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Renal Dislipidemi ve Tibbi Beslenme Tedavisi
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OZET

Kronik bébrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda morbidite ve mortalitenin en onemli nedeni, ateroskleroik kardiyovaskiiler hastaliklardr.
Son donem bobrek yetmezliginde hipertrigliseridemi lipit anormallikleri olduk¢a yaygindr: Bazi lipoprotein fraksiyon bilesim bozukluklar
stk olarak goriiliir. En belirgin olanlari ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) kolesterol, trigliserit, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL)
kolesterol, orta dansiteli lipoprotein (IDL) kolesterol artisi ile yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterolde azalmadir. Bu hastalar
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) 'dan korunmak igin kan lipit profili diizenlenmeli ve uygun tibbi beslenme tedavisi uygulanmalidir

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, dislipidemi

ABSTRACT

Arteriosclerotic cardiovascular disease is the most important cause of morbidity and mortality in Chronic Renal Failure (CRF) patients.
In End-Stage Renal Failure, hypertriglyceridemic lipid abnormalities are quite common. Some of the lipoprotein disorders are frequently
seen as a fraction. Most notable is the increased very low density lipoprotein (VLDL) cholesterol, triglycerides, low-density lipoprotein
(LDL) cholesterol, intermediate-density lipoprotein (IDL) cholesterol and decreased high-density lipoprotein (HDL) cholesterol. In
these patients blood lipid profile should be regulated and appropriate medical nutrition therapy should be applied for prevention from

cardiovascular diseases.
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GIRIS

Bobrek hastaliklari, diinyada yaygin olarak
goriilen  bir saghk  sorunudur.  Bobrek
hastaliklarmin ilerlemesi, diyaliz [hemodiyaliz
(HD), periton diyalizi (PD)] ve bobrek nakli gibi
renal replasman tedavisi gerektirir (1). Proteindirili
hastalarda lipit metabolizmasinda bozukluklar
siklikla goriiliir (2). Kronik Bobrek Yetmezligi
(KBY) olan hastalarinin en énemli 6liim nedeni
aterosklerozis ve kardiyovaskiiler hastaliklardir
(3). KBY’li hastalarda  oksidatif  stres,
inflamasyon ve lipit bozukluklari, ateroskleroz
ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)’a neden
olmaktadir (4,5). Ilimli KBY de proteiniiri, serum
kolesterol ve LDL-kolesterol diizeylerindeki
artigla birlikte goriilmektedir. Serum trigliserit
ve VLDL-kolesterol diizeyleri artarken, VLDL-
kolesterol ve silomikron klirensi ile bunlarin

aterojenik kalintilar1 ileri KBY’li veya son dénem
bobrek yetmezligi olan (SDBY) bireylerde
bozulmaktadir(6).

Bu derlemede, bobrek yetmezliginde siklikla
goriilen lipit metabolizma bozukluklari, etyolojisi,
patofizyolojisi ile korunma ve tedavi yaklasimlari
giincel bilgilerle tartigilacaktr.

Amerikan Kalp Birligi (AHA)’ne gére KBY’de
goriilenkardiyovaskiilerhastaliklarinrisketmenleri
geleneksel ve bobrege bagli risk etmenleri olarak
ikiye ayrilmaktadir. Geleneksel risk etmenleri,
yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, menopoz,
ailede KVH hikayesinin varligi, serebrovaskiiler
hastaliklar, LDL-kolesterol yiiksekligi, HDL-
kolesterol diistikligii, sigara kullanimi ve fiziksel
inaktivitedir.
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Bobrege bagli risk etmenleri ise albiiminiiri,
homosistein, lipoprotein (a) ve apolipoprotein (a)
izoformlari, lipoprotein kalintilari, anemi, anormal
kalsiyum/fosfat metabolizmasi,
stvinin - fazla olmasi, elektrolit dengesizligi,
oksidatif stres, inflamasyon ve malniitrisyon
olarak belirlenmistir (7).

ekstraseliiler

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’'nde KBY
prevalansit %15.3 olup KVH i¢in bagimsiz bir
risk etmenidir. KVH 1liml1 ve son dénem bobrek
yetmezligi (SDBY) icin biiylik bir mortalite
nedenidir. SDBY bireylerin%50’sikardiyovaskiiler
nedenlerden dolay1 6lmektedir. Saglikli bireylerle
karsilagtirildiginda, diyalize giren bireylerde
6lim oran1 30 kat, SDBY olan 25-34 yas arasi
bireylerde ise 500 kat daha yiiksektir (8). KBY’li
bireylerde kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler
hastaliklara iliskin komplikasyonlarm goriilme
siklig1, saglikl bireylere gore 20 kat daha fazladir.
KBY’li bireylerin %60’inda hipertrigliseridemi,
%20-30’unda hiperkolesterolemi goriilmektedir

).

Lipoprotein bozukluklart KBY evresine ve
tedavi sekline gore degismektedir. Hemodiyaliz
hastalarinda serum trigliserit diizeyleri artarken
serum HDL-kolesterol diizeyleri diiser (9). Ayrica
renal dislipidemi, apolipoprotein profilini ve
diizeylerini de etkiler. Serum HDL-kolesteroldeki
apolipoprotein diizeyleri diiser, VLDL-kolesterol
icerisindeki  metabolize olmus trigliseritten
zengin Apo B, IDL-kolesterol ve LDL-kolesterol
diizeyleri artar. Lipoprotein metabolizmasina etki
Apo B’den zengin trigliseritlerin klirensinin ve
metabolizmasinin zayiflamasi ile olusmaktadir.
Lipolitik enzim aktivitesi ve lipolizin azalmasi ise
diger dnemli bir etmendir. Patofizyolojisi heniiz
net olmamakla beraber, insiilin aracili siire¢lerin
ve insililin direncinin bu degisimden sorumlu
olabilecegi bildirilmektedir (10). KBY’li 50 hasta
iizerinde yapilan calismada (11), 6 ay oOnceki
bir serum trigliserit diizeylerinin Olglimlerine
gore %46, LDL-kolesterol diizeylerinin %4
arttigi, HDL-kolesterol diizeylerinin ise %16
azaldig1 saptanmistir. KBY tedavisine gore serum
lipitlerinde go6zlenen degisiklikler Tablo 1 de
gosterilmistir (6).

Sezer E ve ark.

Renal yetmezlikteki hipertrigliserideminin altinda
yatan fizyoloji su sekilde 6zetlenebilir (2,8):

* Lipoprotein parcaciklarinin kompozisyonunu
degistiren baz1 genlerin ekspresyonunun
bozulmasi,

* Lipit metabolizmasindaki tiremik toksinlerin
baskilayicr etkisi,

« lkincil paratiroidizm trigliseritten zengin
lipoproteinlerin katabolizmasinin bozulmasi,

e KBY’nin erken doneminde insulin direnci
varligi,

o Trigliseritten zengin lipoproteinlerin hepatik
Uretiminin artmasi,

* Proteiniirinin varligs,

* Bozulmus enzim aktivitesi (lipoprotein lipaz
(LPL), hepatik lipaz ve lesitin kolesterol
asiltransferaz (LCAT) enzim aktiviteleri instilin
direnci, dolanan inhibitorler ve Apo oranlarinin
degismesi gibi nedenlerle degismistir)

» Lipoproteinlerin hiicresel aliminda azalma:
Apo CII /Apo E oraninmn artmasi bunda
onemli rol oynar),

» Lipoproteinlerin iiretiminin artmasidir.

Fried ve arkadaglarinin (12) yaptiklar1 ¢alismada,
lipitlerin azaltilmasinin  glomeriiler filtrasyon
hizin1 (GFR) diizenledigi ve proteiniiriyi azalttig1
belirlenmistir. Normal glomeriilofiltrasyon orani,
diisiik 6liim riski ile iliskilendirilmektedir (13).

Serum  lipoproteinlerinden =~ HDL-kolesterol
diizeyleri, kardiyovaskiiler risk etmenleriyle
ters iligkilidir. HDL-kolesteroliin antiaterojenik
etkisi (kolesterol transportu) ve antioksidatif,
antitrombotik ve antiinflamatuar etki yaratan
lipoprotein (apolipoprotein Al) ve enzimlerin
[paraoksanaz-1 ~ (PON-I), platelet  aktive
edici etmen asetil hidrolaz ve LCAT (HDL-
kolesterol icerisindeki serbest kolesteroliin
esterifikasyonundan sorumlu enzim)] varligindan
kaynaklanmaktadir (8). insanlarda serum PON-I
bir HDL-kolesterol olup antiaterosklerotik
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Tablo 1. Serum lipidlerinin KBY tedavisine gore durumlari (6)
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Serum lipid

Diyaliz 6ncesi KBY hastalari

Hemodiyaliz hastalar1  Periton diyaliz hastalar:

Agir proteiniiri Hafif proteiniiri
Trigliserit T i 1 T
Toplam kolesterol i o, | <, |, nadiren 1 siklikla 1
LDL-kolesterol 1 —, | veya? <, |, nadiren? siklikla 1
Kiigiik pargacikli LDL 1 1 1 1
IDL-kolesterol i i i i
HDL-kolesterol 1 ! l !
ApoA-1, ApoA-II ! ! ! !
ApoC-111 1 1 1 1

parcalara sahiptir. Nitin ve arkadaslarinin (14)
yaptiklari bir ¢calismada, KBY’li bireylerde HDL-
kolesterol ve PON-I diizeyleri diisiikk bulunmus
ve bu durum kardiyovaskiiler hastaliklar ile
dislipidemi  arasindaki iliskinin  varlhigiyla
aciklanmaya ¢alisiimistir.

Prediyaliz bobrek yetmezligi olan bireylerin serum
HDL-kolesterol diizeylerinin diisiikliigii kolesterol
transportunu  etkilemektedir. Uremik hastalarda,
apolipoprotein Al ve All diizeyleri diisiik, LCAT
aktivitesi bozuk, kolesterol alicilarinin etkinligi
de azdir. Ayrica antioksidatif ve antiinflamatuar
islevlerin bozulmasi HDL-kolesterol ile iliskili
enzim aktivitelerini de azaltmaktadir (8).
Lipit metabolizmasindaki islev  bozuklugu
nedeninin bozulmus trigliserit taginmast oldugu
diistiniilmektedir. Hem LPL hem de hepatik lipaz
aktivitesinin azalmasi serbest yag asidi sentezini
artirmaktadir (9). Yapilan bir ¢calismada, 12 hafta
boyunca nefroktomili fareler izlenmis, kontrol
fare gruplarinin sonuclariyla karsilastirilmistir.
Nefroktomili farelerde hiperglisemi, plazma ve
karacigerde serbest yag asidi diizeylerinde artig
goriilmiistiir (15).

Lipoprotein  profili nefropati, glomerulopati
ile 1lmh veya siddetli bobrek hastaliklarinin
gelisimini etkiler. Brites ve arkadaglar1 (16)
yaptiklart ¢alismada, gromeriilopatili, KBY’li,
diyabetik olan ve olmayan bireylerin KBY’siz
diyabetik bireylerden daha yiiksek serum LDL-
kolesterol, non-HDL-kolesterol ve trigliserit
diizeylerine sahip olduklarin1 saptamiglardir.
Uriner Apo A-1, iire ile pozitif ve énemli bir
korelasyon gosterirken, proteiniiri ve serum
albiimin diizeyleri ile negatif iliskili oldugu
gosterilmistir (16). Yapilan bir bagka calismada,
serum irik asit diizeyi ile serum glukoz, HbAlc,
iire nitrojeni (BUN), kreatinin, fosfor diizeyleri

ve beden kiitle indeksi (BKI) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmustir (17).

Hemodiyaliz ve Periton Diyalizinde Lipitler

Diyaliz uygulamas: iiremik semptomlarin ve
iremik toksisitenin iyilestirilmesinde kullanilan
olduk¢a etkin bir tedavi yontemidir. Prediyaliz
donemdeki hastalarin  bozulmus lipit ve
apolipoprotein profili hemodiyaliz tedavisiyle
uzun siire degismez. Hemodiyaliz hastalarmin
trigliseritten zengin lipoprotein diizeyleri yiiksek,
serum HDL-kolesterol ve lipoprotein(a) diizeyleri
digiiktiir. Toplam ve LDL-kolesterol diizeyleri
normal diizeylerde veya diisiiktiir. Patofizyolojik
mekanizma prediyaliz donemdeki bozukluklar
ile benzerdir. Fakat diyaliz tedavisinin lipit
homeostazina yan etkileri vardir. Diyaliz,
lipoprotein  metabolizmasint  6nemli  Olciide
etkiler. Uygun diyalizat sivist kullanimi serum
trigliseritlerini diistliriirken apolipoprotein Al ve
HDL-kolesterolii arttirir. Apolipoprotein CII/CIII
oranini arttirarak da LPL’yi aktive eder (8).

Periton Diyalizi (PD)

Periton diyalizine giren hastalarda hiperlipidemi
durumu hemodiyalize girenlere gore daha
yaygin goriilmektedir. PD hastalarinda
hipertrigliserideminin yaninda plazma kolesterol
ve LDL-kolesterol artar. Apo B, Apo C-III ve
Apo E hemodiyalizdeki diizeylere goére daha
fazladir. Yine hemodiyalizin aksine atorejenik
lipoproteinlerin artis1 daha fazladir (18).

Periton diyaliz sivisindan alman glukoz ile
insiilin diizeyleri artar, VLDL- kolesterol ve diger
lipoproteinlerin ~ diizeyleri yiikselir. Peritonal
glukoz emilimi ve serum lipitleri arasinda direk
bir korelasyon goriilmemesine ragmen, son
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calismalara gore glukoz yiikiiniin azaltilmasi
toplam ve LDL-kolesterol diizeylerinin azalmasina
yardimc1 oldugu ifade edilmektedir (8). Periton
diyalizi hastalarinda serum trigliserit, toplam
ve LDL-kolesterol artarken, HDL-kolesterol
diizeyleri azalir. Bu durum diyalizattan gelen
glukoza baglanmaktadir (9).

Hemodiyaliz

Hemodiyaliz alan hastalarda serum Apo A-I
ve Apo A-II diizeyleri diisiik, Apo B ve Apo E
diizeyleri 1liml dl¢iide artis gosterir. Serum Apo
C ve VLDL-kolesterol diizeyleri 6nemli dlgiide
artar, HDL-kolesterol diizeyi ise azalir (18).

Hem HD hem de siirekli ayaktan periton diyaliz
(SAPD) tedavisinin LDL oksidasyonu iizerine
etkisinin arastirildigi  bir ¢alismada diyaliz
tedavisine baslandiktan 6 ay sonra hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarin serum toplam kolesterol ve
trigliserit diizeylerinin arttig1, periton diyalizi alan
grubun lipoprotein diizeylerinde ise bir degisikligin
olmadig1 saptanmistir. Lipit peroksidasyonu ve
bakir indiiklii LDL oksidasyonu 6 ay sonra her iki
grupta da degisim gostermemistir (19).

Nitin ve arkadaslarinin (14) yaptiklar ¢caligmada,
KBY’li hastalarda serum iire, kreatinin, toplam
ve LDL-kolesterol ile trigliserit diizeyleri kontrol
grubuna, hemodiyaliz sonrasinda bu parametreler
diyaliz Oncesine gore Onemli Olclide yiiksek
bulunmustur.

Hemodiyaliz  hastalarindaki  diisik HDL-
kolesterol, LPL enziminin bozulmasi ile iliskilidir.
Uremik hastalarda LPL aktivitesi adipoz dokuda
ve postheparin ise plazmada artarken, insiilin
metabolizmasinda bozukluklar goriilmektedir.
Bu hastalarin  karbonhidrat ve yag tiiketimi
yiiksektir. Trigliseritten zengin lipoproteinler
(IDL-kolesterol gibi) veya VLDL-kolesteroliin
ve silomikronlarin katabolizmasi sonucu ortaya
cikan hemodiyaliz
birikmektedir. Bozulmus lipit profili ve insiilin
direnci abdominal yaglanmaya neden oldugundan
bu hastalarda kesinlikle beslenme tedavisinin
yapilmasi gerekmektedir (20).

kalintilar hastalarinda

Sezer E ve ark.

Oksidatif Stres ve Renal Dislipidemi

Serbest oksijen radikalleri diyabet, kanser, KBY
gibi bircok kronik hastaligin patogenezinde rol
oynamaktadir. KBY pro-oksidant bir durumdur
ve intraselliiller ve ekstraselliiller oksidatif stres
derecesi bobrek yetmezliginin siddetini gdsterirken
serbest oksijen radikallerinin bobrek yetmezligini
ilerlettigi belirtilmektedir. Serbest radikallerin
coklu doymamus yag asitleri iizerine etkisi sonucu
lipit peroksidasyonu baglar. Membran hasari ve
bobrek yetmezligi goriiliir. Endojen ve eksojen
antioksidantlar radikallere kars1 koruma saglarlar

@1).

KBY’li  hastalarda  lipit  peroksidasyonu,
kismen eser element bozukluklarindan dolayi
olabilmektedir. Eser elementlerin  eksikligi
ile antioksidan diizeyleri arasinda iliskinin
varligimdan  s6z  edilmektedir. ~ Selenyum,
aliminyum, malondialdehit (MDA), rediikte
glutatyon (GSH) ve siiperoksit dismutaz (SOD)
diizeyleri bakimindan hemodiyaliz hastalari ile
saglikli grup arasinda farkin olup olmadigimi
saptamak amaciyla yapilan bir calismada,
kontrol grubunun pre-hemodiyaliz grubuna gore
aliiminyum, MDA, SOD diizeylerinin diigiik ve
rediikte GSH’1n yiiksek oldugu saptanmistir (22).

Modifiye LDL (mLDL) ve okside edilmis
LDL (oxLDL) gibi LDL-kolesterolii
tirlerinin ~ serumdaki  artis1  aterosklerozla
iligkilendirilmektedir. Hemodiyaliz tedavisi goren
hastalardan hiperlipidemili olanlar ile kontrol
grubu karsilastirildiginda, mLDL diizeylerinin
daha yiiksek, oxLLDL diizeylerinin ise daha diisiik
oldugu bulunmustur. Hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarin daha fazla hiperkoagiile oranina sahip
oldugu da saptanmistir (23).

Dislipideminin Tedavisi
Statinler

Statinler olarak bilinen 3-hidroksi-3-metilglutaril
koenzim A (HMG-CoA) rediiktaz inhibitdrleri,
kan kolesterol diizeyleri yliksek olan hastalarda
ve kardiyovaskiiler hastaliklarin onlenmesi ve
tedavisinde kullanilan en etkili ajandir. Statinler,
serum kan trigliserit diizeyini %10-30, kolesterol
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diizeyini %15-40, LDL-kolesterol diizeyini %20
-60 oraninda diistirmektedirler (24).

Karnitin

Karnitin  (trimetil-aminobiitrik ~ asit) vitamin
benzeri bir bilesiktir. Yag asidi metabolizmasinda,
ketogenezis ve mitokondriyal enerji kontroliinde,
uzun zincirli yag asitlerinin mitokondriye
tasinmasinda ve yag asitleri oksidasyonunda
onemlidir. Karnitin eksikliginde lipit
metabolizmasi bozulur, oksidatif'stres ve fosfolipid
tasinmasinda  bozukluklar  goriilii.  Bobrek
parankimal dokusunun bozulmasindan sonra
endojen karnitin tiretimi (lizin+metionin=karnitin)
azalir. Bu da o6zellikle SDBY olan hastalarda
bir¢ok komplikasyona neden olmaktadir (25).

Yetersiz karnitin sentezi ve diyalizdeki kayiplar
viicutta karnitin eksikligine neden olur. L-karnitin
destegi  pro-inflamatuar sitokinleri  baskilar,
protein sentezini ve nitrojen dengesini diizenler,
lipit parametrelerini ve eritropoietini etkiler (26).
KBY’de karnitin homeostazi bozulmaktadir.
Istahin azalmasi, protein ve enerji aliminin
azalmasi ile diyetle karnitin alimi1 da diismektedir.
Inflamasyon derecesi arttikca ince bagirsaktan
karnitin ~ transportu  azali. =~ Hemodiyaliz
hastalarinin karnitin diizeyleri diismektedir. SDBY
olan hastalarda ise karnitin eksikligi sonucunda
anemi, kardiyomiyopati, kas zayifligi, halsizlik
ve dislipidemi goriilebilmektedir.  “Practice
Recommendation for Levocarnitine Therapy In
Hemodialysis” tarafindan hastalara her diyaliz
seansinda 20 mg/kg karnitinin 6-8 hafta boyunca
verilmesi gerektigi bildirilmistir (27).

SDBY ’ndeki dislipdeminin karnitin tedavisiyle
tyilesmesinin karacigerdeki karnitinin diizenleyici
aktivitesi ile iliskili oldugu belirtilmistir. Fakat
bazi ¢alismalar bu sonucu red etmektedir. Calisma
sonuglarindaki  bu  heterojenlik  dislipidemi
siddetine, karnitin dozuna ve tedavi siiresine gore
degisir (27). Yapilan bir meta-analiz ¢aligmasi
sonucuna gore, L-karnitinin serum kolesterolii ve
fosfor diizeyini diisiirdiigii goriilmiistiir. Ayrica
L-karnitinin serum trigliserit diizeyini diisiirtirken,
serum HDL-kolesterol diizeyi ile hemotokrit,
hemoglobin gibi kan degerlerini de arttirdig1
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saptanmistir (27). Yapilan bir bagka ¢alismada en
az 1 yildir hemodiyalize girmekte olan 17 hastada
16 hafta siire ile 1 g/glin karnitin uygulanmasinin
etkisi incelenmis, serbest karnitin diizeylerinde
onemli artis, toplam kolesterol, LDL-kolesterol
ve apolipoprotein B-100 diizeylerinde ise dnemli
diisme gozlenmistir (28). Yirmi bir hemodiyaliz
hastas1 ve saglikli 21 birey ile yapilan bir diger
caligmada, KBY’li bireylere 6 ay boyunca
intravendz olarak 20 mg/kg karnitin verilmistir.
Alt1 ayin sonunda serum CRP diizeylerinin
azaldigi, transferrin, toplam protein, albiimin
diizeylerinin artti§1 saptanmistir (26). Nain ve
arkadaglarinin (25) yaptig1 ¢alismanin sonucuna
gore, L-karnitin ilavesi serum trigliserit diizeyini
azaltmig, HDL-kolesterol diizeyini arttirmais,
LDL-kolesterol diizeyini ise degistirmemistir.

Tibbi Beslenme Tedavisi
Enerji ve Makro Besin Ogeleri

Diyaliz hastalarinda viicut agirlik yonetimini
standardize  etmek  Onemlidir. ~ Beslenme
bozukluklarmin  saptanmast  yagsiz  viicut
kiitlesinin, yag kiitlesinin, viicut agirliginin
belirlenmesi ve izlenmesi Onemlidir. Diyaliz
hastalarmm  viicut  agirhiklarmin -~ %10’unu
kaybetmeleri KVH risk etmeni agisindan giivenli
ve etkilidir. Bu hastalar agirlik kaybettikleri
siireglerde diyetisyen tarafindan izlenmelidirler.
Kaybedilen viicut agirhigmin yag kiitlesinden
olmas1 6nemlidir. Diyetin yag icerigini diisiirmek
alman enerjiyi azaltmada etkili bir yoldur.
Hastanin uygulayacagi meniiler hasta ile birlikte
planlanmali, giinliik makro ve mikro besin dgeleri
gereksinimlerini kargilamalidir (29).

KBY hastalarinda protein enerji malniitrisyonu
(PEM) ve asirt viicut agirlik kaybr mortalitenin
giicli bir gostergesidir. Bircok biyokimyasal
ve antropometrik Ol¢iim beslenme durumu
ile iliskiliyken kesin degerlendirmede tek bir
altin standart yoktur. Serum albiimin diizeyi
KBY hastalarinda mortalite riski i¢in giiglii bir
gosterge iken, bircok beslenme dis1 etmenden
etkilenmesinden dolay1 kullanilabilirligi
sorgulanmaktadir. Subjektif Global Degerlendirme
(SGD) KBY’li hastalarda malniitrisyonun
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belirlenmesinde kullanilabilir. Su anda BKi, SGD,
el kavrama giicii, bel ¢evresi, serum albiimin ve
kreatinin vb. bir¢ok niitrisyonel gosterge herhangi
bir klinik durum igerisinde beslenme durumunu
saptayan en iyi yontemlerdendir (29).

Bobrek hastalarindaki lipit kilavuzlart  ve
bu kilavuzlarin amagclar1 tiremik olmayan
bireylerinkilerle ~aymdir. Kilavuzlarda rutin
lipoprotein analizlerinin yapilmasinin, gilinliik
toplam diyetle alinan enerjinin yagdan gelen
oraninin %30’a indirilmesinin, doymus yaglar
yerine Onerilen diyette doymamis yaglarin
tiketilmesinin, omega-3 ve omega-6 lipitleri
arasindaki dengenin saglanmasinin gerekliligi
belirtilmektedir (30).

Toplam enerjinin en fazla %7’si doymus yagdan,
en fazla %10’u ¢oklu doymamis yagdan, en fazla
%20’si tekli doymamis yagdan gelmelidir. Glinliik
diyetle alinan kolesterol 200 mg’1 gegmemelidir.
Hastalarda glisemi ve viicut agirlik kontroli
saglanmalidir (31). Sadece diyetsel kisitlamalar
dislipideminin tedavisi icin yeterli degildir,
beslenme tedavisinin yaninda medikal tedavi
gerekmektedir (9).

Omega-3
Omega-3 yag asitlerinin  antihipertansif,
antiinflamatuar,  antioksidan,  antiaterojenik,

antiapopitotik, antihiperlipidemik, antiagregan ve
antiaritmik 6zellikler tasidig1 ortaya konulmustur.
Yapilan bir calismada, dokosapentaenoik asit
(DHA)'min KVH, hipertansiyon, alerjik astim,
glomerulonefrit, otoimmiin hastaliklar, romatoid
artrit, meme ve kolon tiimorlerinin tedavisinde
kullanilabilinecegi bildirilmistir (32).

Insanlarda omega-3 yag asidi destegi plazma
trigliserit ve  VLDL-kolesterol  diizeylerini
diisiirmektedir. Ozellikle tokluk trigliseridemisi,
kronik omega-3 yag asidi kullanimina duyarhdir ve
az miktarda tiiketim bile kan trigliserit diizeyinde
Onemli azalmalar saglayabilmektedir (33).
Omega-3 yag asidi, trigliserit basta olmak {izere
toplam kolesterol, LDL-kolesterol diizeylerini
azaltmakta, HDL-kolesterol diizeylerini ise
artirmaktadir (34).

Sezer E ve ark.

Gilcen ve arkadaslarinin (32) fareler {izerinde
yiriittiikleri bir ¢alismada, omega-3 yag asitlerinin
fare bobrek dokusunda antioksidan savunma
sistemini giiclendirdigi, oksidatif hasar1 onledigi
ve bobrek dokusu iizerinde koruyucu bir etki
gosterdigi belirlenmistir. Daud ve arkadaslarinin
(35) yaptiklar1 baska bir calismada da, serum
albiimin diizeyi <3.9 d/L olan KBY’li hastalara
giinde 2.4 g omega-3 [1800 mg eikosapentaenoik
asit (EPA)+600 mg DHA] verilmis ayrica bir
plasebo grubu olusturulmustur. Bu tedavi 6 ay
boyunca haftada 3 kez uygulanmistir. Serum
alblimin, plazma lipitleri, beslenme ve inflamasyon
gostergelerine bakilmistir. LDL-kolesterol/HDL-
kolesterol oraninda omega-3 alan grupta iyilesme
goriilirken serum albiimin diizeylerinin arttig1
saptanmistir. BKI ve serum hemoglobin diizeyleri
ise degismemistir (35).

Omega-3 yag asidi desteginin iire protein atimi
(UPE) ve GFR iizerine etkisini arastirmak
amaciyla yapilan bir ¢aligmada, hastalarda UPE
diizeyi, omega-3 yag asidi alan bireylerde azalmis,
GFR agisindan gruplar arasinda 6nemli bir fark
bulunamamigtir (36). Mekki ve arkadaslarinin (36)
58 KBY’li hasta iizerinde yaptiklar1 bir calismada,
hastalarin  30’unda hipertrigliseridemi ve/veya
hiperkolesterolemi saptanmistir. Her hastaya 0.12
MJ/kg/giin enerji, 0.8 g/kg/giin protein verilmistir.
Toplam enerjilerinin %35°1 yagdan gelmis ve 15
hastaya omega-3 yag asidi destegi 90 giin boyunca
uygulanmigtir.  Sonugta serum triagilgliserol
diizeyi diismiis, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
Apo A-1, Apo B iki grupta benzer ¢ikmistir. Serum
albiimin diizeylerinde bir degisim gozlenmezken
serum CRP diizeyleri tedavi alan grupta diisiik
bulunmustur (37).

KBY’li bireylerde oksidatif stres ve inflamasyon
gostergeleri lizerine omega-3 yag asidi desteginin
etkisini arastirmak amaciyla yapilan bir ¢aligmada,
SOD aktivitesinin omega-3 alan grupta arttig1
saptanmistir (38).

AHA’nin onerisine gore KVH’I1 bireyler giinliik
1 g EPA-DHA almalidir. Hipertrigliseridemili
olan bireylere ise 2-4 g/giin EPA-DHA destegi
yapilmalidir (39). Omega-3 desteginin oksidatif
stres, KVH ve diyaliz tedavisi iizerine olumlu
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etkileri vardir. Hafta en az 2 kez omega-3 iceren
yiyeceklerin tiiketilmesi stabil diyaliz hastalar
icin 6nerilmektedir (29).

Vitamin ve Mineraller

Homosistein diyetle alman metioninin
demitilasyonu ile olusan kiikiirt iceren bir
aminoasittir. Plazmada homosisteinin okside ve
rediikte formlar1 bulunur. Genetik ve folat veya
B12 vitamini eksikligi gibi edinsel etmenler
dolasimdaki toplam homosistein diizeyini etkiler
(40).

Homosistein endotel hiicresinde hasar olusturur,
plateletlerin agregasyonunu arttirir. KBY’si olan
hastalarda homosistein diizeylerinin yiiksekliginin
olasi nedenleri arasinda renal ekskresyon
bozuklugu, azalmis renal metabolizma ve
iiremik toksinlerin birikmesi sonucu homosistein
metabolizmas: ile ilgili enzimlerin inhibisyonu
ve folik asit, B6 ile B12 vitamini diizeylerinin
diisiik olmasi yer almaktadir (35). Normal serum
homosistein diizeyi 20.4-68.0 pmol/L’dir. Genel
popiilasyondaki 1limli artig %5-7 olarak kabul
edilmektedir (29).

KBY’li bireylerde hiperhomosisteinemi (HHCY)
siklikla goriilmektedir (29). HD hastalarinin
yaklasik %80-95’inde bu durum goriilmektedir
(41). Homosisteinin diyaliz tedavisi alan
hastalarda ciddi artis1 bobrege bagl risk etmeni
olarak kabul edilmekte ve KVH icin %50
mortalite oranina sahiptir. HD hastalarinda B6 ve
B12 vitaminine bagli olmaksizin folik asit destegi
ile homosistein diizeyinin diistigi belirtilmistir.
Calismalar gostermistir ki, B6, B12 vitamini ve
folik asit destegi plazma homosistein diizeylerini
diigiirtir, fakat normal degerlere c¢ekemez. Bu
direncin muhtemel nedenleri folat emilimi ve
folik asit metabolizmasindaki bozukluklardir. HD
hastalarinin plazma homosistein diizeylerindeki
degisimin kardiyovaskiiler belirtileri etkileyip
etkilemedigine dair yapilan miidahele
caligmalarinin sonuglari heniiz net degildir (29).

Genel popiilasyonda oldugu gibi diyaliz
hastalarinda da HHCY ve KVH’lara dair literatiir
yetersizdir. Giinlimiizdeki ¢aligmalar bobrek
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folat, B6 veya BI12 vitamini desteginden
etkilenmedigini gostermektedir. Ayrica plazma
homosistein diizeyindeki herhangi bir disiikliigiin
KVH belirtilerini etkilemedigi rapor edilmistir.
Buna ragmen B2, B6, B12 vitamini ve folik
asit basta olmak flizere vitamin eksikliklerinin
HHCY’ye neden olduguna dair kanitlar
mevcuttur. Suan ki goriis ve kanitlara gore, eger
besin destekleri Onerilen diizeyde ve giivenilir
olarak yapiliyorsa yetersizlik durumuna gore daha
akilct bir yaklagim olarak kabul edilmektedir. Bu
nedenle diyaliz hastalarinda vitamin profillerini
diizenlemek i¢in giinliik vitamin destegi vermek
yararlidir. Spesifik olarak folik asit, B2, B6 ve B12
vitamini eklenmesine 6zellikle dikkat edilmelidir
(29).

Akay ve arkadaglarmin (42) yaptiklart bir
caligmada, hemodiyalizveperitondiyaliziiletedavi
edilmekte olan KBY’li hastalarda homosistein ve
CRP diizeylerinde benzer diizeylerde yiikseklik
saptanirken, tedavi modalitesinin homosistein ve
CRP diizeylerine anlamli etkisi saptanamamustir.

SONUC ve ONERILER

Hiperkolesterolemi ve hipertrigliserideminin ¢ok
sayida nedeni bulunmaktadir. LPL aktivitesinin,
kalint1 proteinlerin metabolizmasinin ve kolesterol
transportunun azalmast ile nefrotik sinirlarda
proteiniiri bu nedenler arasindadir. Dislipideminin
tedavisindeki hedef VLDL-kolesterol, trigliserit,
LDL-kolesterol,  IDL-kolesterolii  diisiirmek
ve  HDL-kolesterolii  arttirmaktir. ~ Bunun
yaninda Apo Al ve A2 diizeylerini arttirmak,
Apo B ve E diizeylerini diisiirmek onemlidir.
Dislipidemisi olan bdbrek hastalarmin giinliik
toplam enerjilerinin %25- 35’1 yagdan, %50-60’1
karbonhidrattan ve %15°1 proteinden gelmelidir.
Toplam enerjinin en fazla %7’si doymus yagdan,
en fazla %10’u c¢oklu doymamis yagdan, en
fazla %20’si tekli doymamis yagdan gelmelidir.
Doymamis yaglarin omega-3 igerikli olmasi lipit
bozukluklarmin iyilesmesi i¢in 6nemlidir. Bobrek
hastalarinda vitamin profillerini diizenlemek
icin giinliikk vitamin destegi vermek yararlidir.
Spesifik olarak folik asit, B6 ve B12 vitamini
eklenmesine 6zellikle dikkat edilmelidir. Diyetteki
diizenlemelerle yapilan eklemeler diyetisyen
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tarafindan izlenmelidir. Dogru beslenme ve
uygun medikal tedavi ile renal dislipidemi
iyilestirilmeli, diyette yapilacak diizenlemelerle
de erken donemde dislipidemiyi dnleyici tedbirler
alinmalidir.

Cikar ¢atismasi/Conflict of interest: Yazarlar ya da yazi ile
ilgili bildirilen herhangi bir ¢ikar ¢atismasi yoktur.
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