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Beslenme durumu, Periton Diyalizi (PD) uygulanan hastalarin yénetiminde dnemli etkilere sahiptir ve diyalizin
yeterliligini ve saglik sonuglarini etkiler. Cesitli nedenleri olabilen malnitrisyon, olumsuz bir prognostik
gostergedir. Periton membrani yoluyla amino asit ve protein kaybi gibi PD tedavisinin kendisine 6zgi bazi
faktorlere baglh olarak veya ilerlemis Gremiyle baglantili ¢esitli faktorler veya olasi enfeksiyoz slireglerin (gegici
vaskdler erisim, periton enfeksiyonlari) sonucu olarak malnitrisyon gelisebilir.

PD'de beslenme durumunun diizenli olarak izlenmesi, yeterli besin ve enerji alimini saglayarak morbidite ve
mortalite risklerini azaltir ve PD hastalarinin yasam kalitesini ve saglik sonuglarini iyilestirir.

Ogrenme Hedefleri

- Periton diyalizi (PD) hastalarinda malnttrisyon nedenlerini bilmek;

- PD hastalarinda beslenme durumunun nasil degerlendirilecegini 6grenmek;
- PD hastalarinin beslenme gereksinimlerini 6grenmek;

- PD hastalarinda farkli beslenme destegi yontemlerini bilmek;

- Yetersiz beslenen PD hastalarinda beslenme destegine en iyi yaklagimi 6grenmek.
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1. Giris

PD kullanimi, hemodiyalizden (HD) daha az maliyetli olmasi ve yerel hikimet politikalarinin PD
recetelendirilmesi icin mali tesvikler saglamasi nedeniyle kismen ekonomik nedenlerle Asya tlkelerinde (6rn.
Cin, Tayland) ve ABD'de artmaktadir [1].



Buna karsilik Avrupa, muhtemelen HD tedavisinin kullanilabilirligindeki ve transplantasyon oranindaki artis
nedeniyle PD recetelemesinde bir dislis egilimi gostermektedir [1]. Benzer sekilde, Kanada'da yilksek kaliteli
HD saglama becerisi gelismistir ve bu da daha az PD hastasinin olusmasina yol agmistir.

Buglin dinya capinda yaklasik 272.000 kisi PD almaktadir (bdbrek replasman tedavisi alan tim hastalarin
%11'i) [1]. PD'nin hemodiyalize kiyasla rezidiel bdbrek fonksiyonunu sirdirme, maliyetleri azaltma ve
sagkalimi iyilestirme acisindan avantajlari oldugu gortlmektedir [1].

2. Periton Diyalizinde Beslenme Anormallikleri

PD hastalarinda beslenme durumundaki degisiklikler asiri kilo/obezite veya tam tersi durum, duasik
kilo/yetersiz beslenme veya normal viicut agirligi ile viicut bilesimindeki degisiklikleri igerebilir.

Anormal beslenme durumunun altinda yatan bircok neden vardir: yiiksek serum Ure seviyelerinin neden
oldugu istah kaybi ve bulanti nedeniyle besin aliminin azalmasi, yetersiz besin emilimi gibi hastaligin
kendisiyle ilgili faktorler ve ayrica sosyo-ekonomik yonler vardir. Son birka¢ on yilda niifusun giderek
yaslanmasi, beslenme durumunu etkileyebilecek ¢igneme sorunlari, yemek hazirlayamama, kendine
bakamama veya kisitli ekonomik imkanlar gibi bircok faktori ortaya gikarmistir.

Bu faktorlerin yani sira diyalizatla kronik albimin kaybi ve kronik glukoz emilimine bagh anoreksinin varligi, PD
hastalarini protein malnitrisyonu riskiyle karsi karsiya birakmaktadir.

Malntrisyon, iremik hastalarda kronik inflamatuar durumla iliskilidir, dyle ki bu iki durumun birlikteligini
belirtmek igin "Malniitrisyon-inflamasyon Sendromu" terimi énerilmistir [2].

Protein enerji kaybi (Protein enerji malnttrisyonu, PEM), Uluslararasi Renal Beslenme ve Metabolizma
Dernegi tarafindan kronik bobrek hastaligi (KBH) hastalarinda yetersiz beslenmeyi tanimlamak igin 6nerilen
bir terimdir (Tablo 1) [3]. Coklu nedenlerin sonucudur ve genellikle azalmis fonksiyonel kapasite, artmis
morbidite ve mortalite riski ile iliskilidir. Kullanilan skorlama sistemine bagh olarak biylk farkliliklar
gostermekle birlikte, diyaliz popilasyonunun %28-54'iin( etkilemektedir.

PD uygulanan hastalar arasinda PEM insidansi ve prevalansi ylksektir [4]. Yakin zamanda, 10 cografi bolgeden
16.434 diyaliz hastasini iceren 90 c¢alismanin meta-analizi, sadece SGA veya MIS kullanarak PEM
prevalansinda biyik farkhliklar bulmustur: HD hastalarinda %28-56 ve PD hastalarinda %32-49 arasinda
degismektedir [5].



Tablo 1: Kronik bobrek hastaliginda protein enerji kaybi (PEM) icin ISRNM tani kriterleri (Fouque D, ve ark.
[3]'dan modifiye edilmistir)

Vicut kitlesi

- Odemsiz veya diyaliz sonrasi viicut agirhgi ile VKi <18 kg/m?

- Viicut yag kutlesi <%10

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

Kas kutlesi

- 3 ay icinde >%5 veya 6 ay icinde >%10 kas kutlesi azalmasi

- MAMC'nin referans popilasyonun 50° persentil degerinin %10’dan daha fazla altinda olmasi
- Kreatinin Kinetigi**

Biyokimya

- Alblimin <38 g/I (Bromekresol yontemleri*)
- Prealbumin <300 mg/I

- Kolesterol <100 mg/dl (<2,6 mmol/I)

Besin alimi

(Diyet glinlukleri/gorismeler ve/veya PNA hesaplamasi ile degerlendirilir)
- istenmeyen diisiik protein alimi <0,8 g/kg/giin (diyalizde) >2 ay boyunca
- >2 ay boyunca istemsiz dislik enerji alimi <25 kcal/kg/gilin

KBH ile iliskili PEM tanisi icin yukarida listelenen 4 kategoriden en az 3'l ve secilen her kategorideki
testlerden en az 1'i belgelenmelidir. Glvenli bir tani icin her bir kriter en az 3 kez, tercihen 2-4 hafta
arayla belgelenmelidir

MAMC: Orta kol kas cevresi

*Duslik serum alblimini artmis idrar veya gastrointestinal protein kaybina veya karaciger hastaligina bagliysa
gecersizdir

** Forbes ve Bruining formuli [6]: LBM-CK = 7,38 + [0,029 x (CE + CD)]

CE = kreatinin atilimi, CE = (UCO + DCO) x 0.113 olarak hesaplanir, burada UCO giinde mikromol cinsinden 24
saatlik idrar kreatinin gikisi ve DCO giinde mikromol cinsinden diyalizat kreatinin gikisidir

CD =0,38 x (PC x 0,0113) x viicut agirhigi, burada PC litre basina mikromol cinsinden plazma kreatininidir

Sarkopeni, PEM'in sonuglarindan biridir; daha kot bir kas kalitesi ile birlikte kas kiitlesinin azalmasindan
teshis edilir [7] ve hem HD hem de PD'de fonksiyonel bozulmaya ve yiksek mortalite riskine yol agar [8].
Ayrica, son birkac¢ on yilda nifusun giderek yaslanmasi da bu hastaligin yiksek prevalansindan sorumludur.
Stresli faktorlere daha fazla maruz kalmanin olumsuz klinik sonuglara katkida bulundugu bir baska durum da
kirilganliktir [9]. Son zamanlarda KBH ve PD hastalarinda Kirilganhk, Enflamasyon, Asiri Sivi Yikl ve
Ateroskleroz arasindaki iliskilere ©zellikle dikkat edilmistir, dyle ki bu fenomeni tanimlamak icin FIFA
kompleksi adinda yeni bir kisaltma olusturulmustur [10].



Sarkopeni ve kirilganlik malnttrisyonun farkl 6zellikleridir: buyik 6l¢lide 6rtusirler ve birbirlerini etkilerler.
Sarkopeni kas zayifligi, fiziksel gerileme yoluyla kirilganliga katkida bulunur ve kirilganlik dayanikhlik, fiziksel
aktivite ve enerji harcamasinin azalmasi yoluyla sarkopeniyi kétilestirir [10].

Son yirmi yilda, sarkopeni ve artmis yag kitlesinin bir arada bulunmasi ile karakterize sarkopenik obeziteye
dikkat cekilmistir [11].

Kirllgan hastalar dislik kas kitlesine sahip olma ve obez olma egilimindedir. Diyalizat sollisyonlarindan yag
olarak depolanabilen glukoz emilimi nedeniyle PD hastalarinin bu durumu gelistirme agisindan risk altinda
oldugu dusinilmektedir. Kaslar arasi ve kas ici yag infiltrasyonu kas kitlesi ve gliclinde azalmaya neden olur.
Sarkopenik ve zayif hastalarda dusuk fiziksel aktivite seviyeleri obeziteye katkida bulunur [12].

PD hastalarinda bazi beslenme parametreleri artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir ve bu durum HD ile
tedavi edilen hastalardaki gozlemlerle tutarlidir. Disik serum alblimini [4], azalmis Ure nitrojen gorinimi
[13], azalmis yagsiz viicut kitlesi [14], disik serum kreatinin [15], dislik el kavrama glict [16] ve subjektif
global degerlendirme (SGA) [14], Geriatrik Beslenme Risk indeksi (GNRI), Prognostik Beslenme indeksi (PNI)
ve Beslenme Durumunu Kontrol Etme indeksi (CONUT) ile élciilen disiik beslenme skorlarinin timii, PD
hastalarinda yiiksek morbidite ve mortalite i¢in belirleyicilerdir [17]. Bu durum, bu hastalarin beslenme
durumlarinin diizenli olarak izlenmesi gerektigini vurgulamaktadir.

3. Periton Diyalizinde Beslenme Durumunun Bozulmasinin Spesifik Nedenleri
3.1. istah, Enerji ve Besin Almindaki Degisiklikler

PD hastalarinin erken doygunluk veya tokluk hissi bildirme olasiligi daha yiksektir. PD hastalari, HD
hastalarina kiyasla abdominal rahatsizliga neden olan PD prosediriiniin kendisi ve ayrica ozmotik ajanin
emilimi ve diger faktorler nedeniyle daha distk gida alimina ve daha zayif bir istaha sahiptir [18].

Artmis peritoneal sollit tasima hizi, protein-enerji kaybi ve istahsizlik ve yiksek erken 6lim riski ile
iliskilendirilen malnitrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz sendromu ile iliskilendirilmistir [19]. PD sollisyonu
ile istah azalmasi arasindaki kesin iliski net degildir. Glukoz, laktat ve amino asit igeren sollisyonlarin
uygulanmasi hayvan modellerinde gida alimini azaltmaktadir [20, 21]. Dolayisiyla hipotez, diyaliz
soliisyonlarindan besin emiliminin PD hastalarinda istahi azaltabilecegi yéniindedir [19]. istah, beyin,
gastrointestinal sistem ve ¢ok sayida hormonal ajani iceren cesitli yollarla diizenlenir. Uremik sendrom, agil
ghrelin, néropeptid Y (NPY) ve agouti ile iliskili peptid (AgRP) gibi oreksijenik hormon seviyelerinin azalmasi ve
desacil ghrelin, obestatin, adiponektin, leptin, peptid YY ve visfatin gibi esas olarak bobrekler tarafindan
elimine edilen anoreksijenik maddelerin artmasi ile iliskilidir [22].

Ghrelinin rolii 6zellikle dikkat cekmistir. Ghrelin gastrointestinal sistemde Uretilir ve (¢ farkh formda dolasir:
acil ghrelin, desacil ghrelin ve obestatin. Acil ghrelinin hem insanlarda hem de hayvan modellerinde gida
alimini artirdigi gosterilmistir [23]. PD sollsyonlari ile inflize edilen glukoz, ghrelin konsantrasyonlarini azaltir
ve anoreksiya hastalarinda plazma seviyeleri normal istahli olanlara gore daha dusliktir. PD hastalarinda
saglkli kontrollere kiyasla daha disiik aclik piki ve doygunluk hissi degisimi gorilmistiir [24]. Diyalizattan
alinan kalori ile istah azalmasi arasinda bir iliski bulunmamistir [25].

PD sivilarinin istah Gzerindeki besin maddesine 6zgi rolii de bir sican PD modelinde gosterilmistir: glukoz bazli
diyalizat inflizyonu sadece karbonhidrat aliminin doza bagh olarak baskilanmasiyla sonuglanirken, amino asit
bazli diyalizat inflzyonu hem karbonhidrat hem de protein aliminin doza bagli olarak baskilanmasina neden
olmustur [26]. Bu gbdzlem, glukoz bazl, amino asit bazl ve glukoz polimer bazli sollisyonlar dahil olmak lizere



cesitli PD sivilarinin ticari olarak mevcut olmasi nedeniyle 6nemlidir. Ancak hayvanlardaki bu deneysel
bulgularin PD hastalarinda tekrarlanabilir olup olmadigi bilinmemektedir.

Artmis peritoneal sollt tasima hizi istahsizlik ile iliskili olabilir. Hizli peritoneal soliit tasima hizi, diyalizattan
glukoz emiliminin artmasina, diyalizata protein kaybina ve ultrafiltrasyon kapasitesinin kaybina neden olur.
istah azalmasina, asiri hidrasyona, beslenme ve metabolik anormalliklere yol acar ve bu nedenle
malnitrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz sendromu ve son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda
ylksek mortalite riski ile iliskilidir [19].

Enflamasyon, anoreksiyi tetikleyen bir baska potansiyel faktorli temsil eder ve PD hastalarinda enerji ve
protein aliminin azalmasiyla iliskilidir [27]. PD hastalarinda yaygin olarak goérilen belirgin sekilde yikselmis
serum leptini, istahi baskilayabilecek ek bir spesifik faktorