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OZET

Kronik bobrek yetmezligi, pek cok etiyolojik neden ile ortaya ¢ikan, nefronlarin progresif ve geri déniisimstz kaybina
bagh glomertler filtrasyon hizinda ilerleyici azalmaya neden olan, kronik, kalici, ilerleyici bir durum olarak tanimlanir.
Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) de kronik bébrek yetmezliginin besinci evresini ifade eder. SDBY’nin tedavisinde
renal replasman tedavileri (hemodiyaliz, periton diyalizi, transplantasyon) uygulanmaktadir. Tim bu tibbi tedavi siireci
icerisinde bireye 6zgi planlanan tibbi beslenme tedavisi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yasam kalitesinin arttirilmasinda
biiyik 6nem tasir. SDBY hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin baslica amaci, hastalifin ilerlemesinin yavasglatilmasi
veya Onlenmesi, iremik toksisitenin azaltilmasi, nefron kaybinin olusturdugu sistemik komplikasyonlarin ve hastanin
istahinin duzeltilmesi, uygun bir beslenmenin saglanmasi, malnitrisyonun o6nlenmesi, siv1 elektrolit dengesizliklerinin
engellenmesidir. Bu derlemede, glincel bilgiler 15181nda SDBY olan hastalarda tibbi beslenme tedavi yaklasimi tartigilmigtir.

Anahtar kelimeler: Son dénem bobrek yetmezligi, hemodiyaliz, periton diyalizi, tibbi beslenme tedavisi

ABSTRACT

Chronic renal failure is defined as a chronic, persistent, progressive condition that results from many etiological causes,
leading to a progressive reduction in glomerular filtration rate due to the progressive and irreversible loss of nephrons.
End stage renal failure (ESRD) refers to the fifth stage of chronic renal failure. Renal replacement therapies (hemodialysis,
peritoneal dialysis, transplantation) are used in the treatment of ESRD. During these medical treatment processes, the
individualized medical nutrition therapy planning is very important for the prevention of complications and improving
the quality of life. The main aim of medical nutritional therapy in ESRD patients is to slow or prevent disease progression,
to reduce uremic toxicity, to improve systemic complications caused by nephron loss and to improve patient appetite, to
provide optimal nutrition, to prevent malnutrition, to prevent liquid electrolyte imbalances. In this review, medical nutrition
therapy approach is discussed in patients with ESRD with current literature information.
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GIRiS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomertler tamimlanabilir. Kronik bobrek yetmezligi, hem
filtrasyon hizinda azalmanin sonucu, bobregin sivi-  lilkemizde hem de tim diinyada gorilme siklig1

solit dengesini ayarlama ve metabolik endokrin  gittik¢e artan 6nemli bir halk sagligl sorunudur (1).
islevlerinde kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak ~ Onemli bir morbidite ve mortalite nedeni olan bu
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hastalik, diisiik farkindalik nedeniyle Son Dénem
Bobrek Yetmezligi (SDBY) evresine ilerlemekte, yiiksek
tedavi maliyeti nedeniyle tulkeler i¢in buyuk bir
ekonomik yiik olusturmaktadir (2). Tirkiye’de Kronik
Bobrek Hastalif1 Prevalans arastirmasi amaciyla
yapilan CREDIT (Chronic Renal Disease in Turkey)
calismasi sonuclarina gore, tlkemizde genel erigkin
populasyonda kronik bobrek hasari prevalansinin
%15.7 oldugu saptanmis, yasla birlikte riskin belirgin
bir sekilde arttig1, kirsal kesimde yasayanlarda riskin
daha fazla oldugu bildirilmistir (3).

Bu derlemede, hem dinyada hem de tulkemizde
prevalans: yiksek ve farkindaligr disik olan Son
Donem Bobrek Yetmezligi'ne sahip hastalara tibbi
tedavinin yaninda uygulanan tibbi beslenme tedavi
yaklasgiminin giincel bilgiler 1s181inda tartisilmasi
amaclanmistir.

Son Dénem Bobrek Yetmezligi

Kronik bobrek hastalifinin erken tanisinin éniindeki
engellerden bir tanesinin hastaligin ve evrelerinin
dogru tanimlanamamasi oldugu dustnulmektedir.
2002’de Amerika Birlesik Devletleri'nde Ulusal Bobrek
Vakfrnin Bobrek Hastalig1 Sonucglar1 Kalite Girigimi
(NKEF/KDOQI / National Kidney Foundation Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative) tarafindan
yayinlanan Kronik Bobrek Hastaligl Klinik Uygulama
Kilavuzu’'nda kronik bobrek hastalifl, yapisal ya
da islevsel bozukluklarla birlikte kendini gdsteren
bobrek hasar1 ya da 3 ay veya daha uzun siire bébrek
islevlerinde azalma (glomertler filtrasyon hizi <60
mlL/dakika/1.73
Glomertler filtrasyon hizi (GFH), bobrek islevlerinin

m?) olarak tanmimlanmaktadir (4).

en iyi ol¢utlerinden birisidir. GFH yasa, cinsiyete ve
vicut Olgilerine gore degiskenlik gostermekle birlikte
genc erigkinlerde normal deger yaklasik 120-130 mL/
dakika/1.73 m?dir. Kronik boébrek hastalig1 olanlarda
hastaligin evresi, tani1 dikkate alinmaksizin K/DOQI
KBH smiflanmasina gore saptanan bhobrek islev
duzeyine dayanarak belirlenmelidir (5) (Tablo 1).

