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Ogrenme Hedefleri
- SDBY-HD hastalarinda protein-enerji kaybiin nedenlerini bilmek;
- SDBY-HD hastalarinda beslenme durumunun nasil degerlendirilecegini 6grenmek;
- SDBY hastalarinda beslenme gereksinimlerini 6grenmek;
- Beslenme desteginin farkli yollarini bilmek;

- Yetersiz beslenen SDBY hastalarinda beslenme destegi i¢in en iyi yaklagimi 6grenmek.
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Anahtar Mesajlar

- SDBY-HD hastalarinda yeterli beslenme takibi ¢ok 6nemlidir;

- SDBY-HD'li hastalarin yaklasik %25'inde sagkalimi tehlikeye atan protein-enerji kaybi1 (PEW)

bulunur;

- Yetersiz gida alimi ve Ozellikle asidoz, inflamasyon, hormonal dengesizlikler ve diyaliz
prosediirlerine bagli anormal besin metabolizmasi, protein-enerji kaybinin ana nedenleri olarak kabul

edilir;



- Hastanin prognozuyla ilgili protein-enerji kaybu, viicut kitle indeksinin <18 kg/m2'ye diismesi, 6 ay
icinde >%10 viicut agirhigr kaybi, 6 ay iginde >%10 kas kaybi, serum albiimininin <38g/l ve

transtiretin (prealbiimin) <300 mg/l olmasiyla tespit edilebilir;
- Tercihen oral besin takviyeleri seklinde beslenme destegi, beslenme durumunu iyilestirebilir;

Beslenme destegi ile serum transtiretin diizeyinin 30 mg/l artmasi ile degerlendirilen beslenme

durumunda iyilesme saglandiginda morbidite ve mortalite azaltilabilir;

- Spontan alimin yetersizligi ile tanimlanan hafif protein-enerji kaybi olan hastalarda, diyet

danigsmanligi saglanmali ve gerekirse oral besin takviyeleri faydali olacaktir;

- Spontan alimlar1 20 kcal/kg/giin'den fazla olan siddetli protein-enerji kaybi gosteren hastalarda diyet
damismanlig1 ve oral besin takviyeleri regete edilmelidir. Intradiyalitik parenteral beslenme, oral
takviye ile uyumlu olmayan hastalarda veya bunu tamamlamak icin endikedir. Enteral beslenme, oral
beslenme takviyeleri veya intradiyalitik parenteral beslenme beslenme durumunu iyilestiremediginde

gerekli olabilir;

- Ciddi protein-enerji kayb1 gosteren, spontan alimlar1 20 kcal/kg/giin'den az olan hastalarda veya

stres kosullarinda giinliik beslenme destegi gereklidir ve EN, PN'ye tercih edilmelidir.

1. Giris

Hemodiyalize giren Son Donem Bobrek Hastaligi (SDBH-HD) olan hastalarda, enerji depolarinin ve
proteinin ilerleyici bir sekilde tiikenmesi siklikla gozlenmektedir [1]. 2008 yilinda bir uzman paneli,
bu klinik durumu tanimlamak i¢in 'protein-enerji kayb1' (PEW) terimini 6nermis ve PEW tanisi i¢in
kriterleri de tanimlamistir (Tablo 1) [2]. SDBY-HD hastalarinda, PEW prevalansi, dikkate alinan
beslenme parametrelerine gore, SDBY-HD'li yetiskin hastalarin yaklasik %20'si ile %70'1 arasinda
degismektedir [3]. Protein-enerji israfinin prevalansi ve siddeti diyalizde gecirilen yil sayisi ile artar
ve yasli hastalarda daha belirgindir. Avrupa'da yapilan bir seride 7000 SDBY-HD hastasinda alblimin,
transtiretin ve normallestirilmis total nitrojen esdegeri (nPNA) yiiksek risk esigi olan 35 g/L, 300
mg/L ve

Sirastyla %20, %36 ve %35'inde 1 g/kg/giin [4]. Benzer sekilde, DOPPS II Calismasinda, ABD'li
hastalarin %20,5'inde serum albiimin diizeyi 35 g/I'nin altindaydi [5]. Serum albiimin ve transtiretinin
prognostik degeri géz oniline alindiginda, bu ¢alismalarda tanimlanan hastalarin yaklasik %25'inin

ciddi sekilde yetersiz beslendigi sonucuna varilabilir.



Tablo 1

Uluslararasi Renal Beslenme ve Metabolizma Dernegi'ne gore protein-enerji malnutrisyonu

Kkriterleri

Serum kimyasi

- Albumin <38g/l (bromokresol yontemi ile veya immunonefelometri ile yaklagik 35g/1)

- Transthyretin (prealbumin) < 300 mg/l

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

Vicut kiitlesi

- Vicut kitle indeksi < 18 kg/m2 *

- istenmeyen viicut agirligi kaybi 3 ay icinde >%5 veya 6 ay iginde >%10

- Toplam viucut yagi <%10

Kas kiitlesi

- Kas kaybi 3 ay icinde >%5 veya 6 ay icinde >%10

- Kol kas alaninda 50. persentile gore >%10 azalma

- interdiyalitik kreatinin gériinim

Besin alimi

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

- En az 2 ay boyunca spontan diyet enerji alimi <25 kcal/kg/guin

e 2020'de giincellenen KDOQI kilavuzlar tarafindan revize edilmistir [6].

PEW, SDBY-HD hastalarinda morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi olarak kabul
edilmektedir (inceleme i¢in bkz. ref [2]). Yetersiz beslenen SDBY hastalarinda yillik mortalite
oranlarinin yaklasik %25 ila 30 oldugu tahmin edilebilir [7-9]. Prospektif calismalar, SDBY-HD
hastalarinda beslenme parametreleri ile morbidite ve mortalite arasinda gii¢lii bir iliski oldugunu
gdstermistir; serum alblimin ve transtiretin en gii¢lii prediktif degeri gostermektedir [9-12]. Serum
albiimin ve transtiretin degerlerinde birka¢ hafta icinde meydana gelen degisiklikler ek prognostik
bilgi saglamaktadir [13-15]. PEW nadiren dogrudan bir morbidite ve mortalite nedenidir, ancak daha
ziyade SDBY-HD hastalarinda en yaygm oliim nedenleri olan kardiyovaskiiler hastaliklar ve
enfeksiyonlarin olumsuz etkilerini kotiilestirerek 6liimctil bir sonuca katkida bulunur [2, 16, 17]. Ters
epidemiyoloji olarak adlandirilan durumun bir pargasi olan yiiksek VKI'nin morbidite ve mortalite
riski tizerindeki koruyucu etkisi, SDBY-HD'li hastalarin sonuglarinda beslenme faktorlerinin 6nemini

dolayli olarak dogrulamaktadir [18-20].



2. SDBY-HD Hastalarinda Protein-Enerji Malnutrisyonunun Patofizyolojisi

Hemodiyaliz hastalarinda PEW'nin nedenleri, kronik solunum hastaligi, kronik kalp yetmezligi,
kronik enfeksiyon ve kanser gibi diger kronik hastaliklarda yaygin olarak bulunanlara benzerdir [21].
Anoreksi, fiziksel inaktivite, anemi, inflamasyon, insiilin direnci ve hipogonadizmi igeren bu

nedenler, bu kronik hastaliklarin beslenme fenotipini olusturmaktadir [22].

SDBY-HD'de istahsizlik PEW'nin baglica nedeni olsa da, asidoz, hormonal dengesizlikler, bagirsak
disbiyozu, kronik inflamasyon ve diyaliz prosediirleri gibi sendromun kendisine 6zgii faktérler PEW
gelisimine katkida bulunabilir (Tablo 2). Fiziksel aktivitede azalma da SDBY-HD hastalarinda
PEW'ye katkida bulunabilir.

Tablo 2

KBH/ESKH hastalarinda PEW'in nedenleri ve mekanizmalari

1. Protein ve enerji ahminda azalma
a. Anoreksiya

b.Uygunsuz diyet kisitlamalari
c.Gastrointestinal hastaliklar
d.Depresyon

e.Yemek hazirlamada zorluklar
f.Sosyo-ekonomik zorluklar

2. Hiperkatabolizm

a. Kronik Enflamasyon




b.Hormonal degisiklikler

3. Metabolik asidoz

a. Protein yikiminda artig

b.Artan BCAA oksidasyonu

c.Insiilin ve IGF-1 direnci

4. Diyalitik tedavi

a. Diyalizattaki amino asitlerin ve proteinlerin kaybi
b.Diyalize bagh enflamatuar siiregler

c.Diyalize bagh hipermetabolizma

d.Rezidiiel bobrek fonksiyon kaybi

5. Komorbiditeler ve yasam tarzi

a. Komorbiditeler (diyabet, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, periferik vaskiiler hastalik)
b.Hareketsiz yasam tarzi

6. Azalmus fiziksel aktivite

Azalmis kas trofizmi, azalmig 6z yeterlilik, azalmis performans

KBH, kronik bobrek hastaligi; ESKH, son donem bobrek hastaligi; GH, biiylime hormonu; IGF,

insiilin benzeri bliylime faktorii

2.1. Azaltilmis Besin Alimlar

Diyet gorlismeleri, olumsuz enerji dengesinde gida aliminda bir azalmanin baskin oldugunu
gostermektedir [23-25]. Spontan enerji alimindaki azalma ile iligkili ana faktorler besin alimi Tablo
3'te agiklanmistir. Komorbiditeler, hastaneye yatis, depresyon, diisiik sosyal statii, diyet kisitlamalari

ve ¢oklu tibbi tedavilerin baskin oldugu goriilmektedir.
Tablo 3

SDBY-HD hastalarinda anoreksi nedenleri

SDBY-HD ile iliskili kronik hastaliklara bagh anoreksi nedenleri
- Komorbiditeler

- Sik hastaneye yatis

- Coklu ilaglar

- Depresyon

- Diisiik sosyal statii




- Artmus inflamatuar sitokinler: plazma TNF-o, Interldkin-2, leptin
SDBY-HD ile iliskili anoreksi nedenleri

- Kontrolsiiz anemi

- Kisitlayici diyetler: sivilar, fosfor, sodyum, potasyum

- Disguzi (genellikle ¢inko eksikligi ile iligkilidir)

- Yetersiz diyaliz

- Sindirim semptomlari, gastroparezi

- Uremik toksinler

- Degisen plazma amino asitleri

Hemodiyalize baslayan SDBH hastalarinin ¢ogunda, iiremik durumun bir dizi metabolik
komplikasyonunu o6nlemek ve diizeltmek amaciyla cesitli besin maddelerinin (protein, fosfor,
sodyum ve potasyum) uzun siireli diyet kisitlamalar1 gegmisi vardir [26]. Hastalar diyalize girmeye
basladiklarinda protein gereksinimleri artarken, yeterli enerji alimiyla birlikte fosfat, sodyum ve
potasyum kisitlamalar1 hala onerilmektedir. Bu nedenle, bu hastalarin PEW'yi 6nlemeye yonelik
spesifik diyet hedeflerini yeniden tanimlamak i¢in dikkatli bir diyet danismanligina ihtiyaglari vardir

[26].

SDBY-HD hastalarinda anoreksinin patogenezi tam olarak anlagilamamistir. Orta molekiiller olarak
tiremik toksinler, kronik enflamasyon, degismis amino asit paternleri, leptin, ghrelin ve néropeptid
Y'nin rol oynadig1 6ne siiriilmiistiir [27, 28]. Anormal plazma dall1 zincirli amino asitleri (BCAA) ve
triptofanin  kan-beyin bariyerinden tasinmasi, serotonin gibi ndrotransmitterlerin anormal
sentezinden sorumlu olabilir ve bu da anoreksiye neden olabilir [29]. Buna paralel olarak, SDBY-HD

hastalarinda BCAA takviyesinin besin alimini iyilestirdigi gosterilmistir [30].

Diyaliz tedavisinin baslatilmasini genellikle gida aliminda bir iyilesme izler. Diyalize baglandiktan
sonra devam eden istahsizlik yetersiz diyalize bagli olabilir. Haftalik toplam diyaliz siiresinin 12
saatten az olmasi, protein aliminin azalmasi ve serum albiimin ve transtiretin degerlerinin diismesiyle
iliskilidir [4, 31]. Benzer sekilde, Kt/V indeksi (diyaliz etkinliginin bir gostergesi) 1,1'den diisiik olan
hastalarin kas kiitlesi karakteristik olarak azalmistir [4, 32]. Biyouyumlu olmayan membranlarin da
daha az viicut agirlig1 artisindan ve daha diisiik serum albiimini ve IGF-1'den sorumlu oldugu

gosterilmistir [33].
2.2. Degisen Besin Metabolizmasi

2.2.1. Amino Asit ve Protein Metabolizmasi



2.2.1.1. Plazma ve Kas Amino Asitleri (AA)

Normal kosullarda bobrekler AA metabolizmasinda 6nemli bir rol oynar: arteriyel kandan glutamin,
prolin, sitriilin ve fenilalanin alirken, serin, tirozin, arginin, taurin, l6sin, lizin ve treonin salgilarlar
[34]. Bobrek yetmezliginde, bu degisimlerin baskilanmasi plazma AA anormalliklerine katilir.
SDBY-HD hastalarinda plazma AA konsantrasyonlari, metiyonin ve serin hari¢ olmak iizere
esansiyel AA'da (EAA) goreceli bir azalma ve sitriilin ve aspartatta artis ile karakterize edilir [34,
35]. Net etkiler, tirozin ve histidinin bobrek yetmezliginde ek esansiyel AA olarak kabul edilmesini

saglayacak sekildedir [36].
2.2.1.2.Hepato-splanknik Amino Asit Metabolizmasi

Normal kosullarda, bir protein 6giliniinden sonra karaciger, portal ven tarafindan verilen AA'nin
yaklasik %70'ini protein sentezi (%25) ve iire sentezi (%45) icin tutar. Hepatik venlerde salinan ve
alian AA'nin yaklasik %30'unu temsil eden AA'lar, EAA'da, 6zellikle de BCAA'da bir zenginlesme
ile karakterize edilir. Ureagenez, AA'mn kantitatif kaybin olusturur ancak AA bilesiminde kalitatif

bir kazang elde etmeyi miimkiin kilar [37, 38].

Bobrek yetmezliginde, bir protein 6giinlinii takiben hepatik AA alimi azalir ve karaciger tarafindan
sallman AA'nin EAA bakimindan zenginlesmesi ger¢eklesmez. Hepatosplanknik AA
metabolizmasinin bu anormallikleri, bobrek yetmezliginin anormal plazma AA modeline katilir [38].
Deneysel asidozun, splanknik alan tarafindan AA kullanimindaki bu degisiklikleri yeniden {iretmesi

ilgi ¢ekicidir [39].
2.2.1.3. Protein Metabolizmasi

SDBY-HD hastalarinda karakteristik olarak tiim viicut ve kas protein dongiisiinde bir artig [40, 41]
ile birlikte albiimin ve fibrinojen fraksiyonel sentez oranlarinda bir artis vardir [41]. Protein
dongiisiindeki boyle bir artis, protein alimlar1 yetersiz oldugunda veya enflamatuar stres veya asidoz
sirasinda protein depolarinin savunmasizligin1 aciklar. SDBY-HD hastalarinda yagsiz viicut
kiitlesinin azalmasinin ana nedenleri ¢oktur ve bunlar cesitli kosullarla, bobrek hastaliginin
kendisiyle, diyaliz prosediiriiyle ve bu klinik ortamda siklikla gozlenen kronik diisiik dereceli
enflamatuar durumla iligkili olabilir. Tiim faktorler bir araya gelerek protein yikiminin artmasina,

protein sentezinin azalmasina ve sonug olarak negatif protein dengesine yol agabilir (Tablo 4).

Asidozun, sitozolik ATP-ubikitin bagimli proteolitik sistem araciligiyla kas protein yikiminin
kortizole bagli uyarilmasindan ve geri doniisiimsiiz BCAA katabolizmasindan sorumlu oldugu

gosterilmistir [42]. Kas proteolizi, renal bikarbonat {iretimi i¢in amonyum radikalleri saglayarak



metabolik asidoza kars1 fizyolojik miicadeleye entegre edilir. Bununla birlikte, bobrek yetmezligi
sirasinda, kronik asidoz yagsiz viicut kiitlesinde net bir kayiptan sorumludur. Ayrica, asidoz insiilin
direnci [43], hiperparatiroidizm [44] ve bliylime faktorii disfonksiyonu [45] patogenezinde rol oynar.
Diyabet, azalmis kas kiitlesi, serum albiimini ve transtiretin ile yansitildigi gibi protein
tilkkenmesinden sorumludur [46, 47]. Bu etkiler en azindan kismen bikarbonat uygulamasi ile tersine

cevrilebilir [48, 49].

Tablo 4

SDBY-HD hastalarinda yagsiz viicut kiitlesi kaybu ile iliskili faktorler

- Azaltilmis protein-enerji alimlar

- Azaltilmis fiziksel aktivite

- Metabolik asidoz

- Enflamasyon ve oksidatif stres

- Hormonal dengesizlikler: insiilin direnci, anormal biiytime faktorii etkisi, androjen eksiklikleri,
hiperparatiroidizm, 1,25-OH vitamin D sentezinde azalma, katabolik hormonlarda artig
(kortizol, glukagon, adrenalin)

- Diabetes mellitus

- Diyaliz sirasinda besin kayiplar

- Protein sentezinde diyalize bagli azalma

- Protein katabolizmasinda diyalize bagl artis

SDBY-HD hastalarinda protein katabolizmasinin artmasinda enflamasyonun rolii vurgulanmigtir
[50]. Diyalize bagli olsun ya da olmasin, SDBY-HD hastalarinin yaklasik %50'sinde sistemik
enflamasyon bildirilmistir (Tablo 5). Siklig1 ciddi sekilde yetersiz beslenen hastalarda daha ytiksek
gorliinmektedir [51]. Genetik polimorfizmlerin enflamatuar aktivite tizerindeki etkisi artik kilit oneme
sahip goriinmektedir [51] ve girisimsel calismalarin tasariminda dikkate alinmalidir [52]. Ornek
olarak, Interleukin-10, TNF-a ve Interleukin-6'nin promotor bdlgelerindeki polimorfizmlerin her biri
beslenme durumunu ve morbiditeyi etkileyebilir [53]. Protein katabolizmasi ve aterosklerozun ortak

faktorii olan sitokin aktivasyonu, malniitrisyon-inflamasyon-ateroskleroz sendromundan sorumludur



ve SDBY-HD'li yetersiz beslenen hastalarda vaskiiler komplikasyonlarin yiiksek prevalansini
aciklamaktadir [50]. Bagirsak mikrobiyotasindaki bozulmalarin yani sira bagirsak bariyerinin
gecirgenliginin artmasinin, SDBH'min kronik enflamatuar durumunun patogenezinde énemli bir rol

oynayabilecegine dair kanitlar mevcuttur [54-56].
Tablo 5

SDBY-HD hastalarinda inflamatuar sendrom nedenleri

Diyalizden bagimsiz enflamasyon

Tek basina bobrek yetmezligi

inflamatuvar bébrek hastaligi

iliskili enflamatuar hastaliklar

Azalmis sitokin klirensi

Kronik kalp yetmezligi

Kronik enfeksiyonlar (6rn. dis)

Bagirsak disbiyozu

Diyalize bagli enflamasyon

Biyouyumlu olmayan diyaliz membranlarinin kullanimina bagl sitokin ve kompleman

aktivasyonu

Diyaliz sivisi kontaminasyonu

Diyaliz sivisindan pirojenlerin alinmasi

Endotoksin alimi

Diyaliz fistull enfeksiyonu

Glikoz, amino asitler ve suda ¢dziinen vitaminlerin kaybinin yani1 sira, hemodiyaliz prosediirii kendi
basina plazma amino asit konsantrasyonlarinda bir diislise ve ardindan kas protein sentezinde bir
azalmaya neden olabilir [57]. Hemodiyaliz ayrica sitokin aktivasyonu ve protein katabolizmasinda

artis ile de iligkilidir [58].
2.2.2. Enerji Metabolizmasi
2.2.2.1.Enerji Harcamas

SDBY-HD'li hastalarda istirahat enerji harcamasi (IE) iizerine yapilan calismalarin g¢ogu,

kontrollerdekine benzer IE degerleri bildirmistir [59-64]. Ancak ii¢ calismada REE kontrol



degerlerinden daha yiiksek bulunmustur [65-67]. Bu ortamda REE'nin belirleyicileri ile ilgili olarak,
siddetli hiperparatiroidizm [68], yiiksek serum IL-6 [64] ve leptinin [69] artm1s REE ile iligkili oldugu
gosterilmistir. SDBY-HD'li on hastada yapilan bir ¢alismada, REE tiim oday1 kapsayan bir indirekt
kalorimetre kullanilarak dl¢iilmiistiir [65]. Olgiimler siirekli olarak yapilmistir: HD'den 2 saat dnce,
4 saatlik HD sirasinda, HD'den 2 saat sonra ve 12 saatlik agliktan sonra diyaliz olmayan bir giinde
ayr ayr1. Kontrol denekleri olarak yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi acisindan eslestirilmis saglikl
goniilliiler kullanilmistir. Hastalar diyaliz olmayan giinde kontrol deneklerine kiyasla anlamli
derecede daha yiiksek REE'ye sahipti. HD prosediirii sirasinda REE daha da 6nemli 6l¢iide artmistir
[65]. Bu ¢alismalardan, SDBY-HD hastalarinda REE'nin ¢ogunlukla kontrollerinkine benzer oldugu,
ancak diyaliz prosediirlerinin, inflamasyonun ve siddetli hiperparatiroidizmin artan enerji

harcamasindan sorumlu olabilecegi 6zetlenebilir.
2.2.2.2.Glikoz Metabolizmasi

Insiilin direnci, kronik bobrek hastaliginin (KBH) bir 6zelligidir. KBH ile iligkili insiilin direncinin
mekanizmalar1 tam olarak anlagilamamistir. Bunlar arasinda, gluko-diizenleyici peptitlerin (insiilin,
glukagon, adrenalin) renal yikiminin eksikligi ve iiremik toksinlerin varligi savunulmustur. Asidoz
da insiilin direncinin bir nedenidir [43]. Diyabetik olmayan SDBY-HD hastalarinda insiilin duyarlilig1
sistemik inflamasyonla negatif, total plazma ghrelin ile pozitif iliskilidir ve ghrelinin insilin

duyarliligin1 korumada potansiyel bir rolii oldugunu diisiindiirmektedir [70].

KBH'de insiilin direnci esas olarak oksidatif olmayan glikoz metabolizmasiyla, yani glikojen seklinde
depolanmasityla ilgilidir [60, 71]. Sonug olarak, SDBY-HD hastalarinda karakteristik olarak aglik
metabolizmas1 hizlanmistir: 12 saatlik agliktan sonra, yag oksidasyonu SDBY-HD hastalarinda
REE'ye protein dis1 katkinin iicte ikisini olustururken, kontrollerde sadece yarisini olusturmaktadir

[60, 71].

Bir diger énemli husus da (insiilin tedavisinden sonra) bobrek yetmezliginin hastanede yatan
hastalarda hipogliseminin en yaygin nedeni olmasidir [72]. KBH'de renal glukoneogenez kayb1 ve
karacigerin her kosulda 6glisemiyi saglama yeteneginin azalmasi nedeniyle kan glukozu kontrolii

bozulur [73, 74]. Ozellikle antidiyabetik ilaglarin klerensinin azalmas1 hipoglisemiye neden olabilir.
2.2.2.3.Lipid Metabolizmasi

SDBY-HD hastalarinda dolasimdaki lipidlerin ana anormalligi hipertrigliseridemidir [75]. Bu, esas
olarak lipoprotein lipaz, hepatik lipaz ve lesitin-kolesterol-aciltransferazin azalmasina bagl olarak

lipid partikiil dongiisiinde bir azalmay1 yansitir [76]. Sonug olarak, SDBY-HD'li hastalarda eksojen



uzun zincirli lipitlerin temizlenmesi trigliseritlerin (LCT) azalmis oldugu bulunmustur [77]. SDBY-
HD hastalarinda esansiyel yag asidi eksikligi de bildirilmistir [78]. Daha yiiksek bir diyet omega-
6/omega-3 oraninin zaman i¢inde kotiilesen inflamasyonla ve hemodiyaliz hastalarinda daha ytiksek

6liim riskine dogru bir egilimle iligkili goriindiigii bildirilmistir [79].

SDBY-HD'li yetersiz beslenen hastalarda, soya fasulyesi yagindan elde edilen LCT'lerle uzun siireli
intradiyalitik parenteral beslenme (IDPN) bazal plazma trigliseritlerini, kolesterolii veya fosfolipitleri
degistirmemis [80] ve lipoproteinlerde olumlu degisikliklere neden olmustur: Lp(a)'da azalma ve apo
C-Il'de artis [81]. Soya yag1 veya zeytin yagi bazli IDPN'nin bes haftalik uygulamasinin enflamatuar

ve oksidatif belirtegler lizerinde olumsuz bir etkisi olmadigi bildirilmistir [82].
2.3.Azaltilmis Fiziksel Aktivite

ESKD-HD hastalarinda karakteristik olarak kas kiitlesi, performans, dayaniklilik ve oksidatif
kapasitede azalma goriliir [83]. Tutarl bir sekilde, kas biyopsileri oksidatif kas liflerinde, yani
dayaniklilik egzersizinden sorumlu olan tip 1 liflerde azalma oldugunu gostermektedir [84].
Dolayistyla ESKH-HD hastalarinin kaslari, kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi diger kronik
hastaliklarda tanimlanan kaslara benzer [85]. Bu kronik hastalikla iligkili kas patolojisinin nedeni tam
olarak anlasilamamustir. Bununla birlikte, fiziksel aktivitenin azalmasi muhtemelen énemli bir rol

oynamaktadir.

Spontan fiziksel aktivite pedometreler kullanilarak oSlgiilmistiir. ESKH-HD'li engelli olmayan
hastalarda, giinliik aktiviteler sirasindaki adim sayisi, karsilastirilabilir saghkli bireylerin adim
sayisinin %48't kadardir. Ayrica, adim sayist hemoglobin konsantrasyonu, toplam viicut suyu ve
biyoelektrik empedans tiirevli faz acisi ile pozitif, yas ve hiicre disi1 kiitle/viicut hiicresi kiitle indeksi
ile negatif korelasyon gostermistir [86]. SDBY-HD'li 608 hastadan olusan bir kohortta, kendi
bildirdikleri fiziksel aktivite diizeyi yas uyumlu saglikli bireylerle karsilastirildiginda diisiik
bulunmustur [87]. Ayni calismada, egzersizin Oniindeki c¢esitli engellerin varligi ve saglik
personelinin proaktif olmayan tutumu, hastalarin kendi bildirdikleri fiziksel aktivite diizeylerini

onemli Ol¢iide ve olumsuz yonde etkilemistir [87].

SDBY-HD hastalarinda, haftalik enerji harcamasi yasam kalitesi ile pozitif korelasyon gdsterirken
[88], diisiik fiziksel aktivite daha yiiksek Oliim oranlar1 [89] ve kemik kiitlesinde azalma [90] ile
iligkilidir.

Deneysel ve klinik veriler, egzersizin kas enerjisi ve protein durumunu iyilestirebildigini gostermistir.

Egzersiz kas enflamasyonunu azaltir ve oksidatif kapasiteyi, tip 1 lif sayisini, GLUT-4 ile iliskili



glukoz taginmasini, insiilin duyarliligini, hiicre enerji kontroliinii ve protein dengesini artirir.
Egzersizin bu etkilerine 6zellikle NF[I[1B, PPAR'lar [1 ve [J, AMP kinaz, IgF-I ve IGF-II'nin
aktivasyonu aracilik etmektedir [91-95].

Agirlikl olarak kardiyorespiratuar dayanikliligi ve zindeligi gelistiren aerobik egzersize kiyasla,
diren¢ egitimi kas biiylimesini ve giiciinii destekler ve teorik olarak bu hasta popiilasyonunda kas
anabolizmasini tesvik etmek ve fiziksel islevi iyilestirmek igin tercih edilen egzersiz tiirii olarak
diisiiniilebilir. Ayrica, diyaliz seansi sirasinda diren¢ antrenmaninin regete edilen egzersize uyumu
artirmaya yardimci oldugunu ve HD seansinin neden oldugu artan katabolizmaya karst olumlu bir
etkisi olabilecegini 6ne siiren raporlar vardir. ESKD-HD hastalarindan alinan kas biyopsileri tizerinde
yapilan ¢aligmalar, 12 haftalik egzersiz egitiminden sonra oksidatif kapasitede iyilesme [96] ve 12 ve
24 haftalik intradiyalitik egzersizden sonra protein anabolizmasini destekleyen genlerde
transkripsiyonel degisiklikler oldugunu gostermistir [97]. Ayrica, yagsiz viicut kiitlesinde de
tyilesmeler belgelenmistir [97]. Tek kor bir RCT'de, diren¢ egitimi alan hastalarda MRG ile
degerlendirilen uyluk kas hacminde ve izometrik dinamometre ile degerlendirilen giicte artig
goriiliirken, alt viicut germe aktiviteleri uygulanan hastalarda kas kaybi1 goriilmiistiir [98]. SDBY-HD
hastalarinda dayaniklilik egitiminin pik oksijen tiiketimini, pik is hizini, dayaniklilik siiresini ve sabit
1s hizint iyilestirdigi gosterilmistir [99-101]. Egzersiz benzer sekilde insiilin duyarlili§ini, endotel
fonksiyonunu, fiziksel islevselligi ve psikolojik durumu iyilestirerek yasam kalitesinde iyilesmeye
yol agmustir [102-104]. Daha yeni bir ¢cok merkezli RKC'de, alt1 aylik evde basit bir kisisellestirilmis
ylirlime egzersizi programindan sonra alt1 dakika yiiriime testi ve bes kez oturup kalkma testinde
iyilesmeler ve kendi kendine bildirilen yasam kalitesinde iyilesmeler tanimlanmistir [105]. Fiziksel
aktivitenin, kas protein dengesi agisindan hem intradiyalitik parenteral hem de oral beslenmenin

etkinligini artirdig1 da gosterilmistir.
3.Gastrointestinal Fonksiyon ve Bobrek-Bagirsak Ekseni

Bagirsak mikrobiyotasindaki bozulmalarin yani sira bagirsak bariyerinin gecirgenliginin artmasinin,
SDBY-HD hastalarinin  kronik enflamatuar durumunun patogenezinde onemli bir rol
oynayabilecegine dair giicli kanitlar mevcuttur [54-56]. Bagirsak mikrobiyotasi konagin
beslenmesini, metabolizmasini, fizyolojisini ve bagisiklik fonksiyonunu etkiler [54-56]. Tercihli
metabolik yollarma bagli olarak, bagirsak bakterileri sakkarolitik (tercihli karbonhidrat
fermantasyonu) veya proteolitik (tercihli protein fermantasyonu) tiirler olarak siniflandirilabilir.
Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi sakarolitik tiirler kompleks polisakkaritleri monomerik
sekerlere ve ardindan kisa zincirli yag asitlerine (asetat, propiyonat, biitirat) hidrolize eder [54, 55].

Ote yandan proteolitik bakteri tiirleri (6rnegin Clostridium ve Bacteroides tiirleri) potansiyel olarak



toksik maddeler (amonyum, tiyoller, fenoller ve indoller gibi) {iretir. Normalde, bobrek bu "iiremik
toksinleri" bagirsaktan emildikten sonra kolayca atar, ancak bobrek fonksiyonlarindaki azalmayla
birlikte, 6zellikle SDBY-HD hastalarinda, bunlar tutulur [54-56]. Besin mevcudiyeti, 6zellikle de
karbonhidrat ve azot substratlar1 arasindaki oran, bakteriyel metabolizmanin en Onemli
diizenleyicisidir, cilinkii sakkarolitik ve proteolitik fermantasyon derecesini modiile eder. Buna ek
olarak, SDBY-HD hastalarinin iiremik ortami, {ireaz iireten bakteriler tarafindan amonyaga
doniistiirilen iirenin bagirsaktan salgilanmasini desteklemektedir [106]. KBH/ESKH sirasinda
gelisen bu anormal ortam iiremik "intestinal disbiyoz" olarak tanimlanmaktadir. Buna ek olarak,
iireminin ve hemodiyaliz tedavisine bagli komplikasyonlarin (hipotansiyon, bagirsak 6demi ve
iskemi), bagirsak epitelyal siki baglanti proteinlerinin tiikkenmesinden sorumlu oldugu, bagirsagin
gecirgenligini artirdig1 ve endotoksinlerin, bakterilerin ve bakteri pargalarinin kan akisina gegmesini
kolaylastirdigi bilinmektedir (Tablo 6) [106]. Bagirsak durumu {izerinde varsayilan etkisi olan ¢esitli
Onlemler, liremik toksinlerin iiretimi veya konsantrasyonu iizerindeki etkileri acisindan yakin
zamanda test edilmistir. Bunlar arasinda prebiyotikler, probiyotikler, sinbiyotikler ve bagirsak
sorbentleri yer almaktadir. Bu konudaki son veriler, hastalarin prebiyotikler, probiyotikler ve
sinbiyotiklerle tedavi edilmesinin {iremi ve SDBY-HD'de kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite ile
baglantili olan proteine bagli tiremik soliitlerin serum seviyeleri iizerinde olumlu etkileri oldugunu
gostermektedir (inceleme i¢in bkz. ref [54]). Bir bagirsak sorbenti olan AST-120'nin kullanimi,
tireminin neden oldugu kolon epitelyal siki baglanti bozulmasim iyilestirirken [108], SDBH
olaylarin1 ve diger bobrek sonuglarini azaltabilmis ve indoksil siilfat seviyelerini diizeltebilmistir

[107].

Tablo 6

KBH/ESKH-HD'nin bagirsak sistemi iizerindeki etkileri

Etkileri Mekanizma
1. Diyet lifi aliminda azalma Onggoriilen potasyum ve fosfor kisitlamalari
meyve, sebze ve tam tahilli karbonhidrat

tiketiminin azalmasina neden olmaktadir

2. Uzamis kolonik gecis siireleri (kabizlik) Multifaktériyel: diyaliz yontemi, yasam tarzi,

hareketsizlik, fosfat baglayicilar, diyet




3. Proteolitik bakteri tiirleri i¢in mevcut

protein miktarinin artmasi

4. Kolon mikrobiyotasindaki degisiklikler

5. Patojenik bakterilerin tercihli biiyiimesi

6. Bagirsagin epitelyal bariyer fonksiyonunun

kaybi

kisitlamalari, diisiik s1vi alimi, primer bobrek

hastaligt ve komorbiditeler (diyabet, kalp

yetmezIligi, malniitrisyon, serebrovaskiiler
hastalik)
Uremide protein asimilasyonu bozulur.

Kolonda bulunan karbonhidrat ve nitrojen
arasindaki oranin azalmasi, fenoller ve indoller
toksik ile

gibi son {rlinlerin  olusumu

proteolitik tiirlerin gcogalmasini artirir

Artan kan amonyak konsantrasyonlarina bagh
luminal pH degisiklikleri.

flac tedavisi (antibiyotikler, fosfat baglayicilar,
antimetabolitler vb.)

Antibiyotik kullanimi ve oral demir takviyesi.

ureminin neden oldugu bagirsak epitelyal siki
baglanti proteinlerinin tiikenmesi, hemodiyaliz
komplikasyonlar1  (hipotansiyon, bagirsak
O0demi ve iskemi), iiremiye Ozgii sistemik
pihtilasma degisikliklerinin neden oldugu

mikro kanamalar

4. SDBY-HD'li Hastalarda Beslenme Degerlendirmesi

PEW'in prognostik etkisi goz oniine alindiginda, SDBY-HD hastalarinin beslenme durumu diizenli

olarak degerlendirilmelidir [109].

4.1. Klinik Degerlendirme

Beslenme goriismeleri, besin aliminin yetersizligini aramak ve diizeltmek icin yilda iki kez

yapilmalidir. Kuru viicut agirhigi kaybi, kotii sonuglarla iliskilidir [110]. Viicut kitle indeksi (VKI)




aylik olarak hesaplanmalidir. Diger kronik hastaliklarda oldugu gibi, VKI uzun vadeli sagkalim ile
pozitif korele edilir [111]. Bununla birlikte, VKi'nin degerlendirilmesine ek olarak, viicut
kompozisyonu da degerlendirilmelidir, ¢iinkii sarkopenik obezite varlig1, normal bir VKi'nin diisiik
kas kiitlesi ve fazla yag dokusunu gizleyebilecegi bir durumdur ve CKD ve ESKD-HD'de uzun vadeli
sagkalimi olumsuz etkiler [114, 115].

4.2. Serum Proteinleri

Serum albiimin ve transtiretin, inflamasyon, karaciger fonksiyonu, hidrasyon durumu, cinsiyet ve yas
gibi beslenme dis1 parametrelerden etkilenir [116, 117]. Bununla birlikte, ESKD-HD gibi kronik
olarak tiikenmis hastalarda, bu serum proteinleri ayni zamanda protein alimimi ve beslenme
durumunu da yansitir [2, 4, 118]. Serum albiimin ve transtiretin bir HD seansindan 6nce 6l¢iilmelidir.
Serum albiimin, normalize edilmis protein azot goriiniimii (nPNA), kas kiitlesi, serum kolesterol ve
transtiretin ile pozitif korelasyon gosterir [4] ve bagimsiz bir sagkalim belirteci olarak kabul edilir
[10, 12, 119]. Serum transtiretin, transtiretin-retinol-baglayici-protein-retinol kompleksinin
metabolizmasiyla iliskilidir ve bobrek yetmezliginde serum konsantrasyonu artar. Sonug olarak,
serum transtiretin, istikrarlt bobrek fonksiyonunun varliginda sadece bir beslenme belirteci olarak
kabul edilebilir [120, 121]. ESKD-HD'li hastalarda, transtiretin genellikle beslenme durumunun
giivenilir bir belirtecidir [10-12] ve serum albliminin yar1 6mriinden daha kisa oldugu i¢in beslenme
miidahalesinin etkinligini de yansitir [122]. Serum transtiretinin 300 mg/l'den diisiik olmasi,
albiiminden bagimsiz olarak mortaliteyi gii¢lii bir sekilde ongoriir [10-12, 123]. Ayrica, beslenme
destegi ile elde edilen 30 mg/l serum transtiretin artisiyla degerlendirilen beslenme durumunda bir

tyilesme, mortalite ve morbiditeyi azaltma ile iliskilidir [122].
4.3. Ure ve Kreatinin ile Ilgili Parametreler

Normallestirilmis protein azot goriiniimii nPNA (g protein/kg/giin), pre- ve post-diyaliz plazma iire
ve lre diliisyon alani kullanilarak hesaplanabilir [124]. Stabil hastalarda nPNA, protein alimini
yansittig1 diistiniilmektedir [125, 126] ve orta hafta diyalizinden elde edilen verileri kullanarak
formiillerle hesaplanabilir (Kutu 1) [124]. nPNA, kas kiitlesi, serum albiimin ve transtiretin ile
iliskilidir. Optimal nPNA degerleri 1.2 ila 1.4 g/kg/giin arasindadir. 1 g/kg/giinden diisiik nPNA
degerleri, artmis hastaneye yatig ve mortalite oranlart ile iliskilidir [9, 127, 128].

Pre-diyaliz kreatinin, kas kiitlesinin bir gostergesidir. Serum kreatinin konsantrasyonu veya diyalizat
icindeki kreatinin miktariyla kas kiitlesinin (LBM) tahmin edilmesi i¢in birka¢ algoritma
gelistirilmistir [ 129, 130]. Bununla birlikte, bu denklemler genellikle LBM'yi yanlis tahmin eder veya

asir1 tahmin eder ve LBM veya kas kiitlesinin degerlendirilmesi i¢in bagka bir yontemin mevcut



olmadig1 bir baglamda kullanilmalidir; ayrica, referans degerlerin olmamasi sadece zaman iginde
viicut kompozisyonunun intra-bireysel degerlendirmesine izin verir. Kreatinin kinetigi, bilgisayarl
tomografi ve antropometrik 6l¢iimle degerlendirilen kas kiitlesi ile iliskili oldugu gosterilmistir [131].
Ek olarak, baska bir calisma, pre-diyaliz, interdialitik degisim ve haftalik kreatinin klirens

diizeylerinin bagimsiz mortalite belirleyicileri oldugunu gostermistir [131-133].

Yine de, ¢cok yliksek veya ¢ok diisiik et tiikketimi ve/veya kreatin takviyeleri bu 6l¢iimiin dogrulugunu

etkileyecektir.
Kutu 1

nPNA'nin tahmini icin hafta ici denklemi [124]

Esitlik 1. Cok az veya hig idrari olmayan hastalar igin (24 saatlik idrar ¢ikigi<200 ml.
NPNA = BUN/ (25.8+1.15*KtW/KtW)+0.168

BUN degeri diyaliz 6ncesi deger ise mg/dl; KtV tek 6lgim havuzu Kt/V*.

Esitlik 2. Residual idrar ¢ikigi >200 ml/24 saat:

nPNA= BUN/(25.8+1.15*KtV+56.4/KtV)+0.168 + (UUN+150/(ID araligi*Viicut agirhigr))
BUN deperi diyaliz 6ncesi ise (mg/dl), KtV tek havuz Kt/V;

UUN 24 saatlik idrar iresi; ID ise diyaliz siiresi (saat); BW kuru viicut agirhg

*Hemodiyaliz i¢in tek havuzlu iire Kt/V (spKt/V), tek bir diyaliz tedavisi tarafindan saglanan kiigiik
molekiil uzaklastirma yeterliliginin bir dl¢iisiidiir, burada K diyalizor iire klirensi, t tedavi siiresi ve
V hastanin iire dagilim hacmidir. spKt/V, tek bir hemodiyaliz tedavisinden 5 parametre ile tahmin
edilebilir (Pre HD viicut agirlig1 [PreWt], post HD viicut agirligi [PostWt], pre-HD kan iire azotu
[PreBUN], post-HD kan iire azotu [PostBUN] ve tedavi siiresi [t]). Bu formiil, boyle bir hesaplamay1
temsil eder: spKt/V = — In [(PostBUN/PreBUN) — (0.008 x t/60)] + [4 — (3.5 x PostBUN/PreBUN)]
X [(PostWt — PreWt )/PostWt][134].

4.4. Viicut Kompozisyonu Degerlendirmesi

Bio-empedans analizi (BIA), ESKD-HD hastalarinda viicut kompozisyonu Ol¢limleri igin
dogrulanmistir [135-138]. HD prosediiriine bagli olarak su ve iyon bolmelerindeki degisiklikler
nedeniyle, baslangicta BIA'nin ideal olarak interdialitik bir giin i¢inde yapilmasi gerektigi

diistiniilmiistiir. Bununla birlikte, BIA'nin diyalizden 6nce, diyalizden 15 dakika ve 2 saat sonra



yapildiginda giivenilir 6lgtimler bildirilmistir [139, 140]. BIA'dan elde edilen temel bilgi, toplam
doku s1v1 igerigi olup, toplam viicut suyu ve hiicre kiitlesiyle esdegerdir. Son zamanlarda, BIA'nin
yerini aragtirma ve klinik uygulamada daha dogru tahminler sagladigi kabul edilen biyoelektrik
empedans spektroskopisi (BIS) almistir [ 141]. BIS'nin avantaji, genellikle 1 ila 4 frekans kullanirken,
BIS'min 5 ila 1000 kHz arasinda bir frekans araligi kullanmasidir. Daha diistik frekanslarda akim
sadece hiicrelerin etrafindan gegerken, daha yiiksek frekanslarda akim hiicre zarlarindan geger,
ekstraseliiler su (ECW) ve intraselliiler su (ICW) nin kesin bir degerlendirmesine izin verir. BIS daha
sonra, LBM (kas kiitlesi), FM (yag kiitlesi), TBW (toplam viicut suyu) ve ICW (intraselliiler su)
tahmin etmek i¢in 3 boliimli bir model temelinde denklemler kullanir. Yine de, tiim viicut manyetik
rezonans gorilintiileme (MRI) ile iyi bir korelasyona sahip olmasina ragmen, tek bir hastada kas
kiitlesini tahmin etmede hassasiyet diistiktiir ve hidrasyon durumundan biiytik dlgiide etkilenir [142],
yontemin standartlastirilmasini gerektirir. Yontemin daha giivenilir ve tekrarlanabilir olmasini
saglamak ic¢in, BIA'nin hidrasyon durumunu degerlendirmek ve kuru agirligi belirlemek icin
kullanilmast durumunda, 6l¢iimlerin HD tedavisi dncesi ve sonrasinda yapilmasi onerilir; BIA'nin
kas kiitlesini degerlendirmek i¢in kullanilmasi durumunda, dlgiimler dializ seansindan 15 ila 120
dakika sonra yapilmalidir, bu sekilde hastalar kuru agirliklarina daha yakindir. Ancak, bu miimkiin

degilse, tekrarlayan dl¢iimler her zaman 6nceki 6l¢iimlerle ayni kosullar altinda yapilmalidir.

Su anda, DEXA, ESKD-HD'li hastalarda viicut kompozisyonu degerlendirmesi i¢in referans
yontemdir. DEXA tarafindan 6lgiilen kas kiitlesi, serum kreatinin, kol kas ¢evresi ve el kavrama giicii
ile iligkili oldugu gosterilmistir [143]. DEXA verilerinin CKD ve ESKD-HD'li diyabetik hastalarin
viicut kompozisyonu takibinde 6nemli oldugu gosterilmistir [47, 144]. DEXA'nin ana sinirlamast,
hiicre i¢i ve hiicre dis1 suyu ayirt edememesidir; aslinda, DEXA, LBM'nin siirekli %73'lik bir
hidrasyona sahip oldugunu varsayar, bu da sivi dengesizligi durumunda LBM'nin altinda veya
iistlinde tahmin edilmesine neden olur. Bu smirlama, 6lglimlerin daha kuru agirliga daha yakin
kosullarda standartlastirilmasiyla ¢oziilebilir. Bununla birlikte, DEXA tarafindan degerlendirilen
viicut kompozisyonu, kronik HD'deki hastalarda fiziksel islevsellikle iligskilendirilmistir: daha fazla
yag dokusu olan hastalarin daha diisiik islevsellik yetenegi vardir, oysa daha yiiksek kas kiitlesi, daha
1yi fiziksel fonksiyon ve yasam kalitesi ile iligkilidir [145]. Sarkopeni tanimiyla ilgili uzlas1 bildiriler,
fonksiyon ve hareketlilikle daha iyi iliskili olan kol ve bacaklarin ince yumusak dokusunun (ALST)
degerlendirilmesi i¢in DEXA'nin kullanilmasin1 6nermektedir, tiim viicut LBM yerine [146-151].

Son zamanlarda, bobrek hastalarinda dort basli kas iskelet kas kiitlesinin degerlendirilmesi i¢in
ultrason kullanim lizerine ¢aligmalar yapilmistir. Ultrason, diyaliz iinitelerinde genis 6l¢iide bulunur,

giivenli, invaziv olmayan ve diyaliz seansi sirasinda kolayca uygulanabilir. Ayrica, ultrason



metodolojisi uzman personel (6rnegin radyologlar) gerektirmez ve uygun egitimden sonra herhangi
bir klinisyen tarafindan uygulanabilir. Dort basli kas iskelet kasinin nicel (kesitsel ¢ap ve alani
degerlendirerek) ve nitel (kas ekojenisitesini degerlendirerek) degerlendirmesine olanak saglar.
Mevcut veriler, bobrek hastalarinda metodolojinin yiiksek intra ve inter-giivenilirligini [152-154] ve
CT ile dogrulandigim1 gostermektedir [155]. Ayrica, ESKD-HD'li hastalarin dort bash kas kas
kiitlesinin degerlendirilmesi, hastalarin BMI ve MIS skoru tarafindan siniflandirildiginda daha kotii
beslenme durumu olan bireyleri belirlemek i¢in kullanilabilir [153]. Mevcut veriler ayrica,
Ol¢iimlerin diyaliz Oncesi ve sonrasinda yapildiginda fark bulunmadigindan, dl¢timlerin diyaliz
seanslaria gore tutarl bir zamanda yapilmasina gerek olmadigini 6nermektedir [152, 153]. Bu kadar
umut verici sonuglara ragmen, diisiik kas kiitlesinin tanisi i¢in kas ultrasonunun referans bir yontem
olarak kabul edilmeden once daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir, ¢linkii net bir sekilde tanimlanmis
evrensel kabul edilen kesim degerleri hala eksiktir. Bununla birlikte, kas ultrasonu, kronik diyalizdeki

hastalarin kas kiitlesinin uzun siireli izlenmesi i¢in faydal olabilir.

BT taramasi, sarkopeni teshisi i¢in Onerilen potansiyel bir altin standart tekniktir [151]. Bu
goriintiileme tekniginin avantajlari, X 1sinlarinin zayif yumusak dokular ile yag dokusu arasindaki
bilinen farkliliklara dayali olarak yag ve kas kiitlesi arasindaki farki ayirt etmeyi miimkiin kilan
yiiksek kaliteli gortintiiler elde etme olasiligidir. Ayrica, iskelet kas kiitlesinde infiltrasyon eden yag
dokusunun miktarim tespit etmek ve kas kalitesi hakkinda bilgi saglamak da miimkiindiir. CT,
tyonlastirict radyasyon kullandigi ve pahali oldugu icin, CT tabanlhi viicut kompozisyon analizi
genellikle arastirma ortaminda sinirhidir. Son zamanlarda, klinik nedenlerle yapilan karm CT'si,
ticlincii lomber omur seviyesinde (L3) drneklendirilen kas kiitlesindeki degisiklikleri degerlendirmek
ve izlemek i¢in farkli klinik ortamlarda kullanilmistir [151, 156, 157]. CKD/ESKD ortamina 6zgi
¢ok az calisma yapilmis olsa da, mevcut veriler, L3 omur seviyesindeki CT taramalariyla
degerlendirilen diisiik karin kas alaninin, 212 hastanin bir kohortunda bagimsiz olarak mortaliteyi
Oongordiigiinii  gostermektedir [158]. Benzer sonuglar diyaliz disi CKD popiilasyonunda da

bulunmustur [159].
4.5. Kas Fonksiyonunun Degerlendirilmesi (Kas Giicii ve Fiziksel Performans)

Kas fonksiyonunun degerlendirilmesi, HD gegiren hastalarda beslenme durumunun
degerlendirilmesinin baska bir 6nemli parcasidir. Sarkopeni tanisinda temel bir parametre olarak, kas
giicii yashlarda kas kiitlesinden daha k&tii sonuglar: tahmin etmede daha iyi gibi goriinmektedir [160].
Mliskili olsa da, kas kiitlesinin kayb1 ve kas giiciiniin kayb1 ayn1 hizda meydana gelmez ve yash
bireylerde yapilan uzunlamasina c¢alismalar, kas giiciinlin kas kiitlesinden daha hizli azaldigini

gostermektedir [161, 162]. HD hastalarinda, kas lifi atrofisi [162] ve kas yag infiltrasyonu [164, 165]



gibi diger faktorler diisiik kas giicliniin etiyolojisinde yer almaktadir. Dahasi, diisiik kas giicii,
tagmabilir bir el tipi dinamometre kullanilarak hastanelerde ve diyaliz {initelerinde kolayca
taranabilir. HD hastalar1 i¢in belirli bir kesme degeri gelistirilmemis olmasina ragmen, sarkopeni
tanist i¢in mevcut operasyonel kriterler, erkekler i¢in 27 kg ve kadinlar i¢cin 15 kg esiginin

uygulanmasini 6nermektedir [151].

Kas performansinin degerlendirilmesi, kas fonksiyonunun bagka bir parametresi olan EWGSOP
kilavuzlarina gore sarkopenik durumun siddetini tanimlamak ic¢in su anda kullanilmaktadir [151].
Alt1 dakikalik yiirtime testi, yliriime hiz1 ve kisa fiziksel performans testi (SPPB) ile degerlendirilen

azalmis kas performansi, CKD'de mortalite ile bagimsiz olarak iliskilidir [166].
4.6. Beslenme Durumu izleme I¢cin Oneriler

Beslenme parametrelerinin takibi, beslenme miidahalesi gerektiren yetersiz beslenen hastalarin tespit
edilmesi i¢in zorunludur. Tablo 7, ESKD-HD hastalari i¢in dnerilen takip kilavuzlarinin bir 6zetini

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

Tablo 7

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

Beslenme parametresi Aralik (aylar)
Beslenme goriismesi 6-12

Viicut kitle indeksi (VKI) 1

nPNA 1-3

Viicut kompozisyonu 3-6

Kasitsiz kilo kaybi 3-6

Kas fonksiyonu 3-6

Serum albumin 1-3

Serum transtiretin (prealbumin) 1-3

Dengesiz ve yliksek riskli hastalar daha kisa araliklarla izlenmeyi gerektirebilir. Orta vadeli prognozu
etkileyen ciddi PEW, BMI'nin 18 kg/m2'nin altina diismesi, 6 ay i¢inde %10'dan fazla kilo kayb1 ve
malniitrisyonun protein belirteglerinin degisimi olan serum albiimin < 38 g/I, transtiretin < 300 mg/1

ile tespit edilebilir [2].

5. Beslenme Gereksinimleri



5.1. Enerji Gereksinimleri

Bobrek hastaligi olan hastalarda enerji metabolizmasi degisebilir. Bu nedenle, yeterli enerji aliminin

Protein Enerji Israfi'm 6nlemek icin gereklidir.

HD tedavisi goren hastalarda yapilan ¢aligmalar, giinlik 30-35 kcal/kg enerji aliminin nétr azot
dengesi ve beslenme durumunu korumak icin yeterli oldugunu gostermektedir [6]. Bununla birlikte,
yas, cinsiyet ve serbest yag kiitlesi gibi klasik belirleyicilerin 6tesinde bir¢ok faktér enerji
harcamasinda rol oynamaktadir. Hemodiyalizde, bu faktorler hiperparatiroidizm, hiperkalemi ve
kronik inflamasyonu igerir ve enerji regetesi, genel saglik hedefleri ve kilo korumasi agisindan
dikkate alinmalidir. Uluslararasit oneriler Tablo 8'de Ozetlenmistir. Birgok tanimlayict c¢alisma,
genellikle 22-24 kcal/kg/giin olarak diisiik enerji alimlarini bildirmistir, bu da Protein Enerji Israfi'na
katkida bulunabilir. Kalori alimi, glukoz metabolizmas1 ve yag temizligi anormalliklerini dikkate
almalidir. Yag, enerji aliminin %30-40"1n1 olusturmalidir. Plazma serbest karnitin diigiikse, karnitin

eklenmesi (glinliik 0.5-1 g) onerilmistir.
Tablo 8

Rutin hemodiyalizdeki yetiskin hastalarda protein ve enerji saglanmasi icin oneriler [6, 109,
124, 167, 168]. ESPEN: Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi. NKF: Amerikan
Ulusal Bobrek Vakfi. EBPG: Avrupa en iyi uygulama kilavuzlari.

ESPEN NKF EBPG KDOQI
Protein alimi | 1.2-1.4 1.2 (> 50% | =11 1.0-1.2
(g/Kg/giin) HBV)
Enerji alimi | (>50% HBV) < 6> 60y: 300y: | 30-40 yas | 25-35 yas araligina,
(Kcal/Kg/giin) 35 araliina, cinsiyete, aktiviteye
cinsiyete  ve | g eslik eden
aktiviteye gore .
e e hastaliklara gore
ayarlanmis. . o
duzenlenmistir.

5.2. Protein Thtiyaclar

Saglikl1 yetiskinler i¢in proteinin ortanca gereksinimi, iyi kalitede proteinin 0.65g/kg/giin oldugu

tahmin edilmistir ve 6nerilen beslenme alimi (97.5. persentil) 0.83 g/kg/giin'diir. Bu 6neri, ileri yash



yetigkinler i¢in sorgulanmustir ¢iinkii ileriye doniik c¢alismalar, daha yiiksek protein alimlarinin
saglikll yaslilarda kas kiitlesinin daha iyi korunmasina yol agtigin1 géstermistir ve su anda 1.0-1.2
g/kg/giin Onerilmektedir [169]. ESKD-HD hastalarinda nétr veya pozitif bir azot dengesi, 1.0 g
protein/kg/giin aliminda olusabilir [170, 171], ancak NKF [124], ESPEN [167, 168], EBPG [109] ve
son giincellenen KDOQI kilavuzlar [6], genel olarak daha yiiksek bir protein aliminin, 1.1 ila 1.4
g/kg/glin, hem gen¢ hem de yasli HD hastalarinda genellikle gerektigini 6nermektedir.

