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     Öğrenme Hedefleri 

- SDBY-HD hastalarında protein-enerji kaybının nedenlerini bilmek; 

- SDBY-HD hastalarında beslenme durumunun nasıl değerlendirileceğini öğrenmek; 

- SDBY hastalarında beslenme gereksinimlerini öğrenmek; 

- Beslenme desteğinin farklı yollarını bilmek; 

- Yetersiz beslenen SDBY hastalarında beslenme desteği için en iyi yaklaşımı öğrenmek.        
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Anahtar Mesajlar 

- SDBY-HD hastalarında yeterli beslenme takibi çok önemlidir; 

- SDBY-HD'li hastaların yaklaşık %25'inde sağkalımı tehlikeye atan protein-enerji kaybı (PEW) 

bulunur; 

- Yetersiz gıda alımı ve özellikle asidoz, inflamasyon, hormonal dengesizlikler ve diyaliz 

prosedürlerine bağlı anormal besin metabolizması, protein-enerji kaybının ana nedenleri olarak kabul 

edilir; 



- Hastanın prognozuyla ilgili protein-enerji kaybı, vücut kitle indeksinin <18 kg/m2'ye düşmesi, 6 ay 

içinde >%10 vücut ağırlığı kaybı, 6 ay içinde >%10 kas kaybı, serum albümininin <38g/l ve 

transtiretin (prealbümin) <300 mg/l olmasıyla tespit edilebilir; 

- Tercihen oral besin takviyeleri şeklinde beslenme desteği, beslenme durumunu iyileştirebilir; 

Beslenme desteği ile serum transtiretin düzeyinin 30 mg/l artması ile değerlendirilen beslenme 

durumunda iyileşme sağlandığında morbidite ve mortalite azaltılabilir; 

- Spontan alımın yetersizliği ile tanımlanan hafif protein-enerji kaybı olan hastalarda, diyet 

danışmanlığı sağlanmalı ve gerekirse oral besin takviyeleri faydalı olacaktır; 

- Spontan alımları 20 kcal/kg/gün'den fazla olan şiddetli protein-enerji kaybı gösteren hastalarda diyet 

danışmanlığı ve oral besin takviyeleri reçete edilmelidir. İntradiyalitik parenteral beslenme, oral 

takviye ile uyumlu olmayan hastalarda veya bunu tamamlamak için endikedir. Enteral beslenme, oral 

beslenme takviyeleri veya intradiyalitik parenteral beslenme beslenme durumunu iyileştiremediğinde 

gerekli olabilir; 

- Ciddi protein-enerji kaybı gösteren, spontan alımları 20 kcal/kg/gün'den az olan hastalarda veya 

stres koşullarında günlük beslenme desteği gereklidir ve EN, PN'ye tercih edilmelidir. 

 

1. Giriş 

Hemodiyalize giren Son Dönem Böbrek Hastalığı (SDBH-HD) olan hastalarda, enerji depolarının ve 

proteinin ilerleyici bir şekilde tükenmesi sıklıkla gözlenmektedir [1]. 2008 yılında bir uzman paneli, 

bu klinik durumu tanımlamak için 'protein-enerji kaybı' (PEW) terimini önermiş ve PEW tanısı için 

kriterleri de tanımlamıştır (Tablo 1) [2]. SDBY-HD hastalarında, PEW prevalansı, dikkate alınan 

beslenme parametrelerine göre, SDBY-HD'li yetişkin hastaların yaklaşık %20'si ile %70'i arasında 

değişmektedir [3]. Protein-enerji israfının prevalansı ve şiddeti diyalizde geçirilen yıl sayısı ile artar 

ve yaşlı hastalarda daha belirgindir. Avrupa'da yapılan bir seride 7000 SDBY-HD hastasında albümin, 

transtiretin ve normalleştirilmiş total nitrojen eşdeğeri (nPNA) yüksek risk eşiği olan 35 g/L, 300 

mg/L ve 

Sırasıyla %20, %36 ve %35'inde 1 g/kg/gün [4]. Benzer şekilde, DOPPS II Çalışmasında, ABD'li 

hastaların %20,5'inde serum albümin düzeyi 35 g/l'nin altındaydı [5]. Serum albümin ve transtiretinin 

prognostik değeri göz önüne alındığında, bu çalışmalarda tanımlanan hastaların yaklaşık %25'inin 

ciddi şekilde yetersiz beslendiği sonucuna varılabilir. 



Tablo 1 

Uluslararası Renal Beslenme ve Metabolizma Derneği'ne göre protein-enerji malnutrisyonu 

kriterleri 

Serum kimyası 

- Albümin <38g/l (bromokresol yöntemi ile veya immünonefelometri ile yaklaşık 35g/l) 

- Transthyretin (prealbumin) < 300 mg/l 

- Kolesterol < 100 mg/dl (26mmol/l) 

Vücut kütlesi 

- Vücut kitle indeksi < 18 kg/m2 * 

- İstenmeyen vücut ağırlığı kaybı 3 ay içinde >%5 veya 6 ay içinde >%10 

- Toplam vücut yağı <%10 

Kas kütlesi 

- Kas kaybı 3 ay içinde >%5 veya 6 ay içinde >%10 

- Kol kas alanında 50. persentile göre >%10 azalma 

- İnterdiyalitik kreatinin görünümü 

Besin alımı 

- En az 2 ay boyunca spontan diyet protein alımı < 0,80 g/kg/gün 

- En az 2 ay boyunca spontan diyet enerji alımı <25 kcal/kg/gün 

• 2020'de güncellenen KDOQI kılavuzları tarafından revize edilmiştir [6].  

PEW, SDBY-HD hastalarında morbidite ve mortalitenin bağımsız bir belirleyicisi olarak kabul 

edilmektedir (inceleme için bkz. ref [2]). Yetersiz beslenen SDBY hastalarında yıllık mortalite 

oranlarının yaklaşık %25 ila 30 olduğu tahmin edilebilir [7-9]. Prospektif çalışmalar, SDBY-HD 

hastalarında beslenme parametreleri ile morbidite ve mortalite arasında güçlü bir ilişki olduğunu 

göstermiştir; serum albümin ve transtiretin en güçlü prediktif değeri göstermektedir [9-12]. Serum 

albümin ve transtiretin değerlerinde birkaç hafta içinde meydana gelen değişiklikler ek prognostik 

bilgi sağlamaktadır [13-15]. PEW nadiren doğrudan bir morbidite ve mortalite nedenidir, ancak daha 

ziyade SDBY-HD hastalarında en yaygın ölüm nedenleri olan kardiyovasküler hastalıklar ve 

enfeksiyonların olumsuz etkilerini kötüleştirerek ölümcül bir sonuca katkıda bulunur [2, 16, 17]. Ters 

epidemiyoloji olarak adlandırılan durumun bir parçası olan yüksek VKİ'nin morbidite ve mortalite 

riski üzerindeki koruyucu etkisi, SDBY-HD'li hastaların sonuçlarında beslenme faktörlerinin önemini 

dolaylı olarak doğrulamaktadır [18-20]. 



2. SDBY-HD Hastalarında Protein-Enerji Malnutrisyonunun Patofizyolojisi 

Hemodiyaliz hastalarında PEW'nin nedenleri, kronik solunum hastalığı, kronik kalp yetmezliği, 

kronik enfeksiyon ve kanser gibi diğer kronik hastalıklarda yaygın olarak bulunanlara benzerdir [21]. 

Anoreksi, fiziksel inaktivite, anemi, inflamasyon, insülin direnci ve hipogonadizmi içeren bu 

nedenler, bu kronik hastalıkların beslenme fenotipini oluşturmaktadır [22]. 

SDBY-HD'de iştahsızlık PEW'nin başlıca nedeni olsa da, asidoz, hormonal dengesizlikler, bağırsak 

disbiyozu, kronik inflamasyon ve diyaliz prosedürleri gibi sendromun kendisine özgü faktörler PEW 

gelişimine katkıda bulunabilir (Tablo 2). Fiziksel aktivitede azalma da SDBY-HD hastalarında 

PEW'ye katkıda bulunabilir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2 

KBH/ESKH hastalarında PEW'in nedenleri ve mekanizmaları 

1. Protein ve enerji alımında azalma  

a. Anoreksiya 

b.Uygunsuz diyet kısıtlamaları 

c.Gastrointestinal hastalıklar 

d.Depresyon 

e.Yemek hazırlamada zorluklar 

f.Sosyo-ekonomik zorluklar 

2. Hiperkatabolizm  

a. Kronik Enflamasyon 



b.Hormonal değişiklikler 

3. Metabolik asidoz  

a. Protein yıkımında artış 

b.Artan BCAA oksidasyonu 

c.İnsülin ve IGF-1 direnci 

4. Diyalitik tedavi  

a. Diyalizattaki amino asitlerin ve proteinlerin kaybı 

b.Diyalize bağlı enflamatuar süreçler 

c.Diyalize bağlı hipermetabolizma 

d.Rezidüel böbrek fonksiyon kaybı 

5. Komorbiditeler ve yaşam tarzı  

a. Komorbiditeler (diyabet, kalp yetmezliği, iskemik kalp hastalığı, periferik vasküler hastalık) 

b.Hareketsiz yaşam tarzı 

6. Azalmış fiziksel aktivite  

Azalmış kas trofizmi, azalmış öz yeterlilik, azalmış performans 

KBH, kronik böbrek hastalığı; ESKH, son dönem böbrek hastalığı; GH, büyüme hormonu; IGF, 

insülin benzeri büyüme faktörü 

2.1. Azaltılmış Besin Alımları 

 

Diyet görüşmeleri, olumsuz enerji dengesinde gıda alımında bir azalmanın baskın olduğunu 

göstermektedir [23-25]. Spontan enerji alımındaki azalma ile ilişkili ana faktörler besin alımı Tablo 

3'te açıklanmıştır. Komorbiditeler, hastaneye yatış, depresyon, düşük sosyal statü, diyet kısıtlamaları 

ve çoklu tıbbi tedavilerin baskın olduğu görülmektedir. 

Tablo 3 

SDBY-HD hastalarında anoreksi nedenleri 

SDBY-HD ile ilişkili kronik hastalıklara bağlı anoreksi nedenleri 

- Komorbiditeler 

- Sık hastaneye yatış 

- Çoklu ilaçlar 

- Depresyon 

- Düşük sosyal statü 



- Artmış inflamatuar sitokinler: plazma TNF-α, İnterlökin-2, leptin 

SDBY-HD ile ilişkili anoreksi nedenleri 

- Kontrolsüz anemi 

- Kısıtlayıcı diyetler: sıvılar, fosfor, sodyum, potasyum 

- Disguzi (genellikle çinko eksikliği ile ilişkilidir) 

- Yetersiz diyaliz 

- Sindirim semptomları, gastroparezi 

- Üremik toksinler 

- Değişen plazma amino asitleri 

 

Hemodiyalize başlayan SDBH hastalarının çoğunda, üremik durumun bir dizi metabolik 

komplikasyonunu önlemek ve düzeltmek amacıyla çeşitli besin maddelerinin (protein, fosfor, 

sodyum ve potasyum) uzun süreli diyet kısıtlamaları geçmişi vardır [26]. Hastalar diyalize girmeye 

başladıklarında protein gereksinimleri artarken, yeterli enerji alımıyla birlikte fosfat, sodyum ve 

potasyum kısıtlamaları hala önerilmektedir. Bu nedenle, bu hastaların PEW'yi önlemeye yönelik 

spesifik diyet hedeflerini yeniden tanımlamak için dikkatli bir diyet danışmanlığına ihtiyaçları vardır 

[26]. 

SDBY-HD hastalarında anoreksinin patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. Orta moleküller olarak 

üremik toksinler, kronik enflamasyon, değişmiş amino asit paternleri, leptin, ghrelin ve nöropeptid 

Y'nin rol oynadığı öne sürülmüştür [27, 28]. Anormal plazma dallı zincirli amino asitleri (BCAA) ve 

triptofanın kan-beyin bariyerinden taşınması, serotonin gibi nörotransmitterlerin anormal 

sentezinden sorumlu olabilir ve bu da anoreksiye neden olabilir [29]. Buna paralel olarak, SDBY-HD 

hastalarında BCAA takviyesinin besin alımını iyileştirdiği gösterilmiştir [30]. 

Diyaliz tedavisinin başlatılmasını genellikle gıda alımında bir iyileşme izler. Diyalize başlandıktan 

sonra devam eden iştahsızlık yetersiz diyalize bağlı olabilir. Haftalık toplam diyaliz süresinin 12 

saatten az olması, protein alımının azalması ve serum albümin ve transtiretin değerlerinin düşmesiyle 

ilişkilidir [4, 31]. Benzer şekilde, Kt/V indeksi (diyaliz etkinliğinin bir göstergesi) 1,1'den düşük olan 

hastaların kas kütlesi karakteristik olarak azalmıştır [4, 32]. Biyouyumlu olmayan membranların da 

daha az vücut ağırlığı artışından ve daha düşük serum albümini ve IGF-1'den sorumlu olduğu 

gösterilmiştir [33]. 

2.2. Değişen Besin Metabolizması 

2.2.1. Amino Asit ve Protein Metabolizması 



2.2.1.1. Plazma ve Kas Amino Asitleri (AA) 

Normal koşullarda böbrekler AA metabolizmasında önemli bir rol oynar: arteriyel kandan glutamin, 

prolin, sitrülin ve fenilalanin alırken, serin, tirozin, arginin, taurin, lösin, lizin ve treonin salgılarlar 

[34]. Böbrek yetmezliğinde, bu değişimlerin baskılanması plazma AA anormalliklerine katılır. 

SDBY-HD hastalarında plazma AA konsantrasyonları, metiyonin ve serin hariç olmak üzere 

esansiyel AA'da (EAA) göreceli bir azalma ve sitrülin ve aspartatta artış ile karakterize edilir [34, 

35]. Net etkiler, tirozin ve histidinin böbrek yetmezliğinde ek esansiyel AA olarak kabul edilmesini 

sağlayacak şekildedir [36]. 

2.2.1.2.Hepato-splanknik Amino Asit Metabolizması 

Normal koşullarda, bir protein öğününden sonra karaciğer, portal ven tarafından verilen AA'nın 

yaklaşık %70'ini protein sentezi (%25) ve üre sentezi (%45) için tutar. Hepatik venlerde salınan ve 

alınan AA'nın yaklaşık %30'unu temsil eden AA'lar, EAA'da, özellikle de BCAA'da bir zenginleşme 

ile karakterize edilir. Üreagenez, AA'nın kantitatif kaybını oluşturur ancak AA bileşiminde kalitatif 

bir kazanç elde etmeyi mümkün kılar [37, 38]. 

Böbrek yetmezliğinde, bir protein öğününü takiben hepatik AA alımı azalır ve karaciğer tarafından 

salınan AA'nın EAA bakımından zenginleşmesi gerçekleşmez. Hepatosplanknik AA 

metabolizmasının bu anormallikleri, böbrek yetmezliğinin anormal plazma AA modeline katılır [38]. 

Deneysel asidozun, splanknik alan tarafından AA kullanımındaki bu değişiklikleri yeniden üretmesi 

ilgi çekicidir [39]. 

2.2.1.3. Protein Metabolizması 

SDBY-HD hastalarında karakteristik olarak tüm vücut ve kas protein döngüsünde bir artış [40, 41] 

ile birlikte albümin ve fibrinojen fraksiyonel sentez oranlarında bir artış vardır [41]. Protein 

döngüsündeki böyle bir artış, protein alımları yetersiz olduğunda veya enflamatuar stres veya asidoz 

sırasında protein depolarının savunmasızlığını açıklar. SDBY-HD hastalarında yağsız vücut 

kütlesinin azalmasının ana nedenleri çoktur ve bunlar çeşitli koşullarla, böbrek hastalığının 

kendisiyle, diyaliz prosedürüyle ve bu klinik ortamda sıklıkla gözlenen kronik düşük dereceli 

enflamatuar durumla ilişkili olabilir. Tüm faktörler bir araya gelerek protein yıkımının artmasına, 

protein sentezinin azalmasına ve sonuç olarak negatif protein dengesine yol açabilir (Tablo 4). 

Asidozun, sitozolik ATP-ubikitin bağımlı proteolitik sistem aracılığıyla kas protein yıkımının 

kortizole bağlı uyarılmasından ve geri dönüşümsüz BCAA katabolizmasından sorumlu olduğu 

gösterilmiştir [42]. Kas proteolizi, renal bikarbonat üretimi için amonyum radikalleri sağlayarak 



metabolik asidoza karşı fizyolojik mücadeleye entegre edilir. Bununla birlikte, böbrek yetmezliği 

sırasında, kronik asidoz yağsız vücut kütlesinde net bir kayıptan sorumludur. Ayrıca, asidoz insülin 

direnci [43], hiperparatiroidizm [44] ve büyüme faktörü disfonksiyonu [45] patogenezinde rol oynar. 

Diyabet, azalmış kas kütlesi, serum albümini ve transtiretin ile yansıtıldığı gibi protein 

tükenmesinden sorumludur [46, 47]. Bu etkiler en azından kısmen bikarbonat uygulaması ile tersine 

çevrilebilir [48, 49]. 

 

 

 

Tablo 4 

SDBY-HD hastalarında yağsız vücut kütlesi kaybı ile ilişkili faktörler 

- Azaltılmış protein-enerji alımları 

- Azaltılmış fiziksel aktivite 

- Metabolik asidoz 

- Enflamasyon ve oksidatif stres 

- Hormonal dengesizlikler: insülin direnci, anormal büyüme faktörü etkisi, androjen eksiklikleri, 

hiperparatiroidizm, 1,25-OH vitamin D sentezinde azalma, katabolik hormonlarda artış 

(kortizol, glukagon, adrenalin) 

- Diabetes mellitus 

- Diyaliz sırasında besin kayıpları 

- Protein sentezinde diyalize bağlı azalma 

- Protein katabolizmasında diyalize bağlı artış 

 

SDBY-HD hastalarında protein katabolizmasının artmasında enflamasyonun rolü vurgulanmıştır 

[50]. Diyalize bağlı olsun ya da olmasın, SDBY-HD hastalarının yaklaşık %50'sinde sistemik 

enflamasyon bildirilmiştir (Tablo 5). Sıklığı ciddi şekilde yetersiz beslenen hastalarda daha yüksek 

görünmektedir [51]. Genetik polimorfizmlerin enflamatuar aktivite üzerindeki etkisi artık kilit öneme 

sahip görünmektedir [51] ve girişimsel çalışmaların tasarımında dikkate alınmalıdır [52]. Örnek 

olarak, Interleukin-10, TNF-α ve Interleukin-6'nın promotor bölgelerindeki polimorfizmlerin her biri 

beslenme durumunu ve morbiditeyi etkileyebilir [53]. Protein katabolizması ve aterosklerozun ortak 

faktörü olan sitokin aktivasyonu, malnütrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromundan sorumludur 



ve SDBY-HD'li yetersiz beslenen hastalarda vasküler komplikasyonların yüksek prevalansını 

açıklamaktadır [50]. Bağırsak mikrobiyotasındaki bozulmaların yanı sıra bağırsak bariyerinin 

geçirgenliğinin artmasının, SDBH'nin kronik enflamatuar durumunun patogenezinde önemli bir rol 

oynayabileceğine dair kanıtlar mevcuttur [54-56]. 

Tablo 5 

SDBY-HD hastalarında inflamatuar sendrom nedenleri 

Diyalizden bağımsız enflamasyon 

Tek başına böbrek yetmezliği 

İnflamatuvar böbrek hastalığı 

İlişkili enflamatuar hastalıklar 

Azalmış sitokin klirensi 

Kronik kalp yetmezliği 

Kronik enfeksiyonlar (örn. diş) 

Bağırsak disbiyozu 

Diyalize bağlı enflamasyon 

Biyouyumlu olmayan diyaliz membranlarının kullanımına bağlı sitokin ve kompleman 

aktivasyonu 

Diyaliz sıvısı kontaminasyonu 

Diyaliz sıvısından pirojenlerin alınması 

Endotoksin alımı 

Diyaliz fistülü enfeksiyonu 

 

Glikoz, amino asitler ve suda çözünen vitaminlerin kaybının yanı sıra, hemodiyaliz prosedürü kendi 

başına plazma amino asit konsantrasyonlarında bir düşüşe ve ardından kas protein sentezinde bir 

azalmaya neden olabilir [57]. Hemodiyaliz ayrıca sitokin aktivasyonu ve protein katabolizmasında 

artış ile de ilişkilidir [58]. 

2.2.2. Enerji Metabolizması 

2.2.2.1.Enerji Harcaması 

SDBY-HD'li hastalarda istirahat enerji harcaması (İE) üzerine yapılan çalışmaların çoğu, 

kontrollerdekine benzer İE değerleri bildirmiştir [59-64]. Ancak üç çalışmada REE kontrol 



değerlerinden daha yüksek bulunmuştur [65-67]. Bu ortamda REE'nin belirleyicileri ile ilgili olarak, 

şiddetli hiperparatiroidizm [68], yüksek serum IL-6 [64] ve leptinin [69] artmış REE ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. SDBY-HD'li on hastada yapılan bir çalışmada, REE tüm odayı kapsayan bir indirekt 

kalorimetre kullanılarak ölçülmüştür [65]. Ölçümler sürekli olarak yapılmıştır: HD'den 2 saat önce, 

4 saatlik HD sırasında, HD'den 2 saat sonra ve 12 saatlik açlıktan sonra diyaliz olmayan bir günde 

ayrı ayrı. Kontrol denekleri olarak yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi açısından eşleştirilmiş sağlıklı 

gönüllüler kullanılmıştır. Hastalar diyaliz olmayan günde kontrol deneklerine kıyasla anlamlı 

derecede daha yüksek REE'ye sahipti. HD prosedürü sırasında REE daha da önemli ölçüde artmıştır 

[65]. Bu çalışmalardan, SDBY-HD hastalarında REE'nin çoğunlukla kontrollerinkine benzer olduğu, 

ancak diyaliz prosedürlerinin, inflamasyonun ve şiddetli hiperparatiroidizmin artan enerji 

harcamasından sorumlu olabileceği özetlenebilir. 

2.2.2.2.Glikoz Metabolizması 

İnsülin direnci, kronik böbrek hastalığının (KBH) bir özelliğidir. KBH ile ilişkili insülin direncinin 

mekanizmaları tam olarak anlaşılamamıştır. Bunlar arasında, gluko-düzenleyici peptitlerin (insülin, 

glukagon, adrenalin) renal yıkımının eksikliği ve üremik toksinlerin varlığı savunulmuştur. Asidoz 

da insülin direncinin bir nedenidir [43]. Diyabetik olmayan SDBY-HD hastalarında insülin duyarlılığı 

sistemik inflamasyonla negatif, total plazma ghrelin ile pozitif ilişkilidir ve ghrelinin insülin 

duyarlılığını korumada potansiyel bir rolü olduğunu düşündürmektedir [70]. 

KBH'de insülin direnci esas olarak oksidatif olmayan glikoz metabolizmasıyla, yani glikojen şeklinde 

depolanmasıyla ilgilidir [60, 71]. Sonuç olarak, SDBY-HD hastalarında karakteristik olarak açlık 

metabolizması hızlanmıştır: 12 saatlik açlıktan sonra, yağ oksidasyonu SDBY-HD hastalarında 

REE'ye protein dışı katkının üçte ikisini oluştururken, kontrollerde sadece yarısını oluşturmaktadır 

[60, 71]. 

Bir diğer önemli husus da (insülin tedavisinden sonra) böbrek yetmezliğinin hastanede yatan 

hastalarda hipogliseminin en yaygın nedeni olmasıdır [72]. KBH'de renal glukoneogenez kaybı ve 

karaciğerin her koşulda öglisemiyi sağlama yeteneğinin azalması nedeniyle kan glukozu kontrolü 

bozulur [73, 74]. Özellikle antidiyabetik ilaçların klerensinin azalması hipoglisemiye neden olabilir. 

2.2.2.3.Lipid Metabolizması 

SDBY-HD hastalarında dolaşımdaki lipidlerin ana anormalliği hipertrigliseridemidir [75]. Bu, esas 

olarak lipoprotein lipaz, hepatik lipaz ve lesitin-kolesterol-açiltransferazın azalmasına bağlı olarak 

lipid partikül döngüsünde bir azalmayı yansıtır [76]. Sonuç olarak, SDBY-HD'li hastalarda eksojen 



uzun zincirli lipitlerin temizlenmesi trigliseritlerin (LCT) azalmış olduğu bulunmuştur [77]. SDBY-

HD hastalarında esansiyel yağ asidi eksikliği de bildirilmiştir [78]. Daha yüksek bir diyet omega-

6/omega-3 oranının zaman içinde kötüleşen inflamasyonla ve hemodiyaliz hastalarında daha yüksek 

ölüm riskine doğru bir eğilimle ilişkili göründüğü bildirilmiştir [79]. 

SDBY-HD'li yetersiz beslenen hastalarda, soya fasulyesi yağından elde edilen LCT'lerle uzun süreli 

intradiyalitik parenteral beslenme (IDPN) bazal plazma trigliseritlerini, kolesterolü veya fosfolipitleri 

değiştirmemiş [80] ve lipoproteinlerde olumlu değişikliklere neden olmuştur: Lp(a)'da azalma ve apo 

C-II'de artış [81]. Soya yağı veya zeytin yağı bazlı IDPN'nin beş haftalık uygulamasının enflamatuar 

ve oksidatif belirteçler üzerinde olumsuz bir etkisi olmadığı bildirilmiştir [82]. 

2.3.Azaltılmış Fiziksel Aktivite 

ESKD-HD hastalarında karakteristik olarak kas kütlesi, performans, dayanıklılık ve oksidatif 

kapasitede azalma görülür [83]. Tutarlı bir şekilde, kas biyopsileri oksidatif kas liflerinde, yani 

dayanıklılık egzersizinden sorumlu olan tip 1 liflerde azalma olduğunu göstermektedir [84]. 

Dolayısıyla ESKH-HD hastalarının kasları, kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi diğer kronik 

hastalıklarda tanımlanan kaslara benzer [85]. Bu kronik hastalıkla ilişkili kas patolojisinin nedeni tam 

olarak anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, fiziksel aktivitenin azalması muhtemelen önemli bir rol 

oynamaktadır. 

Spontan fiziksel aktivite pedometreler kullanılarak ölçülmüştür. ESKH-HD'li engelli olmayan 

hastalarda, günlük aktiviteler sırasındaki adım sayısı, karşılaştırılabilir sağlıklı bireylerin adım 

sayısının %48'i kadardır. Ayrıca, adım sayısı hemoglobin konsantrasyonu, toplam vücut suyu ve 

biyoelektrik empedans türevli faz açısı ile pozitif, yaş ve hücre dışı kütle/vücut hücresi kütle indeksi 

ile negatif korelasyon göstermiştir [86]. SDBY-HD'li 608 hastadan oluşan bir kohortta, kendi 

bildirdikleri fiziksel aktivite düzeyi yaş uyumlu sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında düşük 

bulunmuştur [87]. Aynı çalışmada, egzersizin önündeki çeşitli engellerin varlığı ve sağlık 

personelinin proaktif olmayan tutumu, hastaların kendi bildirdikleri fiziksel aktivite düzeylerini 

önemli ölçüde ve olumsuz yönde etkilemiştir [87]. 

SDBY-HD hastalarında, haftalık enerji harcaması yaşam kalitesi ile pozitif korelasyon gösterirken 

[88], düşük fiziksel aktivite daha yüksek ölüm oranları [89] ve kemik kütlesinde azalma [90] ile 

ilişkilidir. 

Deneysel ve klinik veriler, egzersizin kas enerjisi ve protein durumunu iyileştirebildiğini göstermiştir. 

Egzersiz kas enflamasyonunu azaltır ve oksidatif kapasiteyi, tip 1 lif sayısını, GLUT-4 ile ilişkili 



glukoz taşınmasını, insülin duyarlılığını, hücre enerji kontrolünü ve protein dengesini artırır. 

Egzersizin bu etkilerine özellikle NF B, PPAR'lar  ve , AMP kinaz, IgF-I ve IGF-II'nin 

aktivasyonu aracılık etmektedir [91-95]. 

Ağırlıklı olarak kardiyorespiratuar dayanıklılığı ve zindeliği geliştiren aerobik egzersize kıyasla, 

direnç eğitimi kas büyümesini ve gücünü destekler ve teorik olarak bu hasta popülasyonunda kas 

anabolizmasını teşvik etmek ve fiziksel işlevi iyileştirmek için tercih edilen egzersiz türü olarak 

düşünülebilir. Ayrıca, diyaliz seansı sırasında direnç antrenmanının reçete edilen egzersize uyumu 

artırmaya yardımcı olduğunu ve HD seansının neden olduğu artan katabolizmaya karşı olumlu bir 

etkisi olabileceğini öne süren raporlar vardır. ESKD-HD hastalarından alınan kas biyopsileri üzerinde 

yapılan çalışmalar, 12 haftalık egzersiz eğitiminden sonra oksidatif kapasitede iyileşme [96] ve 12 ve 

24 haftalık intradiyalitik egzersizden sonra protein anabolizmasını destekleyen genlerde 

transkripsiyonel değişiklikler olduğunu göstermiştir [97]. Ayrıca, yağsız vücut kütlesinde de 

iyileşmeler belgelenmiştir [97]. Tek kör bir RCT'de, direnç eğitimi alan hastalarda MRG ile 

değerlendirilen uyluk kas hacminde ve izometrik dinamometre ile değerlendirilen güçte artış 

görülürken, alt vücut germe aktiviteleri uygulanan hastalarda kas kaybı görülmüştür [98]. SDBY-HD 

hastalarında dayanıklılık eğitiminin pik oksijen tüketimini, pik iş hızını, dayanıklılık süresini ve sabit 

iş hızını iyileştirdiği gösterilmiştir [99-101]. Egzersiz benzer şekilde insülin duyarlılığını, endotel 

fonksiyonunu, fiziksel işlevselliği ve psikolojik durumu iyileştirerek yaşam kalitesinde iyileşmeye 

yol açmıştır [102-104]. Daha yeni bir çok merkezli RKÇ'de, altı aylık evde basit bir kişiselleştirilmiş 

yürüme egzersizi programından sonra altı dakika yürüme testi ve beş kez oturup kalkma testinde 

iyileşmeler ve kendi kendine bildirilen yaşam kalitesinde iyileşmeler tanımlanmıştır [105]. Fiziksel 

aktivitenin, kas protein dengesi açısından hem intradiyalitik parenteral hem de oral beslenmenin 

etkinliğini artırdığı da gösterilmiştir. 

3.Gastrointestinal Fonksiyon ve Böbrek-Bağırsak Ekseni 

Bağırsak mikrobiyotasındaki bozulmaların yanı sıra bağırsak bariyerinin geçirgenliğinin artmasının, 

SDBY-HD hastalarının kronik enflamatuar durumunun patogenezinde önemli bir rol 

oynayabileceğine dair güçlü kanıtlar mevcuttur [54-56]. Bağırsak mikrobiyotası konağın 

beslenmesini, metabolizmasını, fizyolojisini ve bağışıklık fonksiyonunu etkiler [54-56]. Tercihli 

metabolik yollarına bağlı olarak, bağırsak bakterileri sakkarolitik (tercihli karbonhidrat 

fermantasyonu) veya proteolitik (tercihli protein fermantasyonu) türler olarak sınıflandırılabilir. 

Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi sakarolitik türler kompleks polisakkaritleri monomerik 

şekerlere ve ardından kısa zincirli yağ asitlerine (asetat, propiyonat, bütirat) hidrolize eder [54, 55]. 

Öte yandan proteolitik bakteri türleri (örneğin Clostridium ve Bacteroides türleri) potansiyel olarak 



toksik maddeler (amonyum, tiyoller, fenoller ve indoller gibi) üretir. Normalde, böbrek bu "üremik 

toksinleri" bağırsaktan emildikten sonra kolayca atar, ancak böbrek fonksiyonlarındaki azalmayla 

birlikte, özellikle SDBY-HD hastalarında, bunlar tutulur [54-56]. Besin mevcudiyeti, özellikle de 

karbonhidrat ve azot substratları arasındaki oran, bakteriyel metabolizmanın en önemli 

düzenleyicisidir, çünkü sakkarolitik ve proteolitik fermantasyon derecesini modüle eder. Buna ek 

olarak, SDBY-HD hastalarının üremik ortamı, üreaz üreten bakteriler tarafından amonyağa 

dönüştürülen ürenin bağırsaktan salgılanmasını desteklemektedir [106]. KBH/ESKH sırasında 

gelişen bu anormal ortam üremik "intestinal disbiyoz" olarak tanımlanmaktadır. Buna ek olarak, 

üreminin ve hemodiyaliz tedavisine bağlı komplikasyonların (hipotansiyon, bağırsak ödemi ve 

iskemi), bağırsak epitelyal sıkı bağlantı proteinlerinin tükenmesinden sorumlu olduğu, bağırsağın 

geçirgenliğini artırdığı ve endotoksinlerin, bakterilerin ve bakteri parçalarının kan akışına geçmesini 

kolaylaştırdığı bilinmektedir (Tablo 6) [106]. Bağırsak durumu üzerinde varsayılan etkisi olan çeşitli 

önlemler, üremik toksinlerin üretimi veya konsantrasyonu üzerindeki etkileri açısından yakın 

zamanda test edilmiştir. Bunlar arasında prebiyotikler, probiyotikler, sinbiyotikler ve bağırsak 

sorbentleri yer almaktadır. Bu konudaki son veriler, hastaların prebiyotikler, probiyotikler ve 

sinbiyotiklerle tedavi edilmesinin üremi ve SDBY-HD'de kardiyovasküler olaylar ve mortalite ile 

bağlantılı olan proteine bağlı üremik solütlerin serum seviyeleri üzerinde olumlu etkileri olduğunu 

göstermektedir (inceleme için bkz. ref [54]). Bir bağırsak sorbenti olan AST-120'nin kullanımı, 

üreminin neden olduğu kolon epitelyal sıkı bağlantı bozulmasını iyileştirirken [108], SDBH 

olaylarını ve diğer böbrek sonuçlarını azaltabilmiş ve indoksil sülfat seviyelerini düzeltebilmiştir 

[107]. 

 

Tablo 6 

KBH/ESKH-HD'nin bağırsak sistemi üzerindeki etkileri 

Etkileri 

 

1. Diyet lifi alımında azalma 

 

 

 

2. Uzamış kolonik geçiş süreleri (kabızlık) 

 

Mekanizma 

 

Öngörülen potasyum ve fosfor kısıtlamaları 

meyve, sebze ve tam tahıllı karbonhidrat 

tüketiminin azalmasına neden olmaktadır 

 

Multifaktöriyel: diyaliz yöntemi, yaşam tarzı, 

hareketsizlik, fosfat bağlayıcılar, diyet 



 

 

 

 

 

 

3. Proteolitik bakteri türleri için mevcut 

protein miktarının artması 

 

 

 

 

4. Kolon mikrobiyotasındaki değişiklikler 

 

5. Patojenik bakterilerin tercihli büyümesi 

 

6. Bağırsağın epitelyal bariyer fonksiyonunun 

kaybı 

kısıtlamaları, düşük sıvı alımı, primer böbrek 

hastalığı ve komorbiditeler (diyabet, kalp 

yetmezliği, malnütrisyon, serebrovasküler 

hastalık) 

 

 

Üremide protein asimilasyonu bozulur. 

Kolonda bulunan karbonhidrat ve nitrojen 

arasındaki oranın azalması, fenoller ve indoller 

gibi toksik son ürünlerin oluşumu ile 

proteolitik türlerin çoğalmasını artırır 

 

Artan kan amonyak konsantrasyonlarına bağlı 

luminal pH değişiklikleri. 

İlaç tedavisi (antibiyotikler, fosfat bağlayıcılar, 

antimetabolitler vb.) 

Antibiyotik kullanımı ve oral demir takviyesi. 

 

 

ureminin neden olduğu bağırsak epitelyal sıkı 

bağlantı proteinlerinin tükenmesi, hemodiyaliz 

komplikasyonları (hipotansiyon, bağırsak 

ödemi ve iskemi), üremiye özgü sistemik 

pıhtılaşma değişikliklerinin neden olduğu 

mikro kanamalar 

 

4. SDBY-HD'li Hastalarda Beslenme Değerlendirmesi 

PEW'nin prognostik etkisi göz önüne alındığında, SDBY-HD hastalarının beslenme durumu düzenli 

olarak değerlendirilmelidir [109].  

4.1. Klinik Değerlendirme 

Beslenme görüşmeleri, besin alımının yetersizliğini aramak ve düzeltmek için yılda iki kez 

yapılmalıdır. Kuru vücut ağırlığı kaybı, kötü sonuçlarla ilişkilidir [110]. Vücut kitle indeksi (VKİ) 



aylık olarak hesaplanmalıdır. Diğer kronik hastalıklarda olduğu gibi, VKİ uzun vadeli sağkalım ile 

pozitif korele edilir [111]. Bununla birlikte, VKİ'nin değerlendirilmesine ek olarak, vücut 

kompozisyonu da değerlendirilmelidir, çünkü sarkopenik obezite varlığı, normal bir VKİ'nin düşük 

kas kütlesi ve fazla yağ dokusunu gizleyebileceği bir durumdur ve CKD ve ESKD-HD'de uzun vadeli 

sağkalımı olumsuz etkiler [114, 115]. 

4.2. Serum Proteinleri 

Serum albümin ve transtiretin, inflamasyon, karaciğer fonksiyonu, hidrasyon durumu, cinsiyet ve yaş 

gibi beslenme dışı parametrelerden etkilenir [116, 117]. Bununla birlikte, ESKD-HD gibi kronik 

olarak tükenmiş hastalarda, bu serum proteinleri aynı zamanda protein alımını ve beslenme 

durumunu da yansıtır [2, 4, 118]. Serum albümin ve transtiretin bir HD seansından önce ölçülmelidir. 

Serum albümin, normalize edilmiş protein azot görünümü (nPNA), kas kütlesi, serum kolesterol ve 

transtiretin ile pozitif korelasyon gösterir [4] ve bağımsız bir sağkalım belirteci olarak kabul edilir 

[10, 12, 119]. Serum transtiretin, transtiretin-retinol-bağlayıcı-protein-retinol kompleksinin 

metabolizmasıyla ilişkilidir ve böbrek yetmezliğinde serum konsantrasyonu artar. Sonuç olarak, 

serum transtiretin, istikrarlı böbrek fonksiyonunun varlığında sadece bir beslenme belirteci olarak 

kabul edilebilir [120, 121]. ESKD-HD'li hastalarda, transtiretin genellikle beslenme durumunun 

güvenilir bir belirtecidir [10-12] ve serum albüminin yarı ömründen daha kısa olduğu için beslenme 

müdahalesinin etkinliğini de yansıtır [122]. Serum transtiretinin 300 mg/l'den düşük olması, 

albüminden bağımsız olarak mortaliteyi güçlü bir şekilde öngörür [10-12, 123]. Ayrıca, beslenme 

desteği ile elde edilen 30 mg/l serum transtiretin artışıyla değerlendirilen beslenme durumunda bir 

iyileşme, mortalite ve morbiditeyi azaltma ile ilişkilidir [122]. 

4.3. Üre ve Kreatinin ile İlgili Parametreler 

Normalleştirilmiş protein azot görünümü nPNA (g protein/kg/gün), pre- ve post-diyaliz plazma üre 

ve üre dilüsyon alanı kullanılarak hesaplanabilir [124]. Stabil hastalarda nPNA, protein alımını 

yansıttığı düşünülmektedir [125, 126] ve orta hafta diyalizinden elde edilen verileri kullanarak 

formüllerle hesaplanabilir (Kutu 1) [124]. nPNA, kas kütlesi, serum albümin ve transtiretin ile 

ilişkilidir. Optimal nPNA değerleri 1.2 ila 1.4 g/kg/gün arasındadır. 1 g/kg/günden düşük nPNA 

değerleri, artmış hastaneye yatış ve mortalite oranları ile ilişkilidir [9, 127, 128]. 

Pre-diyaliz kreatinin, kas kütlesinin bir göstergesidir. Serum kreatinin konsantrasyonu veya diyalizat 

içindeki kreatinin miktarıyla kas kütlesinin (LBM) tahmin edilmesi için birkaç algoritma 

geliştirilmiştir [129, 130]. Bununla birlikte, bu denklemler genellikle LBM'yi yanlış tahmin eder veya 

aşırı tahmin eder ve LBM veya kas kütlesinin değerlendirilmesi için başka bir yöntemin mevcut 



olmadığı bir bağlamda kullanılmalıdır; ayrıca, referans değerlerin olmaması sadece zaman içinde 

vücut kompozisyonunun intra-bireysel değerlendirmesine izin verir. Kreatinin kinetiği, bilgisayarlı 

tomografi ve antropometrik ölçümle değerlendirilen kas kütlesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [131]. 

Ek olarak, başka bir çalışma, pre-diyaliz, interdialitik değişim ve haftalık kreatinin klirens 

düzeylerinin bağımsız mortalite belirleyicileri olduğunu göstermiştir [131-133]. 

 Yine de, çok yüksek veya çok düşük et tüketimi ve/veya kreatin takviyeleri bu ölçümün doğruluğunu 

etkileyecektir. 

Kutu 1 

nPNA'nın tahmini için hafta içi denklemi [124] 

 

 

*Hemodiyaliz için tek havuzlu üre Kt/V (spKt/V), tek bir diyaliz tedavisi tarafından sağlanan küçük 

molekül uzaklaştırma yeterliliğinin bir ölçüsüdür, burada K diyalizör üre klirensi, t tedavi süresi ve 

V hastanın üre dağılım hacmidir. spKt/V, tek bir hemodiyaliz tedavisinden 5 parametre ile tahmin 

edilebilir (Pre HD vücut ağırlığı [PreWt], post HD vücut ağırlığı [PostWt], pre-HD kan üre azotu 

[PreBUN], post-HD kan üre azotu [PostBUN] ve tedavi süresi [t]). Bu formül, böyle bir hesaplamayı 

temsil eder: spKt/V = − ln [(PostBUN/PreBUN) − (0.008 × t/60)] + [4 − (3.5 × PostBUN/PreBUN)] 

× [(PostWt − PreWt )/PostWt][134]. 

4.4. Vücut Kompozisyonu Değerlendirmesi 

Bio-empedans analizi (BIA), ESKD-HD hastalarında vücut kompozisyonu ölçümleri için 

doğrulanmıştır [135-138]. HD prosedürüne bağlı olarak su ve iyon bölmelerindeki değişiklikler 

nedeniyle, başlangıçta BIA'nın ideal olarak interdialitik bir gün içinde yapılması gerektiği 

düşünülmüştür. Bununla birlikte, BIA'nın diyalizden önce, diyalizden 15 dakika ve 2 saat sonra 



yapıldığında güvenilir ölçümler bildirilmiştir [139, 140]. BIA'dan elde edilen temel bilgi, toplam 

doku sıvı içeriği olup, toplam vücut suyu ve hücre kütlesiyle eşdeğerdir. Son zamanlarda, BIA'nın 

yerini araştırma ve klinik uygulamada daha doğru tahminler sağladığı kabul edilen biyoelektrik 

empedans spektroskopisi (BIS) almıştır [141]. BIS'nin avantajı, genellikle 1 ila 4 frekans kullanırken, 

BIS'nin 5 ila 1000 kHz arasında bir frekans aralığı kullanmasıdır. Daha düşük frekanslarda akım 

sadece hücrelerin etrafından geçerken, daha yüksek frekanslarda akım hücre zarlarından geçer, 

ekstraselüler su (ECW) ve intrasellüler su (ICW) nin kesin bir değerlendirmesine izin verir. BIS daha 

sonra, LBM (kas kütlesi), FM (yağ kütlesi), TBW (toplam vücut suyu) ve ICW (intrasellüler su) 

tahmin etmek için 3 bölümlü bir model temelinde denklemler kullanır. Yine de, tüm vücut manyetik 

rezonans görüntüleme (MRI) ile iyi bir korelasyona sahip olmasına rağmen, tek bir hastada kas 

kütlesini tahmin etmede hassasiyet düşüktür ve hidrasyon durumundan büyük ölçüde etkilenir [142], 

yöntemin standartlaştırılmasını gerektirir. Yöntemin daha güvenilir ve tekrarlanabilir olmasını 

sağlamak için, BIA'nın hidrasyon durumunu değerlendirmek ve kuru ağırlığı belirlemek için 

kullanılması durumunda, ölçümlerin HD tedavisi öncesi ve sonrasında yapılması önerilir; BIA'nın 

kas kütlesini değerlendirmek için kullanılması durumunda, ölçümler dializ seansından 15 ila 120 

dakika sonra yapılmalıdır, bu şekilde hastalar kuru ağırlıklarına daha yakındır. Ancak, bu mümkün 

değilse, tekrarlayan ölçümler her zaman önceki ölçümlerle aynı koşullar altında yapılmalıdır.  

Şu anda, DEXA, ESKD-HD'li hastalarda vücut kompozisyonu değerlendirmesi için referans 

yöntemdir. DEXA tarafından ölçülen kas kütlesi, serum kreatinin, kol kas çevresi ve el kavrama gücü 

ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [143]. DEXA verilerinin CKD ve ESKD-HD'li diyabetik hastaların 

vücut kompozisyonu takibinde önemli olduğu gösterilmiştir [47, 144]. DEXA'nın ana sınırlaması, 

hücre içi ve hücre dışı suyu ayırt edememesidir; aslında, DEXA, LBM'nin sürekli %73'lük bir 

hidrasyona sahip olduğunu varsayar, bu da sıvı dengesizliği durumunda LBM'nin altında veya 

üstünde tahmin edilmesine neden olur. Bu sınırlama, ölçümlerin daha kuru ağırlığa daha yakın 

koşullarda standartlaştırılmasıyla çözülebilir. Bununla birlikte, DEXA tarafından değerlendirilen 

vücut kompozisyonu, kronik HD'deki hastalarda fiziksel işlevsellikle ilişkilendirilmiştir: daha fazla 

yağ dokusu olan hastaların daha düşük işlevsellik yeteneği vardır, oysa daha yüksek kas kütlesi, daha 

iyi fiziksel fonksiyon ve yaşam kalitesi ile ilişkilidir [145]. Sarkopeni tanımıyla ilgili uzlaşı bildirileri, 

fonksiyon ve hareketlilikle daha iyi ilişkili olan kol ve bacakların ince yumuşak dokusunun (ALST) 

değerlendirilmesi için DEXA'nın kullanılmasını önermektedir, tüm vücut LBM yerine [146-151]. 

Son zamanlarda, böbrek hastalarında dört başlı kas iskelet kas kütlesinin değerlendirilmesi için 

ultrason kullanımı üzerine çalışmalar yapılmıştır. Ultrason, diyaliz ünitelerinde geniş ölçüde bulunur, 

güvenli, invaziv olmayan ve diyaliz seansı sırasında kolayca uygulanabilir. Ayrıca, ultrason 



metodolojisi uzman personel (örneğin radyologlar) gerektirmez ve uygun eğitimden sonra herhangi 

bir klinisyen tarafından uygulanabilir. Dört başlı kas iskelet kasının nicel (kesitsel çap ve alanı 

değerlendirerek) ve nitel (kas ekojenisitesini değerlendirerek) değerlendirmesine olanak sağlar. 

Mevcut veriler, böbrek hastalarında metodolojinin yüksek intra ve inter-güvenilirliğini [152-154] ve 

CT ile doğrulandığını göstermektedir [155]. Ayrıca, ESKD-HD'li hastaların dört başlı kas kas 

kütlesinin değerlendirilmesi, hastaların BMI ve MIS skoru tarafından sınıflandırıldığında daha kötü 

beslenme durumu olan bireyleri belirlemek için kullanılabilir [153]. Mevcut veriler ayrıca, 

ölçümlerin diyaliz öncesi ve sonrasında yapıldığında fark bulunmadığından, ölçümlerin diyaliz 

seanslarına göre tutarlı bir zamanda yapılmasına gerek olmadığını önermektedir [152, 153]. Bu kadar 

umut verici sonuçlara rağmen, düşük kas kütlesinin tanısı için kas ultrasonunun referans bir yöntem 

olarak kabul edilmeden önce daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır, çünkü net bir şekilde tanımlanmış 

evrensel kabul edilen kesim değerleri hala eksiktir. Bununla birlikte, kas ultrasonu, kronik diyalizdeki 

hastaların kas kütlesinin uzun süreli izlenmesi için faydalı olabilir.  

BT taraması, sarkopeni teşhisi için önerilen potansiyel bir altın standart tekniktir [151]. Bu 

görüntüleme tekniğinin avantajları, X ışınlarının zayıf yumuşak dokular ile yağ dokusu arasındaki 

bilinen farklılıklara dayalı olarak yağ ve kas kütlesi arasındaki farkı ayırt etmeyi mümkün kılan 

yüksek kaliteli görüntüler elde etme olasılığıdır. Ayrıca, iskelet kas kütlesinde infiltrasyon eden yağ 

dokusunun miktarını tespit etmek ve kas kalitesi hakkında bilgi sağlamak da mümkündür. CT, 

iyonlaştırıcı radyasyon kullandığı ve pahalı olduğu için, CT tabanlı vücut kompozisyon analizi 

genellikle araştırma ortamında sınırlıdır. Son zamanlarda, klinik nedenlerle yapılan karın CT'si, 

üçüncü lomber omur seviyesinde (L3) örneklendirilen kas kütlesindeki değişiklikleri değerlendirmek 

ve izlemek için farklı klinik ortamlarda kullanılmıştır [151, 156, 157]. CKD/ESKD ortamına özgü 

çok az çalışma yapılmış olsa da, mevcut veriler, L3 omur seviyesindeki CT taramalarıyla 

değerlendirilen düşük karın kas alanının, 212 hastanın bir kohortunda bağımsız olarak mortaliteyi 

öngördüğünü göstermektedir [158]. Benzer sonuçlar diyaliz dışı CKD popülasyonunda da 

bulunmuştur [159]. 

4.5. Kas Fonksiyonunun Değerlendirilmesi (Kas Gücü ve Fiziksel Performans) 

Kas fonksiyonunun değerlendirilmesi, HD geçiren hastalarda beslenme durumunun 

değerlendirilmesinin başka bir önemli parçasıdır. Sarkopeni tanısında temel bir parametre olarak, kas 

gücü yaşlılarda kas kütlesinden daha kötü sonuçları tahmin etmede daha iyi gibi görünmektedir [160]. 

İlişkili olsa da, kas kütlesinin kaybı ve kas gücünün kaybı aynı hızda meydana gelmez ve yaşlı 

bireylerde yapılan uzunlamasına çalışmalar, kas gücünün kas kütlesinden daha hızlı azaldığını 

göstermektedir [161, 162]. HD hastalarında, kas lifi atrofisi [162] ve kas yağ infiltrasyonu [164, 165] 



gibi diğer faktörler düşük kas gücünün etiyolojisinde yer almaktadır. Dahası, düşük kas gücü, 

taşınabilir bir el tipi dinamometre kullanılarak hastanelerde ve diyaliz ünitelerinde kolayca 

taranabilir. HD hastaları için belirli bir kesme değeri geliştirilmemiş olmasına rağmen, sarkopeni 

tanısı için mevcut operasyonel kriterler, erkekler için 27 kg ve kadınlar için 15 kg eşiğinin 

uygulanmasını önermektedir [151]. 

Kas performansının değerlendirilmesi, kas fonksiyonunun başka bir parametresi olan EWGSOP 

kılavuzlarına göre sarkopenik durumun şiddetini tanımlamak için şu anda kullanılmaktadır [151]. 

Altı dakikalık yürüme testi, yürüme hızı ve kısa fiziksel performans testi (SPPB) ile değerlendirilen 

azalmış kas performansı, CKD'de mortalite ile bağımsız olarak ilişkilidir [166]. 

4.6. Beslenme Durumu İzleme İçin Öneriler 

Beslenme parametrelerinin takibi, beslenme müdahalesi gerektiren yetersiz beslenen hastaların tespit 

edilmesi için zorunludur. Tablo 7, ESKD-HD hastaları için önerilen takip kılavuzlarının bir özetini 

vermektedir [6, 109, 124, 167, 168]. 

Tablo 7  

Beslenme parametrelerinin izlenmesi [6, 109, 124, 167, 168]. 

Beslenme parametresi                                                    Aralık (aylar) 

Beslenme görüşmesi                                                                  6-12 

Vücut kitle indeksi (VKİ)                                                         1 

nPNA                                                                                           1-3 

Vücut kompozisyonu                                                                   3-6 

Kasıtsız kilo kaybı                                                                   3-6 

Kas fonksiyonu                                                                   3-6 

Serum albumin                                                                   1-3 

Serum transtiretin (prealbumin)                                           1-3 

 

Dengesiz ve yüksek riskli hastalar daha kısa aralıklarla izlenmeyi gerektirebilir. Orta vadeli prognozu 

etkileyen ciddi PEW, BMI'nin 18 kg/m2'nin altına düşmesi, 6 ay içinde %10'dan fazla kilo kaybı ve 

malnütrisyonun protein belirteçlerinin değişimi olan serum albümin < 38 g/l, transtiretin < 300 mg/l 

ile tespit edilebilir [2]. 

5. Beslenme Gereksinimleri 



5.1. Enerji Gereksinimleri 

Böbrek hastalığı olan hastalarda enerji metabolizması değişebilir. Bu nedenle, yeterli enerji alımının 

Protein Enerji İsrafı'nı önlemek için gereklidir. 

HD tedavisi gören hastalarda yapılan çalışmalar, günlük 30-35 kcal/kg enerji alımının nötr azot 

dengesi ve beslenme durumunu korumak için yeterli olduğunu göstermektedir [6]. Bununla birlikte, 

yaş, cinsiyet ve serbest yağ kütlesi gibi klasik belirleyicilerin ötesinde birçok faktör enerji 

harcamasında rol oynamaktadır. Hemodiyalizde, bu faktörler hiperparatiroidizm, hiperkalemi ve 

kronik inflamasyonu içerir ve enerji reçetesi, genel sağlık hedefleri ve kilo koruması açısından 

dikkate alınmalıdır. Uluslararası öneriler Tablo 8'de özetlenmiştir. Birçok tanımlayıcı çalışma, 

genellikle 22-24 kcal/kg/gün olarak düşük enerji alımlarını bildirmiştir, bu da Protein Enerji İsrafı'na 

katkıda bulunabilir. Kalori alımı, glukoz metabolizması ve yağ temizliği anormalliklerini dikkate 

almalıdır. Yağ, enerji alımının %30-40'ını oluşturmalıdır. Plazma serbest karnitin düşükse, karnitin 

eklenmesi (günlük 0.5-1 g) önerilmiştir. 

Tablo 8 

Rutin hemodiyalizdeki yetişkin hastalarda protein ve enerji sağlanması için öneriler [6, 109, 

124, 167, 168]. ESPEN: Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Derneği. NKF: Amerikan 

Ulusal Böbrek Vakfı. EBPG: Avrupa en iyi uygulama kılavuzları. 

 ESPEN NKF EBPG KDOQI 

Protein alımı 

(g/Kg/gün) 

1.2-1.4 1.2 (> 50% 

HBV) 

 

≥1.1 1.0-1.2 

Enerji alımı 

(Kcal/Kg/gün) 

(>50% HBV) < 6> 60y: 300y: 

35 

30-40 yaş 

aralığına, 

cinsiyete ve 

aktiviteye göre 

ayarlanmış. 

25-35 yaş aralığına, 

cinsiyete, aktiviteye 

ve eşlik eden 

hastalıklara göre 

düzenlenmiştir. 

 

5.2. Protein İhtiyaçları 

Sağlıklı yetişkinler için proteinin ortanca gereksinimi, iyi kalitede proteinin 0.65g/kg/gün olduğu 

tahmin edilmiştir ve önerilen beslenme alımı (97.5. persentil) 0.83 g/kg/gün'dür. Bu öneri, ileri yaşlı 



yetişkinler için sorgulanmıştır çünkü ileriye dönük çalışmalar, daha yüksek protein alımlarının 

sağlıklı yaşlılarda kas kütlesinin daha iyi korunmasına yol açtığını göstermiştir ve şu anda 1.0-1.2 

g/kg/gün önerilmektedir [169]. ESKD-HD hastalarında nötr veya pozitif bir azot dengesi, 1.0 g 

protein/kg/gün alımında oluşabilir [170, 171], ancak NKF [124], ESPEN [167, 168], EBPG [109] ve 

son güncellenen KDOQI kılavuzları [6], genel olarak daha yüksek bir protein alımının, 1.1 ila 1.4 

g/kg/gün, hem genç hem de yaşlı HD hastalarında genellikle gerektiğini önermektedir. 

5.3. Mikrobesin Gereksinimleri 

Bazı kanıtlar, CKD/ESKD hastalarının muhtemelen mikrobesin eksikliği yaşadığını göstermektedir. 

ESKD'de mikrobesin eksikliğinin yaygın nedenleri, vitamin açısından zengin yiyecekleri sınırlayan 

diyet kısıtlamaları, besin kaybına katkıda bulunan diyaliz işlemi, vitamin emiliminde sorunlar ve 

belirli ilaçların kullanımıdır. Bu nedenle, çoklu vitamin takviyeleri sık sık reçete edilir. Bununla 

birlikte, rutin çoklu vitamin veya mikrobesin takviyesinin faydalı olup olmadığını gösteren veriler 

hala sınırlıdır. ESKD-HD hastalarında en sık görülen eksiklikler, suyla çözünen vitaminler [172-180] 

ve D vitamini [181]'dir. Folik asit ve diğer B kompleks vitaminleri konusunda, en son KDOQI 

kılavuzları, klinik belirtiler ve semptomlara dayanarak özellikle folat ve B12 vitamini 

eksikliği/yetersizliği için B vitamini takviyesi önermektedir [6]. Serum plazma folat düzeyleri son 

zamanlardaki beslenmeyi yansıttığından, eksiklik yalnızca tekrarlayan ölçümlerden sonra teşhis 

edilmelidir. Öte yandan, folat eksikliği 4 ay boyunca kırmızı kan hücresi içeriğinde düşer ve serum 

folat düzeylerinden daha fazla folat durumunu yansıtır. Aşırı folat takviyesi çinko emilimini 

engelleyebilir ve ayrıca B12 vitamini eksikliği belirtilerini maskeleyebilir. Bu bağlamda, folat 

takviyesi düşünülüyorsa serum B12 vitamini değerlendirmesi gerekebilir [6]. Önerilen folat 

takviyesi, genel nüfus için güncel alım önerilerine dayanmalıdır. Enfeksiyon, cerrahi ve infüzyon 

yoluyla büyük miktarda glukoz, tiamin ihtiyacını artırabilir. 

Vitamin C ile ilgili olarak, çalışmalar vitamin C eksikliğinin HD hastalarında yaygın olduğunu 

göstermektedir (%40-44) [182, 183], ancak aşırı vitamin C takviyesi durumunda toksisite endişesi 

olabilir, hiperoksalamiyi kötüleştirme [184] ve plazma malondialdehit seviyelerini artırma [183] gibi. 

Bununla birlikte, vitamin C seviyelerinin değerlendirilmesi, takviyeyi başlatma veya kesme kararını 

vermek için en önemlidir. Bu bağlamda, vitamin C takviyesi, erkekler için en az 90 mg/gün, kadınlar 

için ise en az 75 mg/gün önerilen alımı karşılamak için yeterli olmalıdır [6]. Vitamin D, serum 

kalsiyum, fosfor ve paratiroid hormon seviyelerine göre verilmelidir. Rutin vitamin E takviyesi, 

vitamin toksisitesi potansiyeli nedeniyle önerilmez, bu durumda hemorajik inme riskinin artması ve 

trombosit agregasyonunun bozulması riski vardır [6]. Takviye uygulaması, hastaların diyet alımı, 



beslenme durumu, ilaç kullanımı, eşlik eden hastalıklar ve kardiyovasküler hastalık öyküsü dikkate 

alınarak yapılmalıdır ve ≥ 400IU vitamin E dozları önerilmez [6]. 

Rutin HD önemli ölçüde iz element kaybına neden olmaz. Bununla birlikte, semptomatik tükenmiş 

hastalarda çinko ve selenyum takviyesi faydalı olabilir ve önerilen alımlar genel nüfus için önerilere 

dayanmalıdır [6]. 

5.4. Fosfat ve Potasyum Alımı 

Fosfor alımı, serum fosfat seviyelerini normal aralıkta tutmayı hedefleyerek sınırlanmalıdır 

(KDOQI). Fosfor ve protein, ortalama olarak 10-13 mg fosfor/g protein oranında besinlerde birleştiği 

için, yeterli protein alımına sahip olan çoğu ESKD-HD hastası, serum fosfat seviyesinin artmasını 

önlemek için fosfat bağlayıcılarına ihtiyaç duyacaktır. Böbrek diyetisyeninin tavsiyesi, fosfor 

açısından düşük ve protein açısından yüksek yiyecekleri seçmek için yardımcı olacaktır [185]. 

ESKD-HD hastalarında daha yüksek fosfor alımları ve fosfor-protein oranları, serum fosfor, fosfat 

bağlayıcılar ve diyet protein, enerji ve potasyum alımları için düzeltmeler yapıldıktan sonra bile ölüm 

riskinin artmasıyla ilişkilendirildi [186]. 

CKD/ESKD hastalarında, potasyum homeostazı ve atılımında (yani adrenerjik sistem, insulin, 

aldosteron ve idrar temizliği gibi) yer alan mekanizmalar bozulmuş durumdadır ve hiperkalemi 

önemli bir endişedir. Beslenmeyle alınan potasyumun serum potasyum seviyeleri üzerindeki etkisine 

dair kanıtlar sınırlıdır ve özellikle ilaçlar, asit-baz kontrolü, hidrasyon durumu ve kusma, ishal ve 

kanama gibi gastrointestinal sorunlar gibi birçok diğer faktör serum potasyum seviyeleri üzerinde 

önemli etkilere sahiptir. Şu anda, son güncellenen KDOQI kılavuzları, beslenme kısıtlamalarının 

hastanın bireysel ihtiyaçlarına ve serum potasyum seviyelerine dayandığını önermektedir [6]. 

Bununla birlikte, hiperkalemi tedavi edilirken, beslenme alımından başka olası katkı faktörlerinin 

belirlenmesi ve meyve ve sebzelerin yasaklanması yerine, hastanın diyetindeki potasyumun en 

önemli kaynaklarını belirlemek amacıyla beslenme görüşmeleri yapılması önerilir [6]. Düşük 

potasyum içeriğine sahip, ancak lif açısından zengin meyve ve sebzeler önerilmelidir. Ayrıca, 

potasyum katkı maddeleri içeren ultra işlenmiş gıdaların kullanımının sınırlanması konusunda 

hastaların eğitilmesi önemlidir, çünkü bunların biyoyararlanımı daha yüksektir. Son olarak, 

sebzelerin kaynatılması, potasyum içeriğini önemli ölçüde azaltabilir. 

6. Beslenme Desteği Yöntemleri 

ESKD-HD hastalarında beslenme desteği, spontan alım, oral takviye, intradiyalitik parenteral 

beslenme (IDPN) ve enteral beslenme konusunda beslenme danışmanlığı içermektedir. Beslenme 



desteği, metabolik etkinlik, beslenme kazancı ve sonuç faydası açısından değerlendirilmelidir. Hem 

oral takviye hem de IDPN'nin diyaliz sırasında protein metabolizmasını iyileştirmek için etkili olduğu 

açıkça gösterilmiştir. Bir çapraz çalışmada, ESKD-HD'li diyabetik olmayan malnütrisyon olmayan 

hastalar, iki interdialitik gün ve iki ayrı diyaliz seansı sırasında test öğünleriyle (protein 46.2g, 

karbonhidrat 63g, yağ 75g) ve test öğünleri olmadan incelendi [187]. Tüm vücut protein 

metabolizması, L-(1-13C) valin ile primer sürekli infüzyonla incelendi. Hem interdialitik günlerde 

hem de diyaliz seanslarında, oral takviye negatif bir tüm vücut protein dengesini pozitif bir protein 

dengesine dönüştürdü. Benzer şekilde, malnütrisyon olmayan hastalarda, L-(1-13C) lösin ve L-(ring-

2H5) fenilalanin sürekli infüzyonu sırasında tüm vücut ve ön kol protein metabolizmasının 

incelendiği bir çalışma, IDPN'nin hem tüm vücutta hem de ön kol bölgesinde protein katabolizmasını 

azaltabileceğini ve protein sentezini iyileştirebileceğini gösterdi [187]. 

ESKD-HD'li hastaların önerilen yönetimi birkaç uzlaşı metninde ele alınmıştır [1, 6, 109, 167, 168]. 

Bu, bir diyetisyen tarafından danışmanlık, oral besin takviyeleri, IDPN ve tüp beslenme yoluyla 

enteral beslenmeyi içerir. Beslenme desteği stratejisi konusunda, hem oral takviye hem de IDPN'nin 

sadece 7 ila 10 kcal/kg/gün ve 0.3 ila 0.4g protein/kg/gün eşdeğerini sağlayabileceği vurgulanmalıdır. 

Bu nedenle, oral takviye ve IDPN, spontan oral alımlar zaten en az 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/gün 

olduğunda önerilen protein ve enerji alımlarına ulaşmayı mümkün kılar [189]. 

6.1. Beslenme Danışmanlığı 

Beslenme desteğinin ilk adımı olan diyet danışmanlığının, beslenme durumunu iyileştirdiği 

bildirilmiştir [189]. Erken ve düzenli diyet danışmanlığı, ESKD'de PEW'nin önlenmesi ve tedavi 

edilmesi için ilk ve en maliyet etkili müdahaledir [6, 191]. Hemodiyalizin başlangıcı, önceki sınırlı 

rejimlere kıyasla beslenme ihtiyaçlarında değişikliklerle birlikte gelir [26, 192]. Bu nedenle, PEW'ye 

yol açabilecek yanlış beslenme alışkanlıklarını (örneğin azalan protein alımı) önlemek için sağlık 

ekibi tarafından erken ve bireyselleştirilmiş bir müdahale gerekmektedir [193]. Bu veriler, diyabet 

hastalarında spontan alımları nicelendirmek ve ayarlamak, oral takviyeleri uyarlamak için düzenli 

(yılda iki kez) diyetisyen müdahalesine ihtiyaç olduğunu savunmaktadır. 

6.2. Oral Besin Takviyeleri 

Oral besin takviyesi (OBT), sadece diyet danışmanlığı yetersiz kaldığında beslenme müdahalesinin 

ilk adımını temsil eder. ESKD-HD'li hastalarda çeşitli OBT'ler test edilmiştir, bunlar amino asitlerin, 

proteinin veya glikoz polimerlerinin izole edilmiş uygulamasını veya protein ve enerji takviyeleriyle 

ilişkilendirilmiş olanları içerir ve günlük olarak 200-600 kcal ve 8 ila 25g protein sağlar. Protein-

kalori oral ve enteral takviyeleri ele alan bir sistemik inceleme ve meta-analiz, ESKD-HD'li 



hastalarda serum albumininde 2.3 g/l (%95 güven aralığı, 0.37-4.18) artış göstermiştir [194]. 

Malnütrisyonlu hastalarda yapılan altı kontrollü çalışma, oral takviyenin beslenme parametreleri 

üzerinde olumlu bir etkisi olduğunu bildirmiştir [30, 195-199]. İlginç bir şekilde, oral takviye 

sırasında Karnofsky performans ölçeğinde [122, 199] ve spontan beslenmede iyileşmeler de 

bildirilmiştir [30]. 

ONS tüketiminin optimal zamanlamasında üç önemli nokta göz önünde bulundurulmalıdır: 1) besin 

takviyesi yapmak ve besin yerine koymamak; 2) gece açlık süresini geç bir akşam OBT'si ile 

kısaltmak; 3) diyaliz kaynaklı negatif protein dengesini azaltmak. Bu mantığı dikkate alarak, OBT 

için aşağıdaki zamanlama önerilebilir: kahvaltıdan bir saat sonra, öğle yemeğinden bir saat sonra, 

akşam geç saatlerde (örneğin 9:00, 14:00, 22:00) ve her diyaliz işleminin ilk saatinde. Böbrek spesifik 

takviyeler, standart ticari preparasyonlara kıyasla bazı avantajlar sağlayabilir, çünkü daha yüksek 

kalorik yoğunluğa (1.5-2 kcal/ml) ve artmış protein içeriğine (75-81 g/l) sahiptir ve fosfor/protein 

oranı (mg P/g protein) açısından potasyum, sodyum ve fosfor içeriğini azaltmıştır. 

6.3. İntradialitik Parenteral Beslenme (IDPN) 

IDPN genellikle haftada üç kez döngüsel olarak verilen PN'dir ve diyaliz devresinin venöz hattı 

aracılığıyla uygulanır. ISRNM uzlaşısı tarafından önerilmiştir ve haemodiyaliz tedavisi gören, PEW 

tanısı konmuş veya PEW riski olan hastalarda spontan besin alımını tamamlamak için son çare olarak 

önerilir, ONS ile uyum düşük olduğunda veya tolere edilemediğinde [193]. İyi tolere edilmesini 

sağlamak için aşağıdaki teknik kurallar önerilmiştir [200]: a) Serum trigliseridleri >300 mg/dl 

(yaklaşık 3 mmol/l) ise IDPN başlatmayın; b) Serum glukoz seviyeleri 110-180 mg/dl (6.0-10 

mmol/l) arasında tutulmalıdır, eğer serum glukozu 180 mg/dl (10 mmol/l) üzerine çıkarsa, hızlı etkili 

analog insülin olarak subkutan insülin ekleyin, ancak diyalizin 3. saati sonrasında insülin vermeyin; 

c) IDPN, 4 saatlik diyaliz seansı boyunca sürekli bir hızda infüze edilmelidir; d) IDPN teslimatı, ilk 

haftada 8 ml/kg/diyaliz seansı (60 kg'lık bir hastada 500 ml'yi temsil eder) olarak başlayarak, 

maksimum 16 ml/kg/IDPN'ye kadar artırılmalıdır, ancak 1000 ml/HD seansını aşmamalıdır; e) IDPN, 

hacim hacmine kontrollü ultrafiltrasyon ile ilişkilendirilmelidir; d) ultrafiltrasyona bağlı sodyum 

kayıpları telafi edilmelidir (IDPN çözeltisinin litre başına 75 mmol Na+ eşdeğerinde). [7]. 

Yukarıda belirtildiği gibi, ESKD-HD hastalarında hem amino asit hem de enerji metabolizmasıyla 

ilgili birçok besin metabolizması anormalliği bulunmaktadır. HD seansları, protein sentezini 

değiştiren toplam plazma amino asitlerinde azalmaya neden olur [57]. Ayrıca, amino asitlerin 

intradialitik infüzyonunun, plazma amino asit konsantrasyonlarındaki bu azalmayı ve ardından gelen 

protein sentezindeki azalmayı önlediği gösterilmiştir [57, 188]. 



Hem glukoz hem de lipid metabolizması HD hastalarında değişir. Bir yandan, hipertonik glukoz 

kullanımı glukoz intoleransı ve post-diyaliz hipoglisemik kazalar riski nedeniyle sınırlıdır. Öte 

yandan, eksojen lipid klirensi azalmasına rağmen, yağ ESKD-HD hastalarında post-absorptif fazda 

tercih edilen yakıttır [60]. IDPN sırasında glukozla birlikte yağ emülsiyonu sağlamanın lehine diğer 

argümanlar şunlardır: a) temel yağ asidi eksikliğini önlemek [78]; b) yağ emülsiyonlarının daha 

yüksek enerji/hacim oranı ve izo-osmolaritesi, intravenöz infüzyonlarının iyi tolere edilmesini sağlar; 

c) yağ emülsiyonlarının diyaliz etkinliği üzerinde etkisi olmaması [82, 122]. 

IDPN, glikoz ve yağ emülsiyonları şeklinde haftada üç kez 800-1200 kcal sağlar ve amino asitler 

olarak 30 ila 60 g protein sağlar. IDPN, enerji ve protein dengesini iyileştirir ve ayrıca albumin sentez 

hızlarını artırır [188, 201]. IDPN'nin mortalite üzerinde herhangi bir olumlu etkisini gösteren 

çalışmaların eksikliğine rağmen, beş prospektif, randomize, kontrollü çalışmayı içeren otuzdan fazla 

çalışmada, IDPN'nin beslenme parametrelerini iyileştirdiği gösterilmiştir [incelemeler için bkz. 167, 

168, 202, 203]. 

IDPN uzun süreli bir tedavi olarak kullanılmamalıdır. ONS devam ettirilmeli veya yeniden 

başlatılmalı ve IDPN aşağıdaki kriterlere göre kesilmelidir: 3 ay boyunca stabil serum albumin > 38 

g/l, klinik muayene ile gelişmiş beslenme durumunun gösterilmesi, protein ve enerji oral alımının 

sırasıyla > 1.0 g/kg/gün ve > 30 kcal/kg/gün artması [122]. 

6.4. Enteral Beslenme 

PEW, spontan alımların 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/gün'den az olduğu durumlarda, önerilen beslenme 

alımlarını sağlamak için günlük beslenme desteği gerekmektedir. Bu hastalarda, parenteral 

beslenmeye tercihen enteral beslenme tercih edilmelidir [167]. Sadece birkaç çalışma diyaliz 

hastalarında enteral beslenme kullanımını ele almıştır. Enteral beslenme genellikle oral takviye 

ve/veya IDPN'nin beslenme gereksinimlerini karşılayamadığı durumlarda kullanılır, şiddetli 

iştahsızlık, nörolojik veya baş-boyun hastalıklarına bağlı yutma güçlükleri, perioperatif dönem ve 

stres gibi durumlar gibi. Bu klinik durumlarda, enteral beslenme tüm makro ve mikro besin 

maddelerini sağlayan toplam enteral beslenme şeklinde olabilir. Enteral beslenmenin diyaliz 

hastalarının tüm beslenme ihtiyaçlarını güvenli bir şekilde karşılayabildiği gösterilmiştir [204]. 

ESKD'de enteral beslenmenin süresi genellikle bir ayı aşar, bu nedenle genellikle bir gastrostomi 

gereklidir, çoğunlukla perkütan endoskopik gastrostomi (PEG) şeklinde olmakla birlikte, daha önceki 

kronik periton diyalizi komplikasyonlarından kaynaklanan geniş intra-abdominal yapışıklıkları veya 

fibrozisi olan bir hastada bu durum nispeten kontrendikedir. 

7. Beslenme Desteği Stratejisi 



Yukarıda sunulan bilgilere dayanarak,  

Şekil 1, ESKD-HD hastasında beslenme değerlendirmesine göre PEW yönetimi için bir karar ağacını 

göstermektedir: 

- Yetersiz spontan alım tarafından tanımlanan hafif malnütrisyonu olan hastalarda, diyet danışmanlığı 

ve gerektiğinde ONS reçete edilmelidir. 

- En az 20 kcal/kg/gün spontan alımı olan ciddi malnütrisyonu olan hastalarda, diyet danışmanlığı ve 

ONS reçete edilmelidir; ONS'ye uyum sağlamayan hastalarda IDPN önerilir; enerji ve protein alımını 

artırmak için ONS ve IDPN bir arada kullanılabilir; beslenme durumunu düzeltemeyen durumlarda 

ONS ve/veya IDPN ile birlikte EN gerekebilir. 

- En az 20 kcal/kg/gün spontan alımı olmayan veya stresli durumları olan ciddi malnütrisyonu olan 

hastalarda, hem ONS hem de IDPN yeterli beslenme sağlayamaz ve önerilmez; günlük beslenme 

desteği gereklidir ve PN yerine EN tercih edilmelidir; EN mümkün veya yetersiz olduğunda santral 

venöz PN önerilir. 

Figure 1. ESKD-HD'li hastalarda protein-enerji israfının yönetimi için algoritma [168]. 



 

8. Özet 

Protein-enerji israfı, ESKD-HD hastalarının yaklaşık %25'inde bulunur ve sağkalım üzerinde büyük 

bir etkiye sahiptir. 

Mevcut veriler, 1) tercihen ONS formunda olan beslenme desteğinin beslenme durumunu 

iyileştirebildiğini; 2) beslenme desteği sırasında transtiretin artışıyla değerlendirilen beslenme 

durumunun iyileştirilmesiyle morbidite ve mortalitenin azaltılabileceğini göstermektedir. Beslenme 

desteğinin erken uygulanması ve ONS tüketiminin akılcı zamanlaması, beslenme desteğinin 

etkinliğini artırabilir. 
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