Tablo 1. Kronik bobrek hastaligl evreleri ve GFH degerleri
GFH (mL/
dakika/1.73 m?)

Evre Tanimlama

1 Bobrek hasar1 ve normal GFH  >90

2 Bobrek hasar: ve hafif GFH 60-89
3 Orta derece GFH 30-59
4 Ag1r derecede GFH 15-29
5

Bobrek yetmezligi <15 (veya diyaliz)

KBY olusumu ve gelisiminde bir¢cok etmen sorumlu
olmakla birlikte ayn1 hastada farkli nedenler birlikte
gorulebilmektedir (6). Bu risk etmenleri ileri yas,
ailede KBH oykusu, bobrek kitlesinde azalma,
dusuk dogum agirhgl, 1rk, dusuk sosyo-ekonomik
durum, dusuk egitim diizeyi, diyabet, hipertansiyon,
otoimmiin hastaliklar, sistemik enfeksiyonlar, tiriner
enfeksiyonlar, uriner sistem taslari, uriner sistem
obstriksiyonu, proteiniri, koéti glisemik kontrol,
obezite, dislipidemi, sigara ig¢me, ila¢ toksisitesi
sayilabilir (7).

Turkiye’de de Saghk Bakanligl ve Tirk Nefroloji
Dernegi (TND)’nin 2017 yil1 ortak raporunda yer alan
verilere gore, SDBY’nin en 6énemli etiyolojik etmenleri
arasinda hem hemodiyaliz (HD) hem de periton
diyalizine (PD) giren hastalar icin diyabet (sirasiyla
%38.1 ve %27.9), hipertansiyon (sirasiyla %27.5 ve
%27) ve kronik glomertlonefrit (sirasiyla %6.01 ve
%12.3) ilk siralarda yer almaktadir (8).

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bdébrek

yetmezliginin  derecesi ve gelisme hiz1 ile
yakindan iligkilidir. GFH 35-50 mL/dakikanin
alina inmedikce hastalar semptomsuz olabilir.

Hastalarin ilk semptomlar: genellikle noktiri ve
anemiye bagh halsizliktir. GFH 20-25 mlL/dakika
olunca hastada tiremik semptomlar ortaya cikmaya
baslar (9). Hastalarda, hipernatremi, hipokalsemi,
hiperpotasemi, hiperfosfatemi, 6deme bagh aniri
veya oligluri, total protein turnoverinda ve Kkas
protein sentezinde azalma, katabolizmasinda artma,
hipertansyon, hiperlipidemi, kas kramplari, bulanty,
kusma, anemi, deride kasint1 gibi 6nemli bulgular ve
komplikasyonlar gorulir.
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GFH’nin <15 ml/dakika’nin altinda olmasi son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) olarak tanimlanir.
Hastaligin baslangicinda ilag¢ ve diyet tedavisi
yeterli olsa da, bobrekler timuyle gorevini yapamaz
duruma geldiginde yani koruyucu tedavi ile tiremik
belirti ve bulgularin kontrol edilemedigi hastalarda
renal replasman tedavisi (RRT) yapilmaktadir. Renal
replasman tedavileri diyaliz (hemodiyaliz ve periton
diyalizi) ve bobrek transplantasyonunu kapsar (10).
2017 yili icinde ilk kez RRT’ne baslayan hastalarin
(cocuk hastalar dahil) uygulanan RRT tipine gore
dagiimi (genel insidans) %81.7 hemodiyaliz, %7.4
periton diyalizi, %10.9 transplantasyon olarak
belirlenirken, 2017 yil1 sonu itibariyla kronik HD/PD
programinda veya fonksiyonel greftle izlenmekte olan
tim hastalarin (¢ocuk hastalar dahil) RRT tipine gore
dagilimi (genel prevalans) ise, %75.8 hemodiyaliz,
%4.3 periton diyalizi ve %19.8 transplantasyon olarak
rapor edilmistir (8).

Kronik bobrek hastaliginin ilerlemesi ile birlikte
beslenme ve metabolik sorunlar sik karsilasilan
durumdur. Ozellikle kronik bobrek yetmezligi olan
Evre 4-5 hastalarda, metabolik degisimler sonucunda
protein katobolizmas1 artmakta ve kas kiitlesi ile
toplam viicut protein miktarinda azalma meydana
gelmektedir. Sonugta gelisen beslenme bozuklugu
bircok etmene bagh olup “lUremik malnttrisyon”
olarak adlandirilmaktadir. Uremiyle beraber anabolik
hormonlarin aktivitesi (insilin, insilin benzeri
buytme faktoru-1) azalip, katabolik hormonlar
(kortizol, glukagon) artmaktadir. Uremik toksinlerin
viicutta birikimi, inflamasyon ve inflamatuvar
sitokinlerin artmasi sonucunda, hastalarda protein
ve enerji alimi azalmaktadir. Butin bunlara ek olarak
yapilan diyette kontrolsiiz protein kisitlamasi da
malnitrisyona yatkinligi daha da arttirmaktadir (11).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda
malnitrisyonun bir gostergesi olan serum albimin
diizeyleri dusuk (<3.5 g/dL) olan hemodiyaliz
hastalarinin  sikligt %12.88 iken stirekli ayaktan

periton diyalizi olan hastalarin siklifl ise %26.2

olarak bildirilmigtir (8). Malnitrisyonun SAPD ve
HD uygulanan hastalarda morbidite ve mortalitenin
o6nemli belirleyicisi oldugu dusuniilmektedir. Kronik
bobrek yetmezliginde pek ¢ok nedenle malntutrisyon
gelisebilmektedir. Hastalarin malnitrisyon
derecelerine gore yasam kaliteleri de bozulmaktadir.
Malnitrisyon tedavi edildiginde, hastalarin yasam
kalitesi  iyilestirilebilmektedir. =~ Kronik  hobrek
yetmezligi olan hastalarda malnutrisyona neden
olan ve beslenmeyi etkileyen birbiri ile iligkili bircok
etmen vardir (12).

Tibbi Beslenme Tedavisi

Kronik bobrek yetmezlifinin erken ve geg
donemlerinde uygulanan tibbi beslenme tedavisinin
hastaligin strecini etkiledigi bildirilmistir. Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarin tibbi beslenme
tedavisi oOnerileri farklihk gostermesiyle birlikte
en yaygin kullanilan beslenme kilavuzu, Amerika
Birlesik Devletlerinde Ulusal Bobrek Vakfr'nin
Bobrek Hastaliglt Sonuclari Kalite Girisimi (NKF/
KDOQI) ve Avrupa Parenteral ve Enteral Nitrisyon
Dernegi (European Society for Parenteral and Enteral
Nutrition / ESPEN) ile Avrupa Bobrek Birligi/Avrupa
Diyaliz ve Transplantasyon Birligi’nin Avrupa En lyi
Uygulama Kilavuzlari1 (European Renal Association/
European Dialysis and Transplant Association-
European Best Practice Guidelines /ERA/EDTA Council
EBPG Guideline) onerileridir (13-15).

SDBY hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin baglica
amaci, hastaligin ilerlemesinin yavaslatilmas1 veya
onlenmesi, lUremik toksisitenin azaltilmasi, nefron
kaybinin olusturdugu sistemik komplikasyonlarin
ve hastanin istahinin dizeltilmesi, uygun bir
beslenmenin saglanmasi, malnitrisyonun 6nlenmesi,
swv1 elektrolit dengesizliklerinin engellenmesidir.

Enerji
KBY hastalarinda doku yikiminin o6nlenmesi ve

pozitif azot dengesinin stirdurulebilmesi icin yeterli
enerji alimi gerekmektedir (16). Sedanter yasayan,
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obez olmayan hastalarda diyalizattan emilen glukoz
da dahil enerji gereksinmeleri NKF-KDOQI'ya gore
60 yas alt1 35 kkal/kg/gun, 60 yas uzeri 30-35 kkal/kg/
gln olarak dnerilmektedir (17). Hafif sisman, sisman
ya da beslenme yetersizligi olan hastalarda enerji
planlamasinda bireysel diizenlemeler gereklidir.
ESPEN’e gore de benzer sekilde enerji gereksinme
onerileri 30-35 kkal/kg/giin olarak verilmistir (18).

Protein

Tibbi beslenme tedavi programinda KBY hastasinin
bobrek islevleri g6z oOniinde bulundurularak,
protein  kisitlamasimin  yapimasi ve alinan
proteinin yuksek biyolojik degere sahip olmasina
dikkat
organizmanin gereksinmesinden daha az protein
tiketilmesi malnitrisyon gelisimine ve bdbrek
hasarinin ilerlemesine neden olacag da goz oninde
bulundurulmahdir (19). Hemodiyaliz ve periton
diyaliz aninda sirasiyla diyaliz sivisiyla protein,
aminoasit ve peptid kayiplar: olmaktadir. Kaybedilen
aminoasitlerin negatif azot dengesi olusturmamasi
icin yerine konulmasi gereklidir. Diyet proteini, NKF-
KDOQI ve diger kilavuzlara gore hemodiyaliz ve
periton diyaliz hastalarinda sirasiyla 1.0-1.2 g/kg/gin

edilmesi gerekmektedir. Diger taraftan

ve 1.2-1.4 g/kg/gin olarak ayarlanmasi gereklidir (13).

Karbonhidrat

Kronik bobrek yetmezliginde glukoz metabolizmasi
ve insiulin direncinin bozulmasi, artmis hepatik
glikoneogenez ile Dhirlesince glukoz ve 1re
diizeyinin yiikselmesiyle sonuclanir. Uremide bazal
insulin salgis1 azalir, glukoz infuzyonuna yanit
sinirhidir. Diyaliz hastalarinda asir1 karbonhidrat
alimi,  hipertrigliseridemi  ve  hiperglisemiye
neden olup morbiditeyi arttirabilir.
hemodiyaliz hastalarinda diyet enerjisinin %50-60’1
karbonhidratlardan gelmeli, basit karbonhidratlarin
yerine  kompleks karbonhidratlarin
saglanmalidir (13).

Periton ve

alinmasi

Yag

Kronik bobrek yetmezliginde diyalize giren hastalarda
lipit metabolizmasindaki en sik karsilasilan degisiklik
lipolizin bozulmasidir. Lipolizdeki azalma intestinal
yag emilimindeki gecikme ile birlesirse plazma
trigliserit dizeyi yukselebilir (20). Genel olarak
HD hastalarinda hipertrigliseridemi, bir kisminda
ise hipertrigliseridemi ve kolesterol diizeylerinde
bozukluklar gorulmektedir. Hemodiyaliz tedavisi
sirasinda ekstraseliiler sividan karnitin uzaklasmakta
ve karnitin yetersizligi de uzun zincirli yag asitlerinin
oksidasyonunun bozulmasina neden olmaktadir
(21). SAPD hastalarinda da hiperlipidemi siklikla
gorulmektedir. Bu bozukluklar, diyaliz hastalarinda
ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastalik insidansini
arttirmaktadir (22). Tim bu nedenlere bagh olarak
diyaliz hastalarinda, toplam enerjinin %30-35’inin
yagdan karsilanmasi, diyetle kolesterol aliminin 200
mg/gin’in altina indirilmesi 6nerilmektedir (13).

Mineraller, Vitaminler ve Sivi
Sodyum (Na)

Iki hemodiyaliz arasinda kazanilan viicut agirhginin
1.5-2 kg1 asmamas1 onerilmektedir. Saghkl bir kisi
gunluk olarak 2.3 gile 6.9 g kadar sodyum almaktadir.
Hemodiyaliz hastalarinda gunlik cikarilan idrar
miktar ile sodyum dengesi arasindaki iligkiye bagh
olarak sodyum kisitlamasi diizenlenmektedir. Ginlik
idrar miktar:1 yaklasik 1000 mL olan hastalarda hafif
sodyum kisitlamasi 3-4 g yeterli olmasina karsilik
anurik hastalarda sodyum alimi giinde 1-2 g’a kadar
dugurilmektedir. Hastanin ¢ikardigi her bir litre idrar
miktar: i¢in 2 g sodyum almasi mimkin olmaktadir
(23). Guinluk 1-2 g sodyum dengesinin saglanmasi
amaciyla genellikle tuz ve salamura, tursu, ev sal¢asi,
konserve gibi tuz icerigi fazla olan yiyecekler diyetten
cikarilmaktadir. Sodyum kisitlamasi karar: igin her
hastanin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi, 6dem, kan
basinci, nefes darhig1r gibi belirtilerin géz ontinde
bulundurulmasi gerekmektedir (24,25). Hastalarda
hipertansiyon veya kalp yetmezligi varsa, tuz ve su
kisitlamasi daha dikkatli yapilmaldir (26).
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Sodyum dengesi, genellikle SAPD hastalarinda
HD’ye gore daha iyi kontrol edilebilmektedir.
SAPD tedavisi ile ginde 3-4 g sodyum diyaliz ile
temizlenebilmektedir.  Hipertonik  soliisyonlarin
fazla kullanildig1 durumlarda, bu miktar 6-8 g’a
yukselmektedir. Yiiksek dekstrozlu soliisyonlarin
kullanimi1 kontreendike degilse, antrik SAPD
hastasinda sodyum alimi 3-4 g/glin, siv1 alimi ise 750
mL + bir giinde c¢ikardig: idrar miktar1 veya 2-2.5 L
olmaldir (27).

Potasyum (K)

Viicudaalinanpotasyumunyaklasik%10’ubagirsaklar,
kalan1 da boébrek yolu ile kaybedilmektedir.
Hemodiyaliz  hastalarinin  gunlik  potasyum
gereksinmesi bireysel olarak degerlendirilerek, idrar
cikisi olan hastalarda hafif bir potasyum sinirlamasi
yapilmaktadir. Her 1 litre idrar ¢ikisiicin 2 g potasyum
alimi mumkin olabilmektedir. Antrik hemodiyaliz
hastalarinda gunlik potasyum alimi 40-70 mEq
(1600-2000 mg) olacak sekilde kisitlanmaktadir.
Hemodiyaliz tedavisi serum potasyum duzeyini,
periton diyalizine goére daha hizli dustrmektedir.
Periton diyalizi, serum potasyum diizeyinde yavas
bir dugstus istendiginde kullanilmaktadir. Ancak
belirgin derecede reziduel idrar miktar1 olan HD
hastalarinda sadece hafif bir potasyum kisitlamasi
yeterlidir. Siddetli kusma, ditiretik kullanimi veya
diyare nedeniyle potasyum kayba ugrayabilmekte ve
hipokalemi gelisebilmektedir. Bu durumda da diyetin
potasyum icgerigi arttirilmalidir (28).

SAPD uygulanan hastalarda potasyum gereksinmesi
ayr1 ayr1 ele alinmalidir. Alinan potasyumun yaklagik
%30’u kadar bagirsaklar, geri kalani da bobrekler ve
diyalizat yolu ile kaybedilir. Tedavinin stiirekli olmasi
nedeniyle SAPD hastalarinin haftalik potasyum
klirenslerinin, HD hastalarina gore daha fazla oldugu
hesaplanmis ve hiperkalemi riski HD hastalarindan
dahadusuk gorilmustir. SAPD hastalarinda potasyum
alimi normal potasyum duzeylerini surdurecek
yani giinde vyaklasik 3000 mg olacak gseklide

ayarlanmahidir (29). Diger taraftan diyetine

uymayan hastalarda hiperpotasemi hayati tehdit
edebilmektedir (30).

Kalsiyum-Fosfor (Ca-P)

Fosforun renal atimdaki yetersizligi, GFH ile yakindan
iligkilidir. Normalde 120 ml/dakika olan GFH’nin,
25 ml/dakika’ya distigu déonemde plazmada fosfor
birikimi ¢ok belirgin olarak gozlenmektedir. Tubtler
fosfor atimindaki yetersizlik, hastalarda renal
osteodistrofi olarak tanimlanan degisikliklerin ortaya
¢ikmasina neden olmaktadir. Renal osteodistrofide
fosforun yeterli diizeyde atilamamasi nedeniyle
plazma fosfor diizeyleri yiikselmis, buna ikincil olarak
kalsiyum duizeyinin diigsmesi eklenmistir ve sekonder
olarak paratroid hormon diizeyi artmistir (31,32).
Hemodiyaliz hastalarinda serum fosfor diizeyini
2.5-4.5 mg/dL arasinda tutmak i¢in fosfor alimi
800-1200 mg/guin olacak sekilde kisitlanmaktadir.
Hemodiyaliz hastalarinda da diyetle alinan fosforun
gastrointestinal sistemden emiliminin yaklagik
%80 civarinda olmasi, fosfor baglayici ajanlarin
kullanmasini gerektirmektedir (33). Periton diyaliz
hastalarinda, molekil yapisi ve elektrik yuki nedeni
ile fosforun peritoneal diyaliz de serbest klirensi
oldukca kisitlidir. Bu hastalara onerilen miktardaki
proteinli bir diyette fosforu 1200 mgin altina
dustirmek pek mimkin olmamakta ve besinlerdeki
fosforun sadece %50’si emilmekte, bu nedenle HD
hastalarinda oldugu gibi fosfor baglayici ilaclara ¢cogu
zaman gerek duyulmaktadir (34).

HD hastalarinda fosfor ytiksekligi, aktif D vitamininin
azalmasi sonucu bagirsaklardan kalsiyum emiliminin
azalmasi gibi nedenlerle kalsiyum gereksinmesi
artmaktadir. Kalsiyumun 1.0-1.5 g/giin alinmasi
gunlik gereksinmeyi karsilamaktadir. Hipokalsemi
durumunda hiperparatroidizm gelismekte ve renal
osteodistrofiye neden olmaktadir. Fosfor baglayic
olarak kullanilan kalsiyum tuzlarinin igerdigi
kalsiyumun%25kadarininbagirsakyoluileemiliminin
saglanmasi icin bu ilaclarin 6giin aralarinda
kullanilmas1  gerekmektedir. Negatif kalsiyum
dengesini diizeltmek amaci ile D vitamini tedavisi
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de uygulanmalidir. Ginlik 300-500 mg Kkalsiyum
iceren diyet ile birlikte alinan kalsiyum eklenmesine
erken donemde baglanmas: hiperparatiroidizmin
onlenmesinde yarar saglamaktadir (35).

HD tedavisi alan bireylerde fosfor diizeyi 4.5-5.5 mg/
dL arasinda tutulmasi hedeflenmektedir. Hastalarda
renal osteodistrofinin engellenmesi icin glinliik fosfor
alimimnin 1000 mg’in altinda olmas1 gerekmektedir.
Ancak HD hastalarinda yeterli protein diyetinin
saglanmasi amaciyla fosfor alimi giinde 1200 mg'in
altina dugsurilememektedir. Fosfor dengesi genellikle
fosfor baglayicr ilaclarin kullanilmasi araciligi ile
saglanmaktadir. Ayn1 zamanda KBY’de fosforun
yeteri kadar atilamamasi1 sonucunda serum fosfor
duzeyinin yukselmesi, serum kalsiyum duizeyinin
diigsmesine neden olmaktadir (19,36,37).

Diyaliz hastalarinda, protein ve fosfor kisitlamasi,
istahsizhlk ve D vitamini eksikligi kalsiyum
gereksinmesini arttirmaktadir. Serum kalsiyum
duzeyinde diusme, PTH salgilanmasini uyararak,
plazma PTH diizeyinin artmasina neden olmaktadir.
Kalsiyum destegi ve serum fosfor dlizeyinin kontrold,
kalsiyum iceren fosfor baglayic1 ajanlar kullanilmak
suretiyle, es zamanlh olarak gerceklestirilmektedir
(38).

Vitaminler
Kotu  beslenme nedeniyle ahm  yetersizligi,
suda-¢ozunur vitaminlerden zengin olan

yiyeceklerin potasyumdam zengin olusu nedeniyle
sinirlandirilmasi, iiremi nedeniyle olusan metabolik
bozukluklar, ilaglar tarafindan
engellenmesi, enfeksiyon, gastrointestinal hastaliklar
gibi eglik eden diger hastaliklar veya komplikasyonlar
nedeniyle vitamin iceren besinlerin aliminin
azalmasi, SAPD’de diyalizat yolu ile ve hemodiyaliz
sirasinda olusan kayiplar diyaliz hastalarinda
vitamin ve mineral yetersizligine yol ac¢maktadir
(39). idame diyaliz hastalarinda (hem HD hem SAPD
tedavisi gorenlerde) genelde B, vitamini, folik asit
ve C vitamininde yetersizlikler gorilmektedir. B,
vitamini yetersizligi, aminoasit kullaniminda ve lipit

emiliminin

metabolizmasinda bir koenzim olarak rol oynamasi
nedeniyle 6zellikle kritiktir. Folik asit, B, vitamini, B,,
vitamini bir seri metabolik yolda birlikte calistiklar:
icin birinin yetersizligi digerlerini etkiler (40). Ancak,
serum retinol baglayic1 protein diizeylerinin artmasi,
bobrekte yikiminin azalmasi ve diyaliz tedavisi ile A
vitamininuzaklastirilamamasinedeniyle,hemodiyaliz
veperitondiyalizhastalarindaserumAvitaminiduizeyi
artmigtir. Bu nedenle A vitamini iceren preperatlarin
kullanilmasinin sakincali oldugu vurgulanmaktadir.
Diyaliz hastalarinda A hipervitaminozu anemiye,
lipit ve kalsiyum metabolizmas1 bozukluklarina da
neden olabilmektedir (41). Diger taraftan bobrek
hastalarinda bazi1 eser elementlerin vicuttaki
miktarinin yeterli olup olmadigini belirlemek gugtiir.
Ancak, demir, kalsiyum ve ¢inko eksikliklerinin diyaliz
hastalarinda gortlebildigi belirtilmektedir. Diyaliz
hastalarinda demir yetersizligiyle boylece anemi ile
sik karsilasilabilmektedir. Cunkd bagirsaklardan
emilen demir miktar1 azalabilmekte, ciddi kan
kayiplar1 ile karsilasilabilmekte ve demir diyaliz
membranina baglanabilmektedir. Hastanin serum
ferritinve demir diizeylerine bakilarak demir eklemesi
onerilmektedir. Anemi tedavisi icin giniimuzde insan
EPO (eritropoietin) kullanilmakta yani hastalara
intravenodz demir tedavisi uygulanmaktadir (42).

Sivi

Hastanin ultrafiltrasyon miktar1 ve rezidiiel idrar
miktarlar1 hesaplanarak sivi almi dizenlenmelidir.
Gunluk ortalama 1000 mL ve gunlik idrar cikis
miktarmin toplami, gunlik alinacak siwvi miktar:
olarak belirlenmektedir ve kuru agirhigin %3’ inu
gecmemelidir (43). Sivi alimi ifadesi giin icginde
alinan su, ithlamur, siit, corba gibi tim sivilan
icermektedir. Hipervolemi belirtileri varsa tuz
ve sw1 aliminda kisitlamaya gidilmelidir. Anurik
hastalarda gunlik sivi alimi 1000 mLyi ge¢cmemeli
ve iki diyaliz seansi arasi alinacak agirlik giinde
1 kg ile sinirlandirilmalidir. Hemodiyaliz tedavisi alan
bireylerde interdiyalitik viicut agirhik kazanimi 2.5
kg olarak onerilmektedir (44). Fazla sivi tiketilmesi
yetersiz diyaliz sonucunda hastada toksik maddelerin



54

Bes Diy Derg 2018;46(Ozel Say1):48-56

birikimine buna bagl olarak morbidite ve mortalite
artisina neden olmaktadir (45).

Transplantasyon Hastalarinda Beslenme

Transplantasyon  hastalarinda, transplantasyon
oncesive sonras1 donemler olmak tizere biyokimyasal
parametreler, antropometrik ol¢timler, beslenme
oykust, subjektif yontemler, biyofizik yontemler gibi
cesitliparametreleriiceren geniskapsamliniitrisyonel

degerlendirmelerin yapilmasi ¢ok dnemlidir (46).

Pre-op donemde, niitrisyonel gereksinmeler
hastaya 0zel, bireysel olarak belirlenmelidir.
Protein gereksinmesi, transplantasyon 6ncesi idame
durumlarinda 0.8-1.2 g/kg/gun, replasyonda 1.3-2 g/
kg/giin olarak onerilmektedir. Enerji gereksinmesi,
30-35 kkal/kg veya bazal metabolizma hizix1.2-1.3
olacak sekilde degerlendirilmelidir. Sodyum ve
siv1 gereksinmesi kisitlamalari organ yetmezligi
semptomlarinin iyilestirilmesi icin gerekli olabilir.
Diyet sodyum kisitlamasiyla siwvi retansiyonu
saglanabilir. Transplantasyon 6ncesidiyet, cogunlukla
azar azar sik sik verilen, besin degerleri yiiksek, kiiciik
o0gunlerden olusacak sekilde planlanmalidir (47).
Post-op donemde ise, hastalarin enerji gereksinmeleri
bu doénemde cerrahi mudahale faktori ve
immiinosupresif tedavinin etkisi de dikkate alinarak
30-35 kkal/kg/giin olarak onerilmektedir. Postoperatif
akut donemde yetersiz diizeyde fiziksel aktivite ve
transplantasyon sonrasi diyetin acilmasiyla beraber
obezite riskinin arttifl gorulmuistiir. Obez bireyler
icin onerilen enerji alimi 25 kkal/kg/gin olarak
belirlenmistir. Akut déonemde toplam enerjinin %50-
55’1 karbonhidrat ve %30-35’i yagdan gelecek sekilde
duzenlenmesi oOnerilmektedir (48). Bireylerin siv1
gereksinmesinde bobrek islev durumu ve c¢ikarilan
idrar miktar1 dikkate alinarak belirlenmelidir. Odem
ve kan basinci kontroli amaciyla genellikle sodyum
kisitlamasina gidilir. Ortalama sodyum kisitlamasi
2-3 mg/gun olarak 6nerilmektedir. Vitamin ve mineral
gereksinmelerinde ise, serum diizeylerine gore karar
verilmelidir.

SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, kronik bobrek yetmezligi olan ve son
evrede bulunan hastalara aldiklar1 tibbi tedavinin
yanisirauygulananrenalreplasman tedaviyontemine
uygun ve bireysellestirilmis tibbi beslenme tedavi
plani ile hastalarin hem uygun diizeyde beslenmeleri
saglanirken hem de yasam kalite diizeylerinin ve sag
kalimlarinin arttirilmasina katk: saglanacaktir.

Cikar catismast = Conflict of interest: Yazarlar cikar
catismast olmadigint beyan ederler. = The authors declare
that they have no conflict of interest.

KAYNAKLAR

1. Tokgdz, B. Kronik bobrek yetmezliginde etiyoloji.
Turkiye Klinikleri ] Int Med Sci 2005;1(21):9-10.

2. T.CSaglik Bakanlig. Tiirkiye Bébrek Hastaliklar1 Onleme
ve Kontrol Programi (2014-2017). Erisim: http://www.
tsn.org.tr/pdf/Turkiye_Bobrek_Hastaliklari_Onleme_ve_
Kontrol_Programi.pdf Erisim tarihi: 27.05.2016.

3. Suleymanlar G, Utas C, Arinsoy T, Ates K, Altun B,
Altiparmak MR, et al. A population based survey of
chronic renal disease in Turkey — The CREDIT study.
Nephrol Dial Transplant 2011;26:1862-71.

4. National Kidney Foundation. K/DOQI Clinical Practice
Guidelines For Chronic Kidney Disease: evaluation,
classification and stratification. Am ] Kidney Dis
2002;39(2 Suppl 1):1-266.

5. Mahon A, Jenkins K. Chronic Kidney Disease Interest
Group (Evre-1-3), EDTNA/ERCA, European Dialysis and
Transplant Nurses Association/European Renal Care
Association; Isvicre, 2007. p. 36-7.

6. ArnkN, Ates K, Suleymanlar G, Tonbul HZ, Turk S, Yildiz
A. Hekimler I¢in Hemodiyaliz Kaynak Kitab1. Ankara:
Gunes Tip Kitapevleri; 20009.

7. Akpolat T, Utas C, Sileymanlar G. Nefroloji El Kitabu. 4.
Baski, Istanbul: Nobel Tip Kitapevleri; 2007.

8. Sileymanlar G, Ates K, Seyahi N. Turkiye’de Nefroloji,
Diyaliz ve Transplantasyon Registry Raporlari. Turk
Nefroloji Dernegi (TND)Yayinlari. Erisim: http://www.
tsn.org.tr/. Erisim tarihi: 27.01.2019.

9. Tanriverdi MH, Karadag A, Hatipoglu ES. Kronik bébrek
yetmezligi. Konuralp Tip Dergisi 2010;2(2):27-32.

10. Ozbag N, Alibaz-Oner F, Altunoglu E. Kronik renal
yetersizlikte etiyoloji ve yatig nedenlerinin irdelenmesi.
Istanbul Tip Dergisi 2006;4:20-22.



Bes Diy Derg 2018;46(Ozel Say1):48-56

55

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Pupim LB, Ikizler TA. Uremic malnutrition: new insights
into an old problem. Semin Dial 2003;16(3):224-32.

Daugirdas JT, Ing TS. Diyaliz El Kitabi. 2. Baski. Ankara:
Nobel Tip Kitapevleri; 1997.

Kopple ]. K/DOQI clinical practice guidelines for
nutrition for chronic dialysis patients. Am J Kidney Dis
2001;37(1):66-70.

Fouque D, Vennegoor M, Wee PT. EBPG Guideline on
Nutrition. Nephrol Dial Transplant 2007;22(Suppl 2):45-
87.

Cano NJM, Aparicio M, Brunori G, Carrero JJ. ESPEN
Guidelines for adult parenteral nutrition. Clin Nutr
2009;28: 359479.

Bergstrom J. Nutritional requirements of hemodialysis
patients. In: Mitch W, Klahr S, editors. Nutrition and
Kidney. 2nd ed. USA: Little, Brown and Company; 1993.
p. 263-93.

Kopple JD. The national kidney foundation K/DOQI
clinical practice guidelines for nutrition in chronic
renal failure. Am J Kidney Dis 2002;40(1):68-73.

Cano N, Fiaccadori E, Tesinsky P, Toigi G, Drumbl W.
ESPEN guidelines on enteral nutrition: Adult renal
failure. Clin Nutr 2006;25: 295-310.

Ko GJ, Obi Y, Tortorici AY, Kalantar-Zadeh K. Dietary
protein intake and chronic kidney disease. Curr Opin
Clin Nutr Metab Care 2017;20(1):77-85.

Bellinghieri G, Santoro D, Calvani M, Mallamace A,
Savica V. Carnitine and hemodialysis. Am ] Kidney Dis
2003;41(3Suppl1):116-22.

Helal I, Smaoui W, Hamida FB, Ouniss M, Aderrahim
E, Hedri H, et al. Cardiovascular risk factors in
hemodialysis and peritoneal dialysis patients. Saudi J
Kidney Dis Transpl 2010;21(1):59-62.

Kasiske B, Wheeler D. KDIGO 2012 clinical practice
guideline for the evaluation and management of chronic
kidney disease. Kidney International Supplement
2013;3:1-150.

Kaymak AD. Hemodiyaliz Hastalarinin Yasam Kalitesi ve
Beslenme Durumlarinin Degerlendirilmesi. T.C. Trakya
Universitesi Saghik Bilimleri Enstitiisii I¢ Hastaliklar1
Hemsireligi, Yuksek Lisans Tezi, Edirne, 2012.

Jain N, Reilly RF. Effects of dietary interventions on
incidence and progression of CKD. Nat Rev Nephrol
2014;10(12):712-24.

Maduell F, Navarro V. Dietary salt intake and blood
pressure control in haemodialysis patients. Nephrol
Dial Transplant 2000;15:2063.

Mailloux LU. The overlooked role of salt restriction in
dialysis patients. Semin Dial 2000;13:150-1.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Choi HY, Ha KS. Potassium balances in maintenance
hemodialysis. Electrolyte Blood Press 2013;11(1):9-16.

Yu HL, Lu XH, Su CY, Tang W, Wang T. Potassium
metabolism in continuous ambulatory peritoneal
dialysis patients. Ren Fail 2014;36(5):748-54.

Karadakovan A, Kaymakgi S. Uriner sistem hastaliklar1.
Karadakovan A, Eti Aslan F, editor. Dahili ve Cerrahi
Hastaliklarda Bakim. Gelistirilmig 3. Baski. Ankara:
Akademisyen Tip Kitabevi; 2014. s. 859-916.

Goodman WG. Calcium and phosphorus metabolism
in patients who have chronic kidney disease. Med Clin
North Am 2005;89(3):631-47.

Tomasello S.  Secondary
and chronic kidney disease.
2008;21(1):19-25.

Isakova T, Gutiérrez OM, Chang Y, Shah A, Tamez H,
Smith K, et al. Phosphorus binders and survival on
hemodialysis. ] Am Soc Nephrol 2009;20(2):388-96.

Martin-del-Campo F, Batis-Ruvalcaba C, Gonzalez-
Espinoza L, Rojas Campos E, Angel JR, Ruiz N, et al.
Dietary micronutrient intake in peritoneal dialysis
patients: relationship with nutrition and inflammation
status. Perit Dial Int 2012;32(2): 183-91.

Komaba H, Tanaka M, Fukagawa M. Treatment of
chronic kidney disease-mineral and bone disorder
(CKD-MBD). Inter Med 2008; 47: 989-94.

Yildiz E. T.C. Saglik Bakanlif1. Kronik bobrek yetmezligi
ve beslenme. Ankara: Klasmat Matbaacilik; 2008. s. 1-16.

hyperparathyroidism
Diabetes Spectrum

Kacar G. Kronik Bobrek YetmezIigi ve Bakim. In: Durna
Z, editor. Kronik Hastaliklar ve Bakim. istanbul: Nobel
Tip Kitabevleri; 2012. s. 381-96.

Toussaint N, Cooney P, Kerr PG. Review of dialysate
calcium concentration in hemodialysis. Hemodial Int
2006;10:326-37.

Kalantar-Zadeh K, Kopple JD. Trace elements and
vitamins in maintenance dialysis patients. Adv Chronic
Kidney Dis 2003;10(3):170-82.

Locatelli F, Fouque D, Heimburger O. Nutritional status
in dialysis patients: a European consensus. Nephrol Dial
Transplant 2002;17(4):563-72.

Ono K. Hypervitaminosis A toxicity in regular
hemodialysis patients. Trans Am Soc Artif Intern Organs
1984;30:40-43.

Singh AK, Milford E, Fishbane S, Keithi Reddy SR.
Managing anemia in dialysis patients: hemoglobin
cycling and overshoot. Kidney Int 2008;74:679-83.



56

Bes Diy Derg 2018;46(Ozel Say1):48-56

42.

43.

44.

Gilseven B, Oguz S. Kronik durumlar. In: Karadakovan
A, Eti Aslan F, editor. Dahili ve Cerrahi Hastaliklarda
Bakim.2. Baski. Adana: Nobel Kitapevi; 2011. s. 105-17.

Chilcot], Wellsted D, Farrington K. Illnessrepresentations
are associated with fluid nonadherence among
hemodialysis patients. ] Psychosom Res 2010;68:203-12.
Ahrari S, Moshki M, Bahrami M. The relationship
between social support and adherence of dietary and
fluids restrictions among hemodialysis patients in Iran.

J Caring Sci 2014;3(1):11-9.

45.

46.

47.

48.

Scian B, Mariano J, MalufJ. Identification of biomarkers
to assess organ quality and predict posttransplantation
outcomes. Transplantation 2012;94(8):851-8.

Chan M, Chadban S. Nutritional management of kidney
transplant recipients. Nutritional Management of Renal
Disease 2013;2(1):563-80.

Martins R, Pecoits F, Riella MC. Nutrition for the
post-renal transplant recipients. Transplant Proc.
2004;36(6):1650-4.

Nolte Fong JV, Moore LW. Nutrition trends in
kidney transplant recipients: the importance of
dietary monitoring and need for evidence-based
recommendations. Front Med 2018;5: 302 doi: 10.3389/
fmed.2018.00302.