5.3. Mikrobesin Gereksinimleri

Bazi kanitlar, CKD/ESKD hastalarinin muhtemelen mikrobesin eksikligi yasadigini gostermektedir.
ESKD'de mikrobesin eksikliginin yaygin nedenleri, vitamin agisindan zengin yiyecekleri sinirlayan
diyet kisitlamalari, besin kaybina katkida bulunan diyaliz islemi, vitamin emiliminde sorunlar ve
belirli ilaglarin kullanimidir. Bu nedenle, ¢oklu vitamin takviyeleri sik sik recgete edilir. Bununla
birlikte, rutin ¢oklu vitamin veya mikrobesin takviyesinin faydali olup olmadigin1 gdsteren veriler
hala sinirlidir. ESKD-HD hastalarinda en sik goriilen eksiklikler, suyla ¢6ziinen vitaminler [172-180]
ve D vitamini [181]'dir. Folik asit ve diger B kompleks vitaminleri konusunda, en son KDOQI
kilavuzlari, klinik belirtiler ve semptomlara dayanarak Ozellikle folat ve B12 vitamini
eksikligi/yetersizligi i¢in B vitamini takviyesi onermektedir [6]. Serum plazma folat diizeyleri son
zamanlardaki beslenmeyi yansittigindan, eksiklik yalnizca tekrarlayan Olgiimlerden sonra teshis
edilmelidir. Ote yandan, folat eksikligi 4 ay boyunca kirmiz1 kan hiicresi iceriginde diiser ve serum
folat diizeylerinden daha fazla folat durumunu yansitir. Asir1 folat takviyesi ¢inko emilimini
engelleyebilir ve ayrica B12 vitamini eksikligi belirtilerini maskeleyebilir. Bu baglamda, folat
takviyesi diisiiniiliiyorsa serum B12 vitamini degerlendirmesi gerekebilir [6]. Onerilen folat
takviyesi, genel niifus icin giincel alim Onerilerine dayanmalidir. Enfeksiyon, cerrahi ve inflizyon

yoluyla biiylik miktarda glukoz, tiamin ihtiyacin1 artirabilir.

Vitamin C ile ilgili olarak, ¢alismalar vitamin C eksikliginin HD hastalarinda yaygin oldugunu
gostermektedir (%40-44) [182, 183], ancak asir1 vitamin C takviyesi durumunda toksisite endisesi
olabilir, hiperoksalamiyi kotiilestirme [ 184] ve plazma malondialdehit seviyelerini artirma [ 183] gibi.
Bununla birlikte, vitamin C seviyelerinin degerlendirilmesi, takviyeyi baslatma veya kesme kararin
vermek i¢in en dnemlidir. Bu baglamda, vitamin C takviyesi, erkekler i¢cin en az 90 mg/giin, kadinlar
icin ise en az 75 mg/glin Onerilen alimi karsilamak i¢in yeterli olmalidir [6]. Vitamin D, serum
kalsiyum, fosfor ve paratiroid hormon seviyelerine gore verilmelidir. Rutin vitamin E takviyesi,
vitamin toksisitesi potansiyeli nedeniyle dnerilmez, bu durumda hemorajik inme riskinin artmasi ve

trombosit agregasyonunun bozulmasi riski vardir [6]. Takviye uygulamasi, hastalarin diyet alimu,



beslenme durumu, ila¢ kullanimi, eslik eden hastaliklar ve kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii dikkate

alinarak yapilmalidir ve > 400IU vitamin E dozlar1 6nerilmez [6].

Rutin HD 6nemli 6l¢iide iz element kaybina neden olmaz. Bununla birlikte, semptomatik tiikenmis
hastalarda ¢inko ve selenyum takviyesi faydali olabilir ve 6nerilen alimlar genel niifus i¢in 6nerilere

dayanmalidir [6].
5.4. Fosfat ve Potasyum Alimi

Fosfor alimi, serum fosfat seviyelerini normal aralikta tutmayi hedefleyerek sinirlanmalidir
(KDOQI). Fosfor ve protein, ortalama olarak 10-13 mg fosfor/g protein oraninda besinlerde birlestigi
i¢in, yeterli protein alimina sahip olan ¢ogu ESKD-HD hastasi, serum fosfat seviyesinin artmasini
onlemek i¢in fosfat baglayicilarina ihtiya¢ duyacaktir. Bobrek diyetisyeninin tavsiyesi, fosfor
acisindan diisiik ve protein agisindan yiiksek yiyecekleri se¢gmek i¢in yardimci olacaktir [185].
ESKD-HD hastalarinda daha yiiksek fosfor alimlar1 ve fosfor-protein oranlari, serum fosfor, fosfat
baglayicilar ve diyet protein, enerji ve potasyum alimlari i¢in diizeltmeler yapildiktan sonra bile 6lim

riskinin artmasiyla iligkilendirildi [186].

CKD/ESKD hastalarinda, potasyum homeostazi ve atiliminda (yani adrenerjik sistem, insulin,
aldosteron ve idrar temizligi gibi) yer alan mekanizmalar bozulmus durumdadir ve hiperkalemi
onemli bir endisedir. Beslenmeyle alinan potasyumun serum potasyum seviyeleri iizerindeki etkisine
dair kanitlar sinirlidir ve 6zellikle ilaglar, asit-baz kontrolii, hidrasyon durumu ve kusma, ishal ve
kanama gibi gastrointestinal sorunlar gibi bir¢cok diger faktdr serum potasyum seviyeleri lizerinde
onemli etkilere sahiptir. Su anda, son giincellenen KDOQI kilavuzlari, beslenme kisitlamalarinin
hastanin bireysel ihtiyaclarma ve serum potasyum seviyelerine dayandigini Onermektedir [6].
Bununla birlikte, hiperkalemi tedavi edilirken, beslenme alimindan baska olas1 katki faktorlerinin
belirlenmesi ve meyve ve sebzelerin yasaklanmasi yerine, hastanin diyetindeki potasyumun en
onemli kaynaklarmi belirlemek amaciyla beslenme goriismeleri yapilmasi Onerilir [6]. Diisiik
potasyum igerigine sahip, ancak lif agisindan zengin meyve ve sebzeler Onerilmelidir. Ayrica,
potasyum katki maddeleri iceren ultra islenmis gidalarin kullaniminin sinirlanmasi konusunda
hastalarin egitilmesi onemlidir, ¢iinkii bunlarin biyoyararlanimi daha yiiksektir. Son olarak,

sebzelerin kaynatilmasi, potasyum icerigini 6nemli 6l¢iide azaltabilir.
6. Beslenme Destegi Yontemleri

ESKD-HD hastalarinda beslenme destegi, spontan alim, oral takviye, intradiyalitik parenteral

beslenme (IDPN) ve enteral beslenme konusunda beslenme danismanligi icermektedir. Beslenme



destegi, metabolik etkinlik, beslenme kazanci ve sonug faydasi agisindan degerlendirilmelidir. Hem
oral takviye hem de IDPN'nin diyaliz sirasinda protein metabolizmasini iyilestirmek i¢in etkili oldugu
acikca gosterilmistir. Bir ¢apraz ¢calismada, ESKD-HD'li diyabetik olmayan malniitrisyon olmayan
hastalar, iki interdialitik giin ve iki ayr1 diyaliz seans1 sirasinda test dgilinleriyle (protein 46.2g,
karbonhidrat 63g, yag 75g) ve test Ogiinleri olmadan incelendi [187]. Tim viicut protein
metabolizmasi, L-(1-13C) valin ile primer siirekli infiizyonla incelendi. Hem interdialitik giinlerde
hem de diyaliz seanslarinda, oral takviye negatif bir tiim viicut protein dengesini pozitif bir protein
dengesine doniistiirdii. Benzer sekilde, malniitrisyon olmayan hastalarda, L-(1-13C) l6sin ve L-(ring-
2HS) fenilalanin siirekli inflizyonu sirasinda tiim viicut ve 6n kol protein metabolizmasinin
incelendigi bir ¢aligma, IDPN'nin hem tiim viicutta hem de 6n kol bdlgesinde protein katabolizmasini

azaltabilecegini ve protein sentezini iyilestirebilecegini gosterdi [187].

ESKD-HD'li hastalarin 6nerilen yonetimi birkac uzlagi metninde ele alinmistir [1, 6, 109, 167, 168].
Bu, bir diyetisyen tarafindan danigsmanlik, oral besin takviyeleri, IDPN ve tiip beslenme yoluyla
enteral beslenmeyi igerir. Beslenme destegi stratejisi konusunda, hem oral takviye hem de IDPN'nin
sadece 7 ila 10 kcal/kg/giin ve 0.3 ila 0.4g protein/kg/giin esdegerini saglayabilecegi vurgulanmalidir.
Bu nedenle, oral takviye ve IDPN, spontan oral alimlar zaten en az 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/giin

oldugunda dnerilen protein ve enerji alimlarina ulasmay1 miimkiin kilar [189].
6.1. Beslenme Danismanhgi

Beslenme desteginin ilk adimi olan diyet danigsmanliginin, beslenme durumunu iyilestirdigi
bildirilmistir [189]. Erken ve diizenli diyet danismanligi, ESKD'de PEW'nin 6nlenmesi ve tedavi
edilmesi i¢in ilk ve en maliyet etkili miidahaledir [6, 191]. Hemodiyalizin baslangici, 6nceki sinirl
rejimlere kiyasla beslenme ihtiyaglarinda degisikliklerle birlikte gelir [26, 192]. Bu nedenle, PEW'ye
yol acabilecek yanlis beslenme aligkanliklarini (6rnegin azalan protein alimi) 6nlemek igin saglik
ekibi tarafindan erken ve bireysellestirilmis bir miidahale gerekmektedir [193]. Bu veriler, diyabet
hastalarinda spontan alimlar1 nicelendirmek ve ayarlamak, oral takviyeleri uyarlamak i¢in diizenli

(yilda iki kez) diyetisyen miidahalesine ihtiya¢ oldugunu savunmaktadir.
6.2. Oral Besin Takviyeleri

Oral besin takviyesi (OBT), sadece diyet danigsmanlig1 yetersiz kaldiginda beslenme miidahalesinin
ilk adimin1 temsil eder. ESKD-HD'li hastalarda ¢esitli OBT'ler test edilmistir, bunlar amino asitlerin,
proteinin veya glikoz polimerlerinin izole edilmis uygulamasini veya protein ve enerji takviyeleriyle
iligskilendirilmis olanlar1 igerir ve giinliik olarak 200-600 kcal ve 8 ila 25g protein saglar. 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 giiven araligi, 0.37-4.18) artis gostermistir [194].
Malniitrisyonlu hastalarda yapilan alt1 kontrollii ¢alisma, oral takviyenin beslenme parametreleri
lizerinde olumlu bir etkisi oldugunu bildirmistir [30, 195-199]. Ilging bir sekilde, oral takviye
sirasinda Karnofsky performans olgeginde [122, 199] ve spontan beslenmede iyilesmeler de

bildirilmistir [30].

ONS tiiketiminin optimal zamanlamasinda {i¢ 6nemli nokta géz dniinde bulundurulmalidir: 1) besin
takviyesi yapmak ve besin yerine koymamak; 2) gece aglik siiresini ge¢ bir aksam OBT'si ile
kisaltmak; 3) diyaliz kaynakli negatif protein dengesini azaltmak. Bu mantig1 dikkate alarak, OBT
icin agagidaki zamanlama Onerilebilir: kahvaltidan bir saat sonra, 6gle yemeginden bir saat sonra,
aksam gec saatlerde (6rnegin 9:00, 14:00, 22:00) ve her diyaliz isleminin ilk saatinde. Bobrek spesifik
takviyeler, standart ticari preparasyonlara kiyasla baz1 avantajlar saglayabilir, ¢linkii daha yiiksek
kalorik yogunluga (1.5-2 kcal/ml) ve artmis protein icerigine (75-81 g/l) sahiptir ve fosfor/protein

orani (mg P/g protein) acisindan potasyum, sodyum ve fosfor icerigini azaltmstur.
6.3. Intradialitik Parenteral Beslenme (IDPN)

IDPN genellikle haftada ii¢ kez dongiisel olarak verilen PN'dir ve diyaliz devresinin vendz hatti
aracilifiyla uygulanir. ISRNM uzlasisi tarafindan 6nerilmistir ve haemodiyaliz tedavisi goren, PEW
tanis1 konmus veya PEW riski olan hastalarda spontan besin alimini tamamlamak i¢in son ¢are olarak
onerilir, ONS ile uyum diisiik oldugunda veya tolere edilemediginde [193]. lyi tolere edilmesini
saglamak i¢in asagidaki teknik kurallar Onerilmistir [200]: a) Serum trigliseridleri >300 mg/dl
(yaklasik 3 mmol/l) ise IDPN baslatmayin; b) Serum glukoz seviyeleri 110-180 mg/dl (6.0-10
mmol/l) arasinda tutulmalidir, eger serum glukozu 180 mg/dl (10 mmol/l) lizerine ¢ikarsa, hizl etkili
analog insiilin olarak subkutan insiilin ekleyin, ancak diyalizin 3. saati sonrasinda insiilin vermeyin;
c¢) IDPN, 4 saatlik diyaliz seans1 boyunca siirekli bir hizda inflize edilmelidir; d) IDPN teslimati, ilk
haftada 8 ml/kg/diyaliz seans1 (60 kg'lik bir hastada 500 ml'yi temsil eder) olarak baslayarak,
maksimum 16 ml/kg/IDPN'ye kadar artirilmalidir, ancak 1000 mI/HD seansin1 asmamalidir; e) IDPN,
hacim hacmine kontrollii ultrafiltrasyon ile iliskilendirilmelidir; d) ultrafiltrasyona bagli sodyum

kayiplari telafi edilmelidir (IDPN ¢ozeltisinin litre bagina 75 mmol Na+ esdegerinde). [7].

Yukarida belirtildigi gibi, ESKD-HD hastalarinda hem amino asit hem de enerji metabolizmasiyla
ilgili birgok besin metabolizmas1 anormalligi bulunmaktadir. HD seanslari, protein sentezini
degistiren toplam plazma amino asitlerinde azalmaya neden olur [57]. Ayrica, amino asitlerin
intradialitik inflizyonunun, plazma amino asit konsantrasyonlarindaki bu azalmay1 ve ardindan gelen

protein sentezindeki azalmay1 6nledigi gosterilmistir [57, 188].



Hem glukoz hem de lipid metabolizmas1 HD hastalarinda degisir. Bir yandan, hipertonik glukoz
kullanim1 glukoz intolerans1 ve post-diyaliz hipoglisemik kazalar riski nedeniyle sinirhidir. Ote
yandan, eksojen lipid klirensi azalmasina ragmen, yag ESKD-HD hastalarinda post-absorptif fazda
tercih edilen yakittir [60]. IDPN sirasinda glukozla birlikte yag emiilsiyonu saglamanin lehine diger
arglimanlar sunlardir: a) temel yag asidi eksikligini onlemek [78]; b) yag emiilsiyonlarinin daha
ylksek enerji/hacim oran1 ve izo-osmolaritesi, intravendz infiizyonlarinin iyi tolere edilmesini saglar;

¢) yag emiilsiyonlariin diyaliz etkinligi izerinde etkisi olmamas1 [82, 122].

IDPN, glikoz ve yag emiilsiyonlar1 seklinde haftada ii¢ kez 800-1200 kcal saglar ve amino asitler
olarak 30 ila 60 g protein saglar. IDPN, enerji ve protein dengesini iyilestirir ve ayrica albumin sentez
hizlarint artirir [188, 201]. IDPN'nin mortalite iizerinde herhangi bir olumlu etkisini gosteren
calismalarin eksikligine ragmen, bes prospektif, randomize, kontrollii ¢alismay1 iceren otuzdan fazla
calismada, IDPN'nin beslenme parametrelerini iyilestirdigi gosterilmistir [incelemeler i¢in bkz. 167,

168, 202, 203].

IDPN wuzun siireli bir tedavi olarak kullanilmamalidir. ONS devam ettirilmeli veya yeniden
baslatilmali ve IDPN asagidaki kriterlere gore kesilmelidir: 3 ay boyunca stabil serum albumin > 38
g/1, klinik muayene ile gelismis beslenme durumunun gdsterilmesi, protein ve enerji oral aliminin

sirastyla > 1.0 g/kg/giin ve > 30 kcal/kg/giin artmas1 [122].
6.4. Enteral Beslenme

PEW, spontan alimlarin 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/giin'den az oldugu durumlarda, 6nerilen beslenme
alimlarim1 saglamak i¢in giinliik beslenme destegi gerekmektedir. Bu hastalarda, parenteral
beslenmeye tercihen enteral beslenme tercih edilmelidir [167]. Sadece birkac calisma diyaliz
hastalarinda enteral beslenme kullanimini ele almistir. Enteral beslenme genellikle oral takviye
ve/veya IDPN'nin beslenme gereksinimlerini karsilayamadigi durumlarda kullanilir, siddetli
istahsizlik, norolojik veya bag-boyun hastaliklarina bagh yutma giigliikleri, perioperatif donem ve
stres gibi durumlar gibi. Bu klinik durumlarda, enteral beslenme tiim makro ve mikro besin
maddelerini saglayan toplam enteral beslenme seklinde olabilir. Enteral beslenmenin diyaliz
hastalarinin tiim beslenme ihtiyaglarini giivenli bir sekilde karsilayabildigi gosterilmistir [204].
ESKD'de enteral beslenmenin siiresi genellikle bir ay1 asar, bu nedenle genellikle bir gastrostomi
gereklidir, cogunlukla perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) seklinde olmakla birlikte, daha 6nceki
kronik periton diyalizi komplikasyonlarindan kaynaklanan genis intra-abdominal yapisikliklar: veya

fibrozisi olan bir hastada bu durum nispeten kontrendikedir.

7. Beslenme Destegi Stratejisi



Yukarida sunulan bilgilere dayanarak,

Sekil 1, ESKD-HD hastasinda beslenme degerlendirmesine gére PEW yo6netimi icin bir karar agacini

gostermektedir:

- Yetersiz spontan alim tarafindan tanimlanan hafif malniitrisyonu olan hastalarda, diyet danigsmanligi

ve gerektiginde ONS regete edilmelidir.

- En az 20 kcal/kg/glin spontan alimi1 olan ciddi malniitrisyonu olan hastalarda, diyet danismanligi ve
ONS regete edilmelidir; ONS'ye uyum saglamayan hastalarda IDPN Onerilir; enerji ve protein alimini
artirmak i¢cin ONS ve IDPN bir arada kullanilabilir; beslenme durumunu diizeltemeyen durumlarda

ONS ve/veya IDPN ile birlikte EN gerekebilir.

- En az 20 kcal/kg/glin spontan alimi olmayan veya stresli durumlari olan ciddi malniitrisyonu olan
hastalarda, hem ONS hem de IDPN yeterli beslenme saglayamaz ve onerilmez; giinliik beslenme
destegi gereklidir ve PN yerine EN tercih edilmelidir; EN miimkiin veya yetersiz oldugunda santral

venOz PN Onerilir.

Figure 1. ESKD-HD'li hastalarda protein-enerji israfinin yonetimi i¢in algoritma [168].



Diyet alimi ve niitrisyonel durumun degerlendirilmesi

spantanalim
<30 kgal/giin
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<1.1 g protein/kg/giin
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Albiimin<35 g/l ve transtretin <300 mg/!|

Spontan,alim>20 kecal/giin
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A

Iyilesme yok

Enteral beslenme,
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8. Ozet

Protein-enerji israfi, ESKD-HD hastalarinin yaklasik %25'inde bulunur ve sagkalim iizerinde biiytik

bir etkiye sahiptir.

Mevcut veriler, 1) tercthen ONS formunda olan beslenme desteginin beslenme durumunu
iyilestirebildigini; 2) beslenme destegi sirasinda transtiretin artisiyla degerlendirilen beslenme
durumunun iyilestirilmesiyle morbidite ve mortalitenin azaltilabilecegini gostermektedir. Beslenme

desteginin erken uygulanmast ve ONS tiikketiminin akilc1 zamanlamasi, beslenme desteginin

etkinligini artirabilir.
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