05). Diyaliz malnutrisyon skoru ile malnutrisyon inflamasyon skoru
arasindaki ilskinin degerlendirildigi bir calismada; MIS ile BKI, serum albiimin, serum
toplam demir baglama kapasitesi, serum fire, triseps deri kivrimi, orta kol kas alani ve orta
kol kas c¢evresi arasinda anlamli negatif iliski gosterilmistir [312]. Bu ¢alismada da
malnutrisyonla iliskili olan bu parametrelerin (viicut agirligi, BKI, bel cevresi, kalga gevresi,
bel-boy orani, toplam viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi) MIS skoru ile anlamli bulunmasi ve
inflamatuvar parametresi CRP ile anlamli bulunmamasi yetersiz beslenmeyle iliskili

oldugunu diistindiirmektedir.

Bu calismada; hastalara ait MIS skorlar1 ile ortalama enerji ve besin 6gesi alim miktarlar
arasinda ise anlaml bir iligski saptanmamistir (p>0,05). Diyaliz hastalarinin besin aliminin
yetersiz olmasi malniitrisyona neden olmaktadir. Bu hastalarda besin alimi yetersizligi;
istahsizlik, mide bulantisi, tat alma ve koku duyusunda azalma, uzun siireli siirl diyet
uygulama, hormonal hasarlar, altta yatan hastaliklar, inflamasyon, yetersiz diyaliz, diyaliz

sirasinda mikro besin Ogelerinin kayiplar1 gibi bir¢ok faktorden kaynaklanabilmektedir
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[313]. Hemodiyaliz hastalari ile yapilan bir ¢alismada [312], bu ¢alisma ile benzer sekilde
hastalarin viicut agirligi basina giinliik aldiklar1 enerji ve protein miktarlari, MIS skoruyla

negatif iligkili bulunup istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Hemodiyaliz hastalarinin diyalize girme siiresi uzadik¢a yasam Kkaliteleri diismekte,
hemodiyalizin en dnemli komplikasyonlarindan malniitrisyon gelisebilmektedir [14,238].
Kalantar-Zadeh ve arkadaslari, [158], MIS skoru ile diyaliz siiresi arasindaki iliskiyi
gostermislerdir. Hemodiyaliz hastalarinda mortalitenin bagimsiz bir belirteci olarak MIS
skorunun degerlendirildigi bir ¢alismada; 24 aylik takip sonunda sag kalan ve sag kalamayan
hasta gruplarinda diyaliz siiresi ile MIS skoru arasinda anlamli bir fark gériillmemistir [305].

Bu ¢alismada da; MIS skoru ile diyaliz siiresi arasinda anlamli bir iliski bulunmamastir.

5.8. Hastalarin Fiziksel Aktivite Durumlarinmi1 Degerlendirme

Kronik bobrek hastalar1 fiziksel fonksiyonlart ve performanslar diisiik, hareketsiz
bireylerdir [314,315]. Fiziksel inaktivite ise KVH olusumuna zemin hazirlayan 6nemli bir
risk faktoriidiir. Diizenli fiziksel aktivite ile viicut agirligi, kan basinci ve serum lipitleri
kontrol altina alinabilmekte, ayn1 zamanda inflamasyon gostergelerinden olan CRP de diisiis

saglanarak KVVH mortalite riski azalmaktadir [316,307].

Bu ¢alismada erkek hastalarin %12,0’si, kadin hastalarin %16,7’s1 ¢ok hafif aktiviteli, erkek
hastalarin %76,0’s1, kadin hastalarin %75,0°1 hafif aktiviteli, erkek hastalarin %12,0’si,
kadin hastalarin %4,2’s1 orta aktiviteli ve kadin hastalarin % 4,2’si agir aktiviteli gruptadir.
Hastalarin ¢ogunlugu (%75,5) hafif aktiviteli olup cinsiyetler arasinda istatiksel fark
olmadig1 gorilmiistir (p>0,05) (Cizelge 4.16). Amerika’ da hemodiyaliz hastalarinin
%50,0 den daha azinin haftada en az bir kere egzersiz yaptigi belirtilmisdir [318]. Saglikli
kontroller ile hemodiyaliz hastalariin 5 giinliik fiziksel aktivite kaydi ile enerji
harcamalarinin belirlendigi bir arastirmada; HD hastalarinin enerji harcamasi, saglikli
bireylere gore daha diisiik bulunmustur [319]. Hemodiyaliz hastalariyla yapilan bagka bir
calismada hastalarin ortalama aktivite diizeyi ¢ok diisiik olarak belirlenmistir [320].
Hemodiyaliz tedavisinin baslamasi ile hastada yorgunlukta artma, gii¢siizliik ve fiziksel

kisitlilik hali hastanin yasam kalitesini ve aktivite diizeyini de olumsuz etkilemektedir.
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Son donem bobrek yetmezligi olan hastalar i¢in 6nerilen fiziksel aktivite diizeyi, ne kadar
tlimli, diizenli ve siirekli olursa, KVH riski o kadar azaltmaktadir [321]. Bu hastalarda
aerobik egzersizle birlikte maksimum oksijen tiiketim kapasitesinin arttigi, kan basincinda
kontrol saglandigi, kan lipit diizeyinin azaldig1 ve mental sagligin devam ettirildigi; direngli
egzersiz egitimi verilen diyaliz hastalarinda kas giiclinlin arttig1 ve fonksiyonlarin gelistigi
bildirilmektedir [314,322]. Hastalar igin diisiik aktivite diizeyi kas giiclinde ve

dayanikliliginda azalmaya neden olmaktadir.

5.9. Hastalarin Besin Tiiketimlerini Degerlendirme

Hemodiyaliz hastalarinda enerji ve proteinin yetersiz tiikketimi viicut agirligi kayiplarinin
olmasina ve malniitrisyon olusumuna zemin hazirlamakta ve KVH gelisimi i¢in 6nemli bir
risk faktoriinii olusturmaktadir [5]. Hemodiyaliz hastalarinin  enerji  gereksinimi
NKF/KDOQ onerilerine gore, 60 yasin altindaki hastalarda giinliik 35 kkal/kg/giin, 60 yasin
uistiindeki hastalarda ise 30-35 kkal/kg/giin olarak onerilmektedir [201]. Diyetin giinliik
protein icerigi hemodiyaliz hastalari i¢in 1,2 g/kg/giin olmali ve bu proteinin en az %50’sinin
biyolojik degeri yiiksek olan besinlerden karsilanmasi onerilmektedir [201,204,205]. Bu
caligmanin yapildigi diyaliz tinitesinde hastalara yas ve klinik bulgularina gére beslenme
uzman tarafindan ortalama giinliik 1,2 g/kg/giin protein ve 30-35 kkal/kg/giin enerji igeren

diyetler 6nerilmektedir.

Bu calismada hastalarin giinliik ortalama enerji alimlar1 1427,2+601,49 kkal olup, giinliik
ortalama 23,1+10,53 kkal/kg enerji aldiklar1 goriilmistiir. Hastalarin diyaliz ncesi giin kuru
viicut agirliklar: bagina almig olduklari enerji 20,4+10,94 kkal/kg, diyaliz giinii 25,4+13,92
kkal/kg, diyalizden sonraki giin 23,4+14,42 kkal/kg olup, diyaliz giinii alinan enerji miktari
diyaliz Oncesi giin ile istatistiksel acidan farkli saptanmistir (p<0,05). Hastalarin giinliik
ortalama 51,6+22,33 g protein aldiklar1 ve diyaliz giinii ortalama 61,9+30,26 g protein
alimimin diger giinlerden istatiksel olarak anlamli oldugu belirlenmistir. (p<0,05). Hastalar
giinliik ortalama 0,8+0,39 g/kg protein almaktadir. Hastalarin kuru viicut agirliklar1 basina
aldiklar1 protein miktarlari; diyaliz 6ncesi giin 0,6+0,42 g/kg, diyaliz giinii 0,9+0,51 g/kg, ve
diyalizden sonraki giin 0,8+0,54 g/kg olup diyaliz giinii tiiketilen protein miktar1 diyalizden
onceki giin ve diyalizden sonraki giin tiiketilen protein miktarindan istatistiksel a¢idan farkli
saptanmistir (p<0,05). Tiiketilen hayvansal kaynakli protein miktar1 ortalama 29,9+13,76 ¢

olup diyaliz giinii diyalizden 6nceki giin ve diyalizden sonraki giin alinan miktardan farkli
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saptanmuistir (p<0,05). Giinliik ortalama alinan bitkisel protein miktar1 21,6+13,00 g olup
glinler arasinda istatistiksel bir fark saptanmamistir (p>0,05). Hastalarin hem ortalama hem
de giinler arasinda onerilen miktarlarin altinda enerji ve protein aldiklar1 belirlenmistir.
Diyaliz giinli alinan enerji ve protein miktarinin diger gilinlerden fazla olmasi hastalarin
beslenme uzmani tarafindan takip edilip besinlerini kontrollii bir sekilde yemelerini
saglamasindan kaynaklandigi disiiniilmektedir. Ayn1 zamanda diyaliz giinii tiiketilen
hayvansal kaynakli protein miktarinin diger giinlerden fazla olmasi bir 6giinlerini proteinden
zengin diyetle diyaliz Unitesinde kontrollii bir sekilde yemelerinden kaynaklandig
diistiniilmektedir. Hasta ve diyetisyenin birlikte gecirdigi zamanin siiresi ile beslenme
durumunda iyilesme arasinda pozitif bir iliski oldugu belirtilmektedir [323]. Bu ¢aligmada
da hastalarin diyaliz giinii alinan enerji ve protein miktarinin diger giinlerden fazla olmasinin

hastalarin beslenme uzmani esliginde kontrollii yemelerinden kaynaklandigini gérmekteyiz.

Yiiksek enerji aliminin protein koruyucu etkiye sahip oldugu gosterilmektedir [324]. Protein
enerji malniitrisyonu, kronik hemodiyaliz hastalarinda albumin sentezinin azalmasinin da
onemli bir nedenidir [325]. Ozyigit P. [281], yaptig1 arastirmada hastalara 1,2 g/kg/giin
proteinli diyet verildiginde ortalama enerji ve protein alimlarini sirasiyla 2014 kkal/giin ve
70 g/giin olarak bulurken, 0,8 g/kg/giin proteinli diyet verildiginde ise sirasiyla 1793
kkal/glin ve 45,6 g/giin’e diistiigiinii gdzlemlemistir. Hemodiyaliz hastalarinin beslenme
durumunu belirlemek igin yapilan bir ¢alismada, 24 saatlik besin tiiketim kayitlar1 incelenen
hastalarin  1,04+0,24 g/kg/giin protein ve 23,57+7,80 kkal/kg/giin enerji aldiklari
bulunmustur [326. Yapilan bir baska arastirmada HD hastalarinin enerji ve protein
alimlarinin  6nerilen diizeyin yaklasik yarisint karsiladigint ve hastalarin  %50’sinin
malniitrisyon riski altinda oldugu gosterilmistir [327]. Marcen ve arkadaslari, [149], 574
hemodiyaliz hastasin1 malniitrisyon indeksine gore 296 hastayr normal, 278 hastay1 da
malniitrisyonlu olarak gruplamislardir. Normal hasta grubunun diyetle giinliik protein
alimmi 1,02+0,22 g/kg, malniitrisyonlu grubun ise protein alimin1 0,94+0,18 g/kg olarak
bulmuslardir (p<0,05). Acchiardo ve arkadaslari, [328], hemodiyaliz hastalarinda diyetle
protein alimmin 0,8 g/kg altina distiiglinde giinliik enerji alimi gozetilmeksizin
malniitrisyon riskine bagli olarak mortalite ve hastanede kalma siirelerinin uzayacagini rapor

etmislerdir.

Bu calismada hastalarin enerji ve protein alimlart NKF/KDOQ o6nerilerine gore

degerlendirildiginde; erkek hastalarin %80,0’inin, kadin hastalarin %87,5’inin yetersiz
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enerji aldiklar1 goriilmistiir. Erkek hastalarin %8,0°1, kadin hastalarin %12,5’1 yeterli enerji
alirken, erkek hastalarin %12,0’sinin asir1 enerji aldigir goriilmiistiir. Erkek hastalarin
%84,0’liniin, kadin hastalarin tamaminin yetersiz protein aldigi goriilmiistiir. Hastalarin
%83,7’sinin ise yetersiz enerji ve protein aldigr saptanmistir (Cizelge 4.21). Hastalarin
glinliik ortalama 23,1410,53 kkal/kg enerji aldiklari ve PEM kriterlerine gore %63,3{iniin
diisiik enerji aldig1 belirlenmistir. Hastalarin giinlikk ortalama 0,8+0,39 g/kg protein aldig1
ve PEM kriterlerine gbére %51,0’inin diisiik protein aldigi belirlenmistir (Cizelge 4.18)
(Cizelge 4.22). Bu durum hastalarda diisiik enerji ve protein alimina bagli gelisen
malnutrisyon ile iligkilidir. Hastalarda tiremik toksidite, hemodiyaliz tedavisinin neden
oldugu yorgunluk, siirekli ayni besinleri yemekten sikilmis olmalari, egitim seviyelerinin
diisiik olmasi, hastaligi kabullenememis olmalar1 ve sosyo-ekonomik durumlarinin yetersiz
olmas1 gibi nedenlerin yetersiz beslenmelerine neden oldugu diistiniilmektedir. Bu
hastalarda yetersiz beslenmeye bagli gelisen malnutrisyon ise inflamasyon ve ateroskleroz

icin risk faktortidiir.

Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda, yiiksek yagli ve yliksek karbonhidrath
beslenmenin koroner arterlerde lezyonlar1 arttirdigi, glomeriiler hasar ve sklerozu
hizlandirdig1 ve KVH igin risk olusturdugu belirtilmistir [329]. Kronik bobrek yetmezligi
olan hastalara protein kisith diyet verildiginde, PEM’i 6nlemek i¢in diyetin yag iceriginin
yiikseltilmesi kalp hastalig1 riskini arttirdigi rapor edilmistir [330]. Diyetle alinan yag
miktar1 ve enerjinin yagdan gelen orani kadar alinan yaglarin yag oriintiisii de oldukca
onemlidir [87]. Bobrek hastaliklar1 lipit kilavuzlari [NKF ve Amerikan Kalp Birligi (AHA)]
onerilerine gore; diyet enerjisinin toplam yagdan gelen oraninin <%30, diyetin doymus yag
asidi oraninin (DY A) <%]10, tekli doymamis yag asidinin (TDYA) %10-15, ¢coklu doymamis
yag asidinin ((DYA) %7-8 olacak sekilde diizenlenmesinin ve giinliik diyetle kolesterol
alimmin <200 mg/giin olmasimin koroner kalp hastaliklarmma karst koruyucu oldugu

bildirilmistir [201,208].

Bu c¢aligmada; hastalarin giinliik diyetle toplam enerjinin %51,7+7,36’sini CHO’dan
karsiladiklar1 saptanmis olup NKF oOnerilerine gore tavsiye edielen miktardan diisiik
tiikettikleri goriilmistiir. Ayni zamanda hastalarin aldiklar1 enerjinin  %33,2+6,12’ini
yaglardan karsiladiklar1 saptanip NKF Onerilerine gore tavsiye edilen miktarin tizerinde
tilkettikleri belirlenmistir. Diyetin yag asidi Oriintiisii ise tekli doymamis yag asidi orani

(TDYA) %10,7+£2,13, coklu doymamis yag asidi oran1 (CDYA) % 7,0+2,56 seklinde olup
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bobrek hastaliklar lipit klavuzlarina gore Onerilen araliktadir. Doymus yag asitleri, serum
toplam kolestrol ve LDL-kolesteroliinii en ¢ok etkileyen diyetsel faktorlerdendir. Doymus
yag asitleri ile karsilastirildiginda doymamis yag asitleri daha diisiik toplam kolestrol ve
LDL-kolesterol diizeyi saglamaktadir [142]. Calismada hastalarin tiikettikleri ortalama
kolestrol miktar1 233,3+101,98 mg/giin olup onerilerin {izerinde belirlenmistir. Hastalarin
tilketmis olduklar1 diyetin yag asidi oOrlintiileri ise giinler arasinda da farkli saptanmistir
(Cizelge 4.17). Hemodiyaliz hastalar1 lizerinde yapilan bir ¢alismada hastalarin diyetle
kolesterol alim degeri 182,0+82,00 mg/giin olarak bulunmustur [331]. Yapilan bir baska
calismada, hemodiyaliz hastalarimin gilinlik enerji tiiketimlerinin karbonhidrattan gelen
orani %43,1, proteinden gelen orani %19,0 ve yagdan gelen oran1 %37,9 olarak
hesaplanmistir [332]. Hayvansal igerikli besinler, giinliik tiikketilen yumurta ve yagda
kizartma ve kavurma yontemi ile pisirme tekniklerinin kullanilmasi hastalarin yag ve
kolestrol alim miktarlarini arttirmig olabilir. Hastalarin giinliikk almis olduklari enerjiyi
Onerilen degerlerin lstiinde yagdan karsilamalari ve yiiksek miktarda kolestrol igerikli

besinler tiikketmeleri kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir.

Giinliik o6nerilen diyetle posa tiiketimi 25 gr olup yiiksek oranda posa tiiketimi KVH
gelisimini azaltmaktadir [333]. Ozellikle suda ¢oziinmez posa bilesigi olan lignin ile
KVH’lar arasinda negatif iliski bulunmaktadir. Inflamasyon gostergeleri ile posa tiiketimi
arasinda da negatif yonde iligki bulunmaktadir. Posa tiiketiminin SDBY olan ve olmayan
hastalarda inflamasyon ve mortalite iizerine etkisinin arastirildigi bir calismada; posa
tiiketimindeki artigin her iki gruptada da inflamasyon ve mortalitede de benzer azalma ile
iliskili oldugu gosterilmistir [334]. Hemodiyaliz hastalar: tizerinde yapilan bir ¢alismada;
hemodiyaliz hastalarinda gilinliik posa alim miktar1 11,8+6,1 g/giin olarak belirlenmistir
[335]. Yapilan bir baska ¢aligmada erkek hastalarin 17,38+8,94 g/giin ve kadin hastalarin
11,93+5,44 g/giin posa tiikettikleri belirlenmistir [336].

Bu calismada hastalarin giinliik aldiklar1 ortalama posa miktar1 14,0+£7,05 g/gilin, ¢oziiniir
posa miktar1 4,6+2,54 g/giin, ¢dziinmez posa miktar1 8,6+4,22 g/giin olup 6nerilen miktarin
altinda tiikettikleri goriilmiistiir (Cizelge 4.18). Bu hastalarda potasyum igerikli besinler
kisitlandig1 i¢in giinliik tiikettikleri sebze, meyve, kurubaklagil ve tahil miktarlar diisiiktiir.
Bu durumun, posa alimmi da diistirdiigii diistiniilmektedir. Hastalarin yeterli posa alimini

saglamak amaciyla hastalara uygun diyet verilmeli ve besin hazirlama ve pisirme yontemleri
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ile ilgili beslenme egitimi verilerek diyetle potasyum alimi dengelenirken yeterli posa

almalar1 saglanmalidir.

Hemodiyaliz hastalarinda iiremi nedeniyle olusan metabolik bozukluklar, diyetle yetersiz
alim, yetersiz emilim, ilaglar ve diyalizat yolu ile olan kayiplar 6zellikle suda eriyen
vitaminlerin eksikligine neden olmaktadir [219]. Ayn1 zamanda B grubu vitaminlerinden

zengin olan besinlerin potasyumdan da zengin olmasi nedeniyle kisitlanmaktadir [337].

Homosistein metabolizmasinda remetilasyon yolunda kofaktor vitamin olarak gorev yapan
riboflavin, Bi2 vitamini ve folik asit ile transsiilfiirasyon yolunda kofaktér vitamin olarak
gorev yapan Bs vitamininin yetersizligi KVH agisindan bagimsiz risk faktorii olan
hiperhosisteinemiye neden olmaktadir [110,112]. Be vitamini, kirmizi kan hiicrelerinin
yapiminda ve aminoasit metabolizmasinda bir koenzim olarak gérev almakta yetersizligine
ozellikle dikkat edilmelidir [178]. Folik asit, Bi2 vitamini, Be vitamini ve C vitamini
yetersizliginde hemodiyaliz hastalarinda en 6nemli komplikasyon olan anemi goriilmektedir
[219]. Morena ve arkadaslari, [338], hemodiyaliz hastalarinda C vitamininin belirgin olarak
kayboldugunu ve buna paralel olarak oksidatif stresin bir gostergesi olan malondialdehitin
arttigin1 gostermislerdir. Yapilan bagka bir calismada 33 hemodiyaliz hastas1 ve 20 saglikli
goniillii dahil edilmistir. Kontrol grubundaki hastalardan ve hemodiyaliz hastalarindan
diyaliz 6ncesi kan 6rnekleri alinmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda HD hastalarinin

¢inko, folat ve B12 vitamin degerleri anlaml diizeyde diisiik saptanmistir [339].

Bu calismada; hastalarin giinliik ortalama almis olduklar1 tiamin miktarinin 0,5+0,22
mg/giin, riboflavin miktarinin 0,940,34 mg/giin, niasin miktariin 7,54+3,37 mg/giin, C
vitamini miktarinin 60,8+48,21 g/giin oldugu saptanmis olup NKF onerilerinin altinda
tiketildigi belirlenmistir. Hastalarin giinliik ortalama almig olduklar1 Be vitamini 0,7+0,29
mcg/giin, folik asit miktart 85,9+31,17 mcg/giin olup NKF Onerilerinin altinda alindigi
goriilmektedir. Hastalarin giinliik ortalama almis olduklar1 B12 vitamini 2,7+1,82 mcg/giin
olup NKF onerileri dogrultusunda tiiketildigi belirlenmistir. Hastalarin ortalama serum B2
vitamin degeri 366,2+160,55 olup hastalarin %93,9’u normal referans araligindadir (Cizelge
4.9) (Cizelge 4.10). Hemodiyaliz hastalar ile yapilan bir aragtirmada da ¢alismamizla benzer
sekilde giinliik ortalama alinan tiamin, riboflavin, niasin, Bs ve folik asit miktarlart NKF,
EPBG ve ESPEN onerilerinden diisitk bulunmus, alinan Bi> vitamin miktari ise Oneriler

dogrultusunda saptanmustir [320]. Bu sonug diyaliz hastalar1 i¢in B grubu vitaminlerin ayni
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zamanda potasyum ve fosfordan da zengin olmasi nedeni ile smirlandiriimasidir. Ozellikle
B grubu vitamin eksikliginin neden oldugu hiperhomosisteinemi, kalp damar hastaliklar1 ve
norolojik hastaliklar gibi pek ¢ok hastalik i¢in risk faktorii oldugundan yetersizligi belirlenen
vitaminler suplement olarak verilmelidir [212]. Hastalarin serum Biz vitamin degerinin
hastalarin ¢ogunlugunda normal referans aralifinda belirlenmesi, giinliik diyetle NKF
Onerileri dogrultusunda almis olduklar1 yeterli Bi» vitamini ile iligkili oldugu

diistiniilmektedir.

E vitamini, C vitamini ve A vitamini antioksidan 6zellik gosteren ve KVH i¢in morbidite ve
mortaliteyi azaltan vitaminlerdir. Ancak yagda eriyen vitaminler hemodiyaliz ve periton
diyalizi ile etkin bir sekilde uzaklastirilamadiklar i¢in multivitamin destegi yagda eriyen
vitaminleri icermemelidir. E vitamini viicudun biitiin dokularinda bulunmaktadir ve hiicre
membranlarin1 serbest radikallerin oksidadif hasarindan korumaktadir. Boylece LDL-

kolesterol diizeyini azalmasini saglarken HDL-kolesterol diizeyini de arttirmaktadir [51].

Askorbik asit vitaminler icerisinde oksidasyon kabiliyeti en yiiksek olan vitamin olup
peroksil radikallerini ve/veya lipit peroksidasyon iirtinlerini etkisiz hale getirmektedir [332].
A vitamini de peroksil radikalleri ile lipid peroksidasyonunu baslatip zincir kirici
antioksidant olarak islev gormektedir [72]. Yapilan bir aragtirmada 21 hemodiyaliz
hastasinin diyaliz dncesi ve sonrast kan A, E ve C vitaminleri degerleriyle 20 saglikli bireyin
(kontrol grubu) degerleri karsilastirilmistir. Arastirmanin sonunda C ve E vitamin diizeyleri
acisindan HD giris degerleri ile kontrol grubu arasinda anlamli fark bulunmadigi, HD ¢ikis
degerlerinin kontrol grubundan ve giris degerlerinden anlamli derecede diisiik oldugu
belirlenmistir. A vitamini HD giris ve ¢ikis degerleri kontrol grubundan anlamli1 derecede
yliksek cikmistir [341]. Kardiyovaskiiler hastaligi olan KBY'li hastalarda E vitamini
antioksidan tedavi olarak kullanilmaktadir [342]. Hemodiyaliz hastalarina 2 yil boyunca
giinliik 800 IU E vitamini (alfa-tokoferol) verilmis ve placebo grubuna gore yiikksek KVH
risk tagiyan hastalarin istatistiksel olarak %50 oraninda kardiyovaskiiler risk oraninda

azalma oldugu rapor edilmistir [343].

Bu ¢alismada; hastalarin giinliik ortalama almigs olduklari A vitamini 781,2+549,54 mcg/giin,
E vitamini 10,8+6,23 mg/giin olup NKF oOnerileri dogrultusunda aldiklar1 belirlenmistir.
Ancak hastalarin giinliik ortalama C vitaminini NKF 6nerilerinin altinda almalar1 diyetle

sebze ve meyve tiiketimlerinin sinirlandirilmasindan kaynaklanabilir. Ayrica, C vitamini
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pisirme sirasinda da kayba ugramaktadir [337]. Hastalarin yeterli vitamin alimlarin
saglamak amaciyla hastalara uygun diyet verilmeli, besin hazirlama ve pisirme yontemleri

ile ilgili beslenme egitimi verilerek diyetle yeterli vitamin almalar1 saglanmalidir.

Bobrek hastalarinda bobrekte eritropoetin tretiminin azalmasi, diyalizérlerde kalan kanin
kaybi, beslenme yetersizliginden dolayr anemi gelismekte, istah azalmasi goériilmekte ve
hastalarin besin tiiketimi azalmaktadir [184]. Hemodiyaliz hastalari ile yapilan bir aragtirma
hastalarin giinlik diyetle demir alimlarimin 8,61+4,4 mg oldugu bulunmustur [344]. Bu
caligmada; hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 demir miktar1 7,1£3,02 mg
olup hastalarin NKF oOnerilerinin altinda tiikettikleri belirlenmistir. Yapilan caligsmalar
fonksiyonel demir eksikligi olan hastalarda intravendz askorbik asit kullaniminin ¢aligma
sonunda serum hemoglobin, hemotokrit ve transferrin diizeylerini arttirdig1 ve serum ferritin
diizeylerini ise anlamli olarak diislirdiigli seklindedir [345,346]. Bu calisma da hastalarin
serum hemoglobin, hemotokrit degerleri diisiik olup ferritin degerleri yiiksek saptanmustir.
Ayrica diyetle Onerilen miktarin altinda demir ve C vitamini alindig1 goriilmistiir. Bu
caligmada; hastalarin anemi nedenleri arasinda demirden zengin besinlerin yetersiz
tiiketilmesi, demirin emilimini ve kullanimini saglayacayak mikro besin dgelerinin yetersiz

alinmasi diistiniilmektedir.

Cinko yetersizligi koku degismesi (hiposmi), lezzet degismesi (hipgosi), yara iyilesmesinde
gecikme, bitylime geriligi, istahsizlik, depresyon, sinirlilik ve diyare gibi semptomlara neden
olmaktadir [142]. Deniz iirlinleri, et, yumurta, tahillar ve kurubaklagiller ¢inkonun en iyi
kaynaklar1 olup diyalize giren hastalarda bu besinlerin sinirlanmasi nedeniyle c¢inko
eksikligine rastlanmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinin  diyetlerine yapilacak ¢inko
eklemesinin de beslenme durumunu destekleyecegi belirtilmistir [347]. Bu c¢alismada;
hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 ¢inko miktar1 6,7+3,01 mg/giin olup NKF
onerilerinin altinda tiikettikleri saptanmustir. Hastalarin agresif tavirlari, istahsizlik, yetersiz
ve dengesiz beslenmelerinin nedeni ¢inko eksikliginden kaynaklanabilir. Cinko
kaynaklarinin ayn1 zamanda fosfordan da zengin olmasi hastalarin yemek istememelerine
neden olmaktadir. Proteinden zengin besinler iyi birer ¢inko kaynagi olup bu hastalarda
yetersiz protein aliminin  da aym zamanda yetersiz ¢inko alimina sebep oldugu
diistiniilmektedir. Hastalara uygun diyet verilerek ¢inko alimlari saglanmaya ¢alisiimali

gerekiyorsa suplement olarak beslenmelerine eklenmelidir.
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Hemodiyaliz hastalarinda diyet potasyum kaynaklar: olan besinlerin fazla tiiketilmesinden
dolayr genelde hiperpotasemi goriilmektedir. Ancak yetersiz beslenme, siddetli kusma,
ditiretik kullanim1 ve diyare nedeniyle potasyum kayba ugrayabilmekte ve hipopotasemi
gelisebilmektedir. Hemodiyaliz hastalarinin serum potasyum degerinin yiikselmesi ve
diismesi kalp hastaliklarina neden olmaktadir [201,212]. Hastalarin serum potasyum
diizeyleri izlenmeli ve 6 mmol/dL’nin tizerinde ise giinlik potasyum alimlar: 50-70 mmol
(1950-2730 mg) olarak sinirlandirilmalidir [178]. Diyaliz hastalarinda besin aliminin
degerlendirildigi bir ¢alismada; giinliik potasyum alimi 1533,7+637,75 mg bulunmustur
[348]. Bu calismada; hastalarin diyaliz Oncesi ortalama kan potasyum degeri 5,0+0,91
mEq/L olup normal referans araligindadir. Hastalarin giinliik ortalama diyetle almis
olduklar1 potasyum miktar1 1369,0+485,86 mg/giin olup hastalarin hepsinin NKF &nerileri
dogrultusunda alim yaptiklar1 goriilmiistiir (Cizelge 4.18) (Cizelge 4.21). Bu sonug
hastalarin giinliik beslenmelerinde potasyum igerikli besinleri kisitlamalar1 ve dikkatli

tiiketmeleri ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda fosfor atiminin azalmas ve diyetle fazla fosfor
alinmasi hiperfosfatemiye neden olmaktadir. Bobrek fonksiyon bozuklugundan dolayr D
vitamini aktif hale gelememektedir. Bu durum kalsiyumun bagirsaklardan emilimi
azaltmakta ve PTH seviyesini arttirmaktadir. Bu nedenle bu hastalarda sekonder
hiperparatiroidizm ve renalosteodistrofi gelismektedir [3]. Diyaliz hastalarinda besin
alimimin degerlendirildigi ¢aligmada; giinliik fosfor alim1 695,4+242,91 mg, kalsiyum alim1
490,6+198,59 mg bulunmustur [340]. Yapilan baska bir g¢alismada; fosfor miktar
842,6+576,8 mg, kalsiyum miktar1 371+323,7 mg olarak belirtilmistir [327]. Bu ¢aligmada;
hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 kalsiyum miktar1 462,2+191,35 mg olup
NKF onerilerinin (800-1200 mg/giin) altinda tiikettikleri saptanmistir. Hastalarin giinliik
ortalama 750,8+301,92 mg fosfor aldiklar1 saptanip NKF onerileri dogrultusunda aldiklar
belirlenmistir (Cizelge 4.18) (Cizelge 4.21). Bu durumun diyette kalsiyum agisindan zengin
kaynaklarin iyi birer fosfor kaynagi olmasindan dolay: hastalarin hiperposfatemiyi
engellemek i¢in  kalsiyum  kaynaklarmi  smirlandirmalarindan  kaynaklandig:

disiiniilmektedir.

Hemodiyaliz hastalarmin sodyum kisitlamasi idrar miktarma gore yapilmaktadir. Idrar
miktart giinde 1 litreden fazla olan hastalarda 3-4 g/giin gibi hafif bir tuz kisitlamasi 6nerilir

[207]. Aniirisi olan hemodiyaliz hastalarina 1- 2 g/giin civarinda tuz (450-900 mg sodyum)
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ve en fazla 1 litre s1v1 alimi Onerilir. Fazla tuz alimi, susama hissini arttirarak su aliminda da
artisa neden olmaktadir [202]. Bu c¢alismada hastalarin tamaminin tuzsuz diyet aldigi
diistiniilmektedir. Ancak hasta bilgisinin ve diyet sorgulamasinin yetersiz olmasi ¢alismanin

eksikligidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calisma Erzurum ili Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde
tedavi goren 18-65 yas aras1 25 erkek, 24 kadin olmak iizere toplam 49 goniillii hasta
iizerinde yapilmistir. Calismanin amaci; son donem bobrek yetmezligi olan hemodiyaliz
hastalarinda malnutrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz komponentleri ile beslenme

iliskisini saptamaktir. Asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1.  Calismaya katilan hastalarin %24,5°1 40-49 yas aralifinda, cogunlugun ise 50-59 yas
araliginda oldugu goriilmektedir. Erkek hastalarin yas ortalamas1 47,0+11,39 yil, kadin
hastalarin yas ortalamas1 48,3+11,60 yil olarak belirlenmistir.

2. Calismaya katilan kadin hastalarin %50,0’sinin okur-yazar olmadigi, erkek hastalarin
%40,0’1mn1n ilkokul mezunu oldugu belirlenmistir.

3.  Calismaya katilan hastalarin medeni durumlar1 degerlendirildiginde %77,5’inin evli,
%22,5’inin bekar oldugu saptanmustur.

4.  Calismaya katilan hastalarin %30,6’s1 ¢alismiyor, %2,0’si memur, %24,5’i emekli
olup kadin hastalarin %87,5’inin ev hanimi oldugu saptanmistir.

5. Calismaya katilan hastalarin sigara igme durumlar degerlendirildiginde erkek
hastalarin %40,0’1in ve kadin hastalarin %4,2’sinin sigara kullandig1 belirlenmistir.
Erkek hastalarin %60,0’1 giinliik 5-10 adet sigara igerken, kadin hastanin giinlikk 5
adetten az ictigi goriilmektedir. Hastalarin %77,6’sinin sigara sigara kullanmadigi
belirlenmistir.

6.  Calismaya katilan hastalarin higbirinin alkol kullanmadig1 belirlenmistir.

7. Calismaya katilan hastalarin 6glin diizenlerine gore beslenme aligkanliklar
degerlendirildiginde erkek hastalarin %68,0°1, kadin hastalarin %54,2’sinin giinde {i¢
ana 0giin yaptig1, erkek hastalarin %54,2’sinin kadin hastalarin ise %73,3 {iniin bir ara
0glin yaptig1 saptanmustir. Hastalarin %57,1’1sinin 6giin atladig1 ve erkek hastalarin
%58,3 liniin kadin hastalarin %56,2’sinin 6gle 6giiniinii atladig1 belirlenmistir. Erkek
hastalarin tamami, kadin hastalarin %87,5’1 diyet uyguladiklarini belirtmistir.

8. Calismaya katilan erkek hastalarin %61,9’unun 5-10 yil, kadin hastalarin ise
%62,5’inin 5 yildan az siiredir KBY hastas1 olduklar1 goriilmektedir.

9. Erkek hastalarin %84,0’{, kadin hastalarin %91,7’si haftada 3 kez diyalize girdikleri
ve erkek hastalarin %96,0’sinin, kadin hastalarin tamaminin haftada 4 saat ve lizerinde

diyaliz tedavisi aldiklar1 belirlenmistir.
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Calismaya katilan hastalarin %10,2’sinde KBY tanis1 almis yakin akrabalarinin varlig
tespit edilmisgtir.

Calismaya katilan erkek hastalarin %11,1’inde, kadin hastalarin %6,7’sinde diyabet
tanis1 oldugu, erkek hastalarin %155,6’sinda, kadin hastalarin ise 66,7 sinde
hipertansiyon tanisi oldugu saptanmuistir.

Calismaya katilan hastalarin ilag kullanim durumlar degerlendirildiginde; hastalarin
%98,0’1 mide koruyucu, %?38,8’1 fosfor baglayici, %16,3’li antiparatiroit ilag
kullandigi, hastalarin %63,3’linlin intra vendéz demir, %77,6’sinin eritropoetin,
%77,6’smin folbiol ve %28,6’smin D3 vitamini kullandigi saptanmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin diyaliz sonrasi kuru viicut agirlik ortalamasi
66,2+12,98 kg, kadin hastalarin 62,2+14,73 kg olarak saptanmustir.

(Calismaya katilan erkek hastalarin %16,0’s1, kadin hastalarin %8,3 {inilin zayif oldugu,
erkeklerin %48,0’inin, kadinlarin %45,8’inin normal viicut agirliginda oldugu,
erkeklerin ~ %32,0’sinin, kadinlarin %20,8’inin hafif sisman oldugu, erkeklerin
%4,0’linlin, kadinlarin %16,7’sinin obez oldugu, kadinlarin %4,2’sinin ileri obez ve
%4,2’sinin de morbid obez oldugu belirlenmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin %60,0’nin, kadin hastalarin %50’sinin PEM
kriterlerine gore diisiik BKI’ye sahip olduklari belirlenmistir.

Calismaya katilan erkek hastalarin bel ¢evresi Olgiimleri degerlendirildiginde;
%20,0’s1 risksiz, %24,0’1 riskli ve %56,0’s1 yliksek riskli grupta saptanmistir. Kadin
hastalarin bel ¢evresi 6l¢iimleri degerlendirildiginde %50,0’si risksiz, %16,7’si riskli
ve %33,3°1 yiiksek riskli grupta saptanmistir. Hastalarin bel c¢evresi olgtimleri risk
siiflamasina gore cinsiyetler arasi fark saptanmamistir (p>0,05).

Calismaya katilan erkek hastalarin bel-kalga orani ve bel-boy orani 6l¢iimleri risk
siniflamasina gore degerlendirildiginde; %20°si risksiz, %80’1 riskli grupta
saptanmigtir. Kadin hastalarin bel-kalca orani ve bel-boy orani risk siniflamasina gére
degerlendirildiginde ise; %20,8’1 risksiz, %79,2°si riskli grupta saptanmustir.
Hastalarin bel-kalga ve bel-boy oranlari risk siniflamasina gore cinsiyetler arasi fark
saptanmamustir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin ortalama hemoglobin degeri 10,8+1,87 gr/dL, ortalama
hemotokrit ylizdesi %33,2+5,53, olup hedeflenen degerden diisiik saptanmustir.
Calismaya katilan hastalarin ortalama ferritin degeri 668,0+£466,30 ng/mL olup
NKF/KDOQ onerilerine gore demir tedavisinin yeterli oldugu (500-800 pg/L) aralikta

saptanmigtir.
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Calismaya katilan hastalarin ortalama serum folat degeri 8,2+6,02 mcg ve ortalama
serum Biz vitamin degeri 366,2+£160,55 mcg olup normal referans araliginda
saptanmistir.

Calismaya katilan hastalarin ortalama serum albiimin degeri 3,7+0,34 g/dL, ortalama
serum toplam protein degeri 6,7+0,48 g/dL, ortalama serum CRP degeri 1,5+2,01 g/dL
olup albiimin seviyesindeki diisiiklik inflamasyon varligi ile iliskili olmayip
malnutrisyon ile uyumlu bir sekilde 1liml diisiis gosterdigi belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalarin PEM kriterlerine gére %65,3 iiniin serum albiimin degeri
diisiik olup cinsiyetler aras1 fark goriilmemistir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin diyaliz Oncesi girig ortalama serum BUN degeri
84,9+20,05 mg/dL, ortalama serum kreatinin degeri 9,7+3,36 mg/dL, ortalama serum
tirik asit degeri 6,6=1,11 mg/dL olup bu ortalama degerler referans degerlerin tistiinde
saptanmigtir.

Calismaya katilan hastalarin diyaliz 6ncesi ortalama kan potasyum degeri 5,07+0,91
mEq/L, ortalama kan fosfor degeri 5,3+1,66 mEq/L 6l¢iilmiis referans degerlerinden
yiiksek saptanmustir.

Calismaya katilan hastalarin diyaliz giris ortalama kan kalsiyum degeri 8,6+0,67
mg/dL, ortalama kan alkalenfosfataz degeri 144,1+117,37 U/L olup referans degerleri
icinde Olclilmiistiir. Hastalarin ortalama kan parat hormon degeri ise 625,2+524,60
pg/mL olup referans degeri lizerinde saptanmistir.

Calismaya katilan hastalarin diyaliz giris ortalama serum sodyum degeri 136,2+3,08
mEq/L olup normal referans degerleri i¢erisinde dlgiilmiistiir.

Calismaya katilan hastalarin serum CRP diizeyi referans degerleri igerisinde 1,5+2,01
mg/dL saptanmustir.

Calismaya katilan hastalarin diyastolik kan basinci ortalamasi 78,6+23,92 mmHg,
sistolik kan basinci ortalamasi da 136+30,86 mmHg olarak saptanmustir.

Calismaya katilan hastalarin 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 degerleri icerisinde oldugu belirlenmistir.
Calismaya katilan hastalarin PEM kriterlerine gore %91,8’inin toplam kolestrol
seviyesi normal olup cinsiyetler aras1 fark bulunmamaistir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin ortalama serum Mg seviyesi 2,5+0,70 mg/dL olup normal

referans degerleri icindedir.
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Calismaya katilan hastalarin ortalama CIMT kalinliklart 0,5+0,16 mm olup cinsiyetler
arasinda fark bulunmamuistir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin ortalama CIMT kalinliklar1 ile yas, viicut yag kiitlesi ve
BKI degerleri arasinda pozitif yonde bir iliski saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin MIS skorlarinin ortalamasi 11,3444,10 olup cinsiyetler
arasinda fark goriilmemistir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin biyokimyasal verileri ile MIS skoru arasindaki iliski
incelendiginde; demir baglama kapasitesi, iirik asit, fosfor ve alblimin seviyesi ile ters
iliskili oldugu (p<0,05), hastalarin serum ferritin ve Bi> vitamin seviyeleri ile MIS
skoru arasinda ise pozitif bir iligki oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalarin sistolik,
diyastolik kan basing¢lar1 ve diyaliz siireleri ile MIS skoru arasinda ise anlaml1 bir iligki
goriilmemistir (p>0,05).

Bu ¢alismada CRP ile MIS skoru arasinda anlamli olmasada literatiirle uyumlu bir
sekilde pozitif iligki gosterilmistir (r=0,23 p=0,10).

Bu ¢alismada hastalara ait antropometrik 6l¢timlerin tamami MIS skorlar1 ile ters
iliskili olup; bu 6l¢iimlerden agirlik, BKI, bel gevresi, kalca ¢evresi, bel-boy oran,
toplam viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi ve BMH degerleri ile MIS skorlar1 arasindaki
iliski anlamli bulunmustur (p<0,05).

Bu ¢alismada hastalarin MIS skorlari ile serum CRP ve CIMT kalinliklar1 arasinda
anlamli bir iligki gériilmemistir (p>0,05).

Bu ¢aligmada hastalara ait MIS skorlari ile ortalama enerji ve besin dgesi alim
miktarlar1 arasinda anlamli bir iligski saptanmamastir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin %14,3’i ¢ok hafif aktiviteli, %75,5°1 hafif aktiviteli,
%38,2’s1 orta aktiviteli ve %2,0°s1 agir aktiviteli olup cinsiyetler arasinda istatiksel fark
bulunmamustir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama enerji alimlar1 1424,2+601,49 kkal olup,
glinlik ortalama 23,1+10,53 kkal/kg/giin enerji aldiklart ve NKF 0Onerilerinden
oldukca diisiik oldugu goriilmektedir. Diyaliz gilinii alinan enerji miktarinin diyaliz
oncesi giin alinan enerji miktarindan fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin glinliik ortalama 51,6+22,33 g protein aldiklar1 ve diyaliz
giinii ortalama 61,9+30,26 g protein aliminin diger giinlerden istatiksel olarak yiiksek
oldugu belirlenmistir. (p<0,05). Hastalarin giinliikk ortalama 0,83+0,39 g/kg/giin

protein aldiklar1 ve NKF onerilerinden oldukga diisiik oldugu goriilmektedir.
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Calismaya katilan hastalarin diyetle toplam tiikettikleri protein yiizdesi diyalizden
onceki giin 14,2+4,32, diyaliz giinii 16,9+5,75, diyalizden sonraki giin 14,5+3,54 olup
diyaliz giinii tliketilen protein yiizdesi diger gilinlerden anlamli olarak yiiksek
saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin NKF onerilerine gore; %83,7’sinin diyetle yetersiz enerji
aldiklari, %91,8’inin yetersiz protein aldiklar1 ve %83,7’sinin hem yetersiz enerji
hemde yetersiz protein aldiklar1 belirlenmistir.

Calismaya katilan hastalarin diyetle toplam tiikettikleri yag ylizdesi ortalama
33,1£6,12 olup oOnerilerin tizerinde oldugu goriilmekte, giinler arasinda istatistiksel
fark goriilmemektedir. Diyetin yag asidi oriintiisii ise tekli doymamis yag asidi orani
(TDYA) %10,7+2,13, ¢coklu doymamis yag asidi orant (CDYA) %7,05+2,56 seklinde
olup onerilen araliktadir. Diyaliz giinii tiikketilen doymamais yag asidi miktarinin diger
giinlerden fazla oldugu saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarin  giinlilk ortalama tiikettikleri kolestrol miktari
233,3£101,98 mg olup dnerilerin iizerinde oldugu goriilmekte, diyaliz 6ncesi giin diger
giinlerden daha az tiiketildigi saptanmistir (p<0,05).

Calismaya katilan hastalarim giinliikk diyetle toplam enerjinin %51,7+7,36’sin1
CHO’dan karsiladiklar1 saptanmis olup Onerilen miktardan diisiik tiikettikleri
goriilmektedir. Giinler arasinda fark saptanmamaistir (p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin giinliik aldiklar1 ortalama posa miktar1 14,05+7,05 g,
¢ozlinilir posa miktar1 4,6+2,54 g, ¢oziinmez posa miktar1 8,6+4,22 g olup Onerilen
miktarin altinda tiikettikleri goriilmektedir. Gilinler arasinda fark saptanmamuistir
(p>0,05).

Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 tiamin miktarinin
0,5+0,22 mg, riboflavin miktarinin 0,95+0,34 mg, niasin miktarinin 7,5+3,37 mg, C
vitamini miktarinin 60,89+48,21 g oldugu saptanmis olup Onerilen miktarlardan az
tilketildigi goriilmektedir.

Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklart Bs vitamini
0,7£0,29 mg, folik asit miktar1 85,9431,17 mcg olup Onerilen miktarlarin altinda
tilketildigi goriilmektedir.

Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 Bio vitamini

2,74+1,82 mcg olup dnerilen miktarda oldugu goriilmektedir.
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52. Calismaya katilan hastalarin glinlik ortalama diyetle almis olduklar1 A vitamini
781,2+549,54 mcg, E vitamini 10,8+6,23 mg olup Onerilen miktarlarda tiiketildigi
goriilmektedir.

53. Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 demir miktar1
7,1+3,02 mg olup hastalarin 6nerilen miktarlarin altinda tiikettikleri saptanmustir.

54. Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 kalsiyum miktari
462,2+191,35 mg olup NKF onerilerinin altinda tiikettikleri belirlenmistir.

55. Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 fosfor miktar1
750,8+£301,92 mg olup NKF o6nerileri dogrultusunda tiikettikleri belirlenmistir.

56. Calismaya katilan hastalarin giinliik ortalama diyetle almis olduklar1 potasyum miktari
1369,0+485,86 mg olup hastalarin hepsinin NKF Onerileri dogrultusunda alim
yaptiklar1 goriilmiistiir.

57. Calismaya katilan hastalarin gilinliik ortalama diyetle almis olduklar1 ¢inko miktar

6,7+3,01 mg olup hastalarin 6nerilen miktarlarin altinda tiikettikleri saptanmustir.

Bu veriler 15181nda;

Calismaya katilan hastalarin gilinliik enerji, protein ve besin dgesi alimlar1 hemodiyaliz
hastalar1 i¢in Onerilen degerlerden oldukga diisiik olmast ile dikkat c¢ekicidir. Hastalarin
inflamasyon gostergesi CRP’nin normal aralikta olmast MIS skorunun yetersiz enerji ve
besin dgesi alimiyla gelisen malnutrisyonla iligkili oldugunu gostermektedir. Yetersiz enerji
ve besin 6gesi alimiyla gelisen malnutrisyon 6zellikle hemodiyaliz hastalarinda inflamasyon
ve ateroskleroza neden olup mortalite ve morbidite acisindan ciddi risk olusturdugundan bu
hastalarin  beslenme durumlarinin takibi Onemlidir. Calismaya katilan hastalarda
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin erken bulgusu olarak goériilen CIMT kalinliginin
yasla birlikte artis gostermesi ise MIA bileseni ateroskleroz acisindan ciddi risk

olusturmaktadir.

Son donem bobrek yetmezligi olan hemodiyaliz hastalarinda serum proinflamatuvar
diizeylerindeki artis ve bu hastalarda siklikla goriilen malniitrisyon ve ateroskleroz
arasindaki iliski MIA sendromu olarak gosterilmistir. Her hemodiyaliz hastasi icin MIA
sendromunun bilesenleri ayr1 ayr1 incelenmeli ikinci tip malniitrisyonda beslenme durumunu
tyilestirmek olduk¢a zor oldugu i¢in bu hastalarda komorbid durumu veya kronik

inflamasyonu diizeltmek gerekmektedir. Bu hastalara yonelik medikal ve tibbi beslenme
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tedavi protokolleri olusturulmalidir. Malnutrisyon varliginda hastalarin tam olarak
degerlendirilmeleri igin, antropometrik Ol¢iimler, kan biyokimyasal parametreleri, besin
tilketim durumlar1 ve tarama testlerinden en az ii¢ dort tanesi kullanilmalidir. Hastalarin
diyetleri bobrek hastalifinda uzmanlagmis klinik diyetisyenler tarafindan, diyetin yeterli
enerji ve protein igermesi yani sira diyetin toplam yag, kolesterol, doymus ve doymamis yag
asidi iceriklerinin oneriler dogrultusunda olmasi, ayrica kalp ve damar saglig icin énemli
olan antioksidan vitamin ve mineralleri de icermesi seklinde diizenlenmelidir. Yetersiz oral
alimi olan hastalara hazirlanan diyet programlarinin yani sira, hastalara enteral beslenme
veya intradiyalitik beslenme uygulanmalidir. Hastalar i¢in hazirlanan bireysel diyet
egitimleri detayli olarak hasta/hasta yakinina verilmeli hastalarin renal diyetisyenlerce siki

takiplerinin yapilmasi gerekmektedir.

Hemodiyaliz hastalari yiiksek kardiovaskiiler riske sahip olduklarindan geleneksel, bobrege
ve beslenmeye bagli bu risklerin azaltilabilmesi i¢in, hastalara yonelik multidisipliner
caligmalarin yapilmasi gerekmektedir. Amacimiz hastalarin MIA risk faktorleri yoniinden
arastirilmasi ve uygun diyet, egzersiz ve tedavi ile ateroskleroz hizinin azaltilmasi olmalidir.
Sonug olarak son donem bobrek yetmezligi olan MIA sendromlu hastalarda beslenme
miidahalelerin etkinligini inceleyen daha biiyiik randomize klinik c¢alismalarin yapilmasi

tibbi beslenme tedavisi uygulamalarinda yararli olacaktir.
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EK-1. Gonilli Katilim Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU
“Hemodiyalize Giren Son Donem Bobrek Yetmezligi Olan Hastalarda Malnutrisyon-
Inflamasyon_Ateroskleroz Risk Faktérleriyle Beslenme Iliskisi” isimli bir calismada yer
almak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismaya davet edilmenizin nedeni sizde
sbu kompenentlerden bir ya da daha fazlasini tespit etmektir. Bu ¢alisma, arastirma amagh
olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Bu arastirma kapsaminda
size herhangi bir girisim yapilmayacaktir ancak; size ait bazi bilgiler elde etmek
istedigimiz i¢in izninizi almak amaci ile bu form hazirlanmigtir. Size ait bu bilgilerin,
kimliginiz aciklanmamak kaydi ile bilimsel amacla kullanimini kabul eder iseniz bu formu
onaylamaniz istenecektir. Bu arastirma, Gazi Universitesi, Saghik Bilimleri Fakiiltesi,
Beslenme ve Diyetetik Anabilim Dali, Do¢ Dr. Hilal YILDIRAN danismanliginda ve Dyt.
Hacer Alatas’in sorumlulugu altindadir.
Calismanin amaci nedir; benden baska kag kisi bu calismaya katilacak?
*Bu caligmanin amact;
*Hemodiyalize giren son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda malnutriston-
inflamasyon-ateroksleroz risk faktorleriyle beslenme iligkisini
*Hemodiyalize giren hastalarin beslenme durumunu saptamak,
*Hemodiyalize giren hastalarin inflamasyon durumunu saptamak,
*Hemodiyaliz hastalarinda erken donemde risk faktorlerinin tayin ederek koruyucu
onlemlerin alinmas1 yasam siiresi ve kalitesinin yiikseltilmesini saglamaktir.
* Bu calismaya Erzurum ili Bélge Egitim Ve Arastirma Hastanesi hemodiyaliz iinitesine
gelen nefroloji klinigi tarafindan takipli 18-65 yas araligindaki minimum 35 yetiskin hasta
aliacaktir.
Bu calismanin yontemi ve ongoriilen siiresi nedir?
*Calismada veri toplama yontemi olarak "yiiz yiize anket yontemi” kullanilacaktir.
*Bu ¢alisma Subat-2016 ile Mart-2016 tarihleri arasinda yiiriitiilmek tizere planlanmstir.

Cahismanin riskleri ve rahatsizhiklar: var mdir?
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Bu calismada veri toplama ydntemi olarak sadece "yiiz yiize anket ydntemi”
kullanilacagindan herhangi bir risk ya da rahatsizlik verme durumu yoktur.

Cahismada yer almamin yararlar nelerdir?

Calismada yer almaniz sonuglarin glivenilirliginin artmasi agisindan dnem tagimaktadir.
Bu calismaya katilmamin maliyeti nedir?

Calismaya katilmakla parasal yiik altina girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir 6deme
yapilmayacaktir.

Kisisel bilgilerim nasil kullamlacak?

Arastirmaciniz kisisel bilgilerinizi, arastirmayi ve istatiksel analizleri yiiriitmek igin
kullanacaktir ve tibbi literatiirde yayinlanabilecektir ancak kimlik bilgileriniz gizli
tutulacaktir. Yalnizca geregi halinde, sizinle ilgili bilgileri etik kurullar ya da resmi
makamlar inceleyebilir. Calismanin sonunda, kendi sonuglarinizla ilgili bilgi istemeye
hakkiniz vardir.

Daha fazla bilgi icin kime basvurabilirim?

Calisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz oldugunda asagidaki kisi ile liitfen iletisime
geciniz.

ADI: Hacer ALATAS

GOREVI: Diyetisyen

TELEFON: 0537 229 64 85

Katilnmcinin/Hastanin Beyam

Gazi Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Anabilim dalinda, Dog.
Dr. Hilal YILDIRAN danismanliginda, Dyt. Hacer ALATAS tarafindan tibbi bir arastirma
yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi ve ilgili metni
okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.
Arastirmaya katilmam konusunda zorlayict bir davranigla karsilasmis degilim. Eger
katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum. Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir neden
gostermeden arastirmadan cekilebilirim. (Ancak arastirmacilar: zor durumda birakmamak

icin arastirmadan ¢ekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
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Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan

arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirmadan elde edilen benimle ilgili kisisel bilgilerin gizliliginin korunacagini biliyorum.
Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik
sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda
gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina
girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dyt. Hacer
ALATAS’I 05372296485 numaral telefondan ve Erzurum ili Bélge Egitim Ve Arastirma
Hastanesi Diyet Polikliniginden arayabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, goniilliiliik igerisinde katilmayi kabul ediyorum.
Katilimel

Adi, soyadt:

Onayliyorum:

Tarih:

Katilimer ile goriisen arastirici

Adi soyadi, unvani: Hacer ALATAS, Diyetisyen

Erzurum Ili Bélge Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Imza:
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EK-2. Etik Kurul Onay1

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
Erzurum ili Kamu Hastaneleri Birligi Genel Sekreterligi
Erzurum Bilge Egitim ve Arastirma Hastanesi

ERZURUM BOLGE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
KLINIK ARASTIRMA ETIiK KURULU

Sayi :37732058-53/400 19/01/2016
Konu : Etik Kurul Karar

Sayin : Diyetisyen: Hacer ALATAS
Erzurum BEAH Hemodiyaliz Unitesi

Etik Kurulumuza sunmus oldugunuz Erzurum Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi
Hemodiyaliz Unitesinde gerceklestirilmesi diisiiniilen "Hemodiyalize Giren Son Dénem Bibrek
Yetmezligi Olan Hastalarda Malnutrisyon Inflamasyon Ateroskleroz Risk Faktirleriyle
Beslenme iliskisini Saptama" bashkli Erzurum BEAH KAEK 2016/2-25 Karar nolu Yiiksek
Lisans Tezi, Anket Cahsmasi, Dosya Taramasi: Amac, gerekce, yaklasim ve yontemle ilgili
aciklamalan, Klinik Arastirmalar Etik Kurulu yonergesine gére incelenmis etik agidan bir sakinca
olmadigina, calismanin siresi 6 ayi gecerse 6 aylik bildinmlerinin  yapilmasmna; calisma
tamamlandiktan sonra sonucunun tarafimiza en gec t¢ (3) ay icerisinde bildirilmesine 19.01.2016
tarihli Etik kurulumuzda oy birligi ile karar verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.

Doc. Dr. Ozgir DAG
Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu Bagkani

Adattirk Mah. Cal Yolu Cad. No :36 25040 Yalcutiye / ERZURUM irtibat tein Etik Kurul ye EPK Sckretaryasi S. YA6AN TIf: 442-
2325923 Fax:442-2325089
¢-posta: grzurumbeahmedvahotmail.com Web www erzurumbeah.saglik.gov.tr
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EK-3. Anket Formu

GAZIi UNIVERSITESI SAGLIK BiLiML@Ri_FAKﬁLTESi
BESLENME VE DIiYETETIK BOLUMU

HEMODIiYALIZE GIREN SON DONEM BOBREK YETMEZLIiGi OLAN
HASTALARDA MIA RiSK FAKTORLERIYLE BESLENME ILiSKiSINi

SAPTAMA
ANKET NO-:.......cceu....... TARIH:.....cccvvvnernnnnnnn.
A)GENEL BILGILER:
1) Yas(yil)ieooooieieieieeieenee, Cinsiyet: K(...) E(...)

2) Egitim durumu?
1.0kur yazar degil 2.Okur yazar 3.ilkokul 4.Ortaokul 5.Lise ve dengi 6.Yiiksekokul
7.Fakiilte 8.Diger(aciklaymiz........................ )
3)Toplam egitim siiresi? ................ yil
4)Medeni durum? I.Evli 2.Bekar 3. Bosanmis, dul
5)Mesleginiz nedir?
1. Calismiyorum 2. Memur 3.10sci 4. Serbest meslek 5. Emekli 6. Ev hanimi 7.
Ogrenci 8.Difer ....coovvviiniinn,
6)Sigara i¢iyor musunuz?
1. Hayir 2. Evet (...... adet/glin) 3. Biraktim (...... birakma siiresi giin/ay/yil) (Stiresi:
ceeeneglin/ay/yil)
7)Alkol kullaniyor musunuz? 1. Evet(soru 8’e geciniz) 2. Hayir(soru 9’a geginiz)
8)7. soruya yanitiniz evet ise ne siklikla alkol tiiketirsiniz ?
1. Hergiin 2. Haftada 3-5 3. Haftada1-2 4. 15 giinde 1 5.ayda 1
9)7.soruya yanitiniz evet ise genellikle hangi alkollii igecegi tercih edersiniz?
1. Bira 2. Sarap 3.Raki 4. Votka 5.Viski 6.Diger...............
B) SAGLIK DURUMU

10. KBY tanisini ne zaman aldiniz ..........ccceeevvevennnennnn
11. HD tedavisine ne zaman basladiniz................
12. Diyaliz tedavisi ...... giin../ hafta
13. Diyaliz seansimizin siiresi ........... dakika
14.Doktor tarafindan teshis konulmus KBY disinda hastaliginiz varmi? ( cevabiniz evet ise;
11. Soruya ge¢iniz, hayir ise 16. Soruya ge¢iniz)
1. Evet 2. Hayir

15. Tanis1 olan hastaliKIar veeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeereseennnn

16. Birinci derece akrabalariniz igerisinde; KBY tanisi almis kimse var mi?
1. Evet 2.Hayir
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17 Kullandigimiz ilaglar

C)BESLENME ALISKANLIKLARI:
19) Giinde kag 6giin yemek yersiniz?........... ana......... ara
20) Ogiin atlar misiniz? 1. Hayir 2. Evet
21) 20.soruya cevabiniz evet ise genellikle hangi 6giinii atlarsiniz?
1. Kahvalti 2. Kusluk 3.0gle 4.Ikindi 5. Aksam 6. Gece
22)Diyet uyguluyor musunuz?

l. Evet  2.Haywr

D)ANTROPOMETRIK OLCUMLER ve BIA ANALiZ SONUCLARI:

23. Agirlik (kg) 29. Toplam viicut yagi (kg):
24. Boy (m) 30. Toplam viicut yagi (%):
25. BKI (kg/m?) 31. Yagsiz viicut kiitlesi (kg)
26. Bel ¢evresi (cm) 32. Yagsiz viicut kiitlesi (%)
27. Kalga cevresi (cm) 33. BMH
28. Bel-kal¢a oram 34. TEH

35. Impedans:

E. BIYOKIMYASAL ANALIiZLER

TARIH...ccciiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiinnnnnens

Hemoglobin gr/dl Magnezyum mg/dl

RBC 10/mcl Kalsiyum mg/di
Hemotokrit % Fosfor mg/dl

Lokosit 10/mcl Ca x P mg2/d12
Trombosit 10/mcl Parathormonpg/ml
MCV fL Toplam Protein g/dl
MCH pg Albiimin g/dl

MCHC g/dI AST U/L

RDV % ALT U/L

Demir mcg/dI Alkalenfosfataz U/L
Demir Baglama Kapasitesi mg/dl GGT U/L

Ferritinng/ml DONEMSEL RUTIN -Tarih:
TransferrinSatiirasyonu % pH

AKS mg/dl HCO3

TKS mg/dl Toplam Kolesterol mg/dl
HbA HDL - Kolesterol mg /dI
Giris / Cikis BUN mg/dl LDL - Kolesterol mg /dI
Giris / Cikig Kreatinin mg/dl Trigliserit mg/dl

URR (%) HbsAg

spKt/V Anti-HBs (titre)

eKt/V Anti-HCV

Urik asit mg/dl Anti-HIV

Sodyum mEg/L Sedimantasyon mm/h
Potasyum mEg/L CRP

Klor mEg/L




EK-3. (devam) Anket Formu

F) KAN BASINCI OLCUMLERI
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Sistolik kan basinci (mmHg)

Diastolik kan basinct (mmHg)

G) ULTRASONOGRAFIK OLCUMLER

| CIMT |

H)YETISKIN BIREY FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI (24 SAATLIK)

Ad: Soyadr ;.

. Aktivite Siire Toplam
Aktivite Tiird Faktorii | Saat | Dakika | Siire | Siire*AF
Dinlenme 10
Uyku. uzanma '
Cok Hafif Aktivite
Oturarak ¢alisma. boya. laboratuvar. dikis. 6rgi. iitii. 15
yemek yapma. masa bast oyun. miizik aleti calma. '
TV seyretme
Hafif Aktivite
Yavas yiirlime. marangoz isleri. lokanta isleri. ev 25
temizligi. ¢ocuk bakimi. masa tenisi. golf gibi '
sporlar
Orta Aktivite
Hizli Yiriime. tarla isleri. yiik tasima. bisiklete 5
binme. kayak. tenis.dans
Agir Aktivite
Yokus yukar1 yiik tasima. tirmanma. elle yorucu 7
kazma isi. insaat is¢iligi. basketbol. futbol gibi
sporlar
Toplam

Ad: Soyadl ;..

. ) . . TOPLAM 24 saat veya 1440 dakika
I) 3GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI (Diyaliz Oncesi Giin)

OGUNLER YEMEK/BESIN ADI MIKTAR/PORSIYON | iICINDEKILER

SABAH

KUSLUK

OGLE

[KINDI

AKSAM

GECE

Not: yemeklerde kullanilan yag tiirlerini belirtiniz
Bu besin tiiketimi genel besin tiikketim aligkanliklarinizi yansitiyor mu? 1. Hayir 2. Evet
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I) 3GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI (Diyaliz Giinii)

Ad: Soyadi
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OGUNLER

YEMEK/BESIN ADI

MIKTAR/PORSIYON

iCINDEKILER

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Not: yemeklerde kullanilan yag tiirlerini belirtiniz
Bu besin tiiketimi genel besin tiiketim aliskanliklarinizi yansitiyor mu? 1. Hayir 2. Evet

I) 3GUNLUK BESIN TUKETIM KAYDI (Diyalizden Sonraki Giin)

Ad: Soyadi

OGUNLER

YEMEK/BESIN ADI

MIKTAR/PORSIYON

ICINDEKILER

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Not: yemeklerde kullanmilan yag tiirlerini belirtiniz
Bu besin tiiketimi genel besin tiikketim aligkanliklarinizi yansitiyor mu? 1. Hayir 2. Evet
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H)MALNUTRiISYON INFLAMASYON SKORU (MiS)

(A):
1-Kuru agirhkta degisiklik (son 3-6 ay):
0 1 2 3
Degisiklik yok ya da Hafif kilo kayb1 Kilo kayb1 >1 kg, Kilo kaybr1 toplam kilonun
<0.5 kg degisiklik (0.5 kg ile <1 kg) fakat toplam kilonun >%5
<%5
2- Beslenme durumu:
0 1 2 3
Iyi istah ve oral alimda Hafif derecede Istahta orta derecede Hipokalorik sivi
bozulma yok bozulmus kati diyet azalmadan sivi1 diyete diyetten agliga kadar
alimi kadar
3- Gastrointestinalsemptomlar (GI):
0 1 2 3

Sikayet yok, istah iyi

Orta derecede
semptomlar, azalmis
istah ve siklikla

Nadiren kusma veya
orta derecede GIS
semptomlar

Siklikla ishal veya kusma
veya anoreksi

bulanti
4- Fonksiyonel kapasite (beslenme ile iliskili fonksiyonel bozulma:
0 1 2 3
Normal veya Hareketlilikte nadiren Giinliik aktivitelerini Yatak/tekerlekli sandalye
iyilesmisfonksiyonel azalma veya yorgun yerine getirmede bagimli veya fiziksel
kapasite, iyi hissetme hissetme hali giicliik ( yitkanma gibi) | aktivitesi cok az ya da hig
hali yok
5- Y1l olarak diyalizde gecen siireyi de iceren komorbidite:
0 1 2 3
Diyaliz siiresi bir yildan | Diyaliz siiresi 1-4 yil Diyaliz siiresi >4 yil Siddetli, multipl
az ve bunun disinda arasi veya hafif veya orta derecede komorbidite

saglikli

derecede komorbidite

komorbiditesi var

(B) Fizik muayene ( Subjektif global degerlendirme Kriterlerine gore):

6- Viicut yag depolarinda azalma veya subkutan yag dokusunda azalma (goz altlari, triseps, biseps,

gogiis kafesi):

0 1 2 3
Normal (degisiklik yok) Hafif Orta Ciddi
7- Kas kaybi bulgular (Sakak,klavikula,skapula, interkostal, kuadriseps, diz, interosseoz):

0 1 2 3
Normal (degisiklik yok) Hafif Orta Ciddi
(C) Viicut Kiitle indeksi:
8- Viicut Kiitle Indeksi (BKI): BKI = Kilo(kg) / Boy2(m)

0 1 2 3

BKi>20 kg/m2 BKi: 18-19.99 kg/m2 | BKI: 16-17.99 kg/m2 BKi<16 kg/m2

(D) Laboratuar parametreleri:
9- Serum albiimin:

0 1 2 3

Albiimin>4.0 g/dL

Albiimin: 3.5-3.9 g/dL

Albiimin: 3.0-3.4 g/dL

Alblimin: <3.0 g/dL

10- Serum TDBK (Total Demir Baglama Kapasit

esi):

0 1 2 3
TDBK> 250 mg/dL TDBK: 200-249 TDBK: 150-199 TDBK: <150 mg/dL
mg/dL mg/dL

Toplam skor yukaridaki 10 degerin toplanm (0-30):
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Biyokimyasal Ve Kan Basinci Olgiimleri Referans Degerleri
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Referans Degerleri

Hemoglobin g/dL
RBC 10/mcl
Hemotokrit %
Lokosit 10/mcl
Trombosit 10/mcl
MCV fL

MCH pg

MCHC g/dL
RDV %

Demir mcg/dL

Demir Baglama Kapasitesi mg/dL

Ferritinng/mL

AKS mg/dL

Giris BUN mg/dL
Cikis BUN mg/dL
Giris Kreatinin mg/dL
Cikis Kreatinin mg/dL
Urik asit mg/dL

Giris Sodyum mEq/L
Cikis Sodyum mEq/L
Giris Potasyum mEq/L
Cikis Potasyum mEq/L
Magnezyum mg/dL
Kalsiyum mg/dL
Fosfor mg/dL
Parathormon pg/mL
Total Protein g/dL
Albiimin g/dL

AST U/L

ALT U/L
Alkalenfosfataz U/L
Total Kolesterol mg/dL
HDL - Kolesterol mg /dL
LDL-Kolesterol mg/dL
Trigliserit mg/dL

CRP

Folat

B vitamini

Sistolik kan basinci
Diastolik kan basinci

10.3-16.2
3.60-5.48
36.0-47.9
0.6-5.0
150-450
78.0-100.0
26.0-34.0
32.0-36.0
11.5-16.0
50.0-170.0
120-370
4.63-204
70-105
7.0-20.1
7.0-20.1
0.57-1.11
0.57-1.11
2.6-6.0
136-145
136-145
3.5-5.1
3.5-5.1
1.6-2.6
8.4-10.6
2.3-4.7
15-68.3
6.0-8.3
3.5-5.0
5.0-34
5.0-55
40-150
0-200
>50
0-120
<150

0-5
3.1-20.5
187-883
120-139
80-89
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Hemodiyaliz Hastalar1 I¢in Giinliik Gereksinimler

GUNLUK GEREKSINIMLER
Enerji 30-35 kkal/kg
Protein 1.2 g/kg
Karbonhidrat % 55-60
Yag % 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 1U
B1 Vitamini (Tiamin) 1.1-1.2 mg
B2 Vitamini (Riboflavin) 1.1-1.3 mg
Niasin 15-20 mg
Pantotenik Asit 5mg
Bs 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
Cinko 15mg
Demir 8-18 mg




Kisisel Bilgiler
Soyadi, adi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali

Telefon

e-mail

Egitim
Derece
Yiiksek Lisans
Lisans

Lise

Is Deneyimi

Yil

2018- Devam ediyor
2016-2018
2013-2016

Yabanc Dil
Ingilizce

Yayinlar

OZGECMIS

: ALATAS, Hacer

- TC

: 21/06/1990

: Bekar

: 0537 229 64 85

- hacer_alatas@hotmail.com

Egitim Birimi

Gazi Univeristesi
Atatiirk Universitesi
Atatiirk Kiz Lisesi

Yer

Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Bursa Mustafakemalpasa Ilce Devlet
Hastanesi

Erzurum Boélge Egitim ve Arastirma
Hastanesi

Bilimsel Toplant1 ve Kongrelerde Yayinlanan Bildiriler
Alatas, H. ve Akbulut, G. (2017). Ginseng ve Diyabet Uzerine Etkisi. 1. Uluslar aras1 Saglik
Bilimleri Kongresi, Aydin.
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Mezuniyet tarihi
Devam ediyor
2013

2008

Gorev
Diyetisyen
Diyetisyen

Diyetisyen

Alatas, H. ve Bilici, S. (2017). Genetigi Degistirilmis Uriinler ve Beslenme. 1. Uluslar aras1
Saglik Bilimleri Kongresi, Aydin

Alatas, H. ve Yildiran, H. (2017). Hemodiyalize Giren Son Donem Bobrek Yetmezligi Olan
Hastalarda ~Malnutrisyon-inflamasyon-Ateroskleroz
Beslenme Iliskisi. 13. Uludag I¢ Hastaliklar1 Kis Kongresi Bursa.

Hobiler

Kitap okumak, yemek yapmak, seyahat etmek, fotograf ¢ekmek

(MIA) Risk Faktorleriyle
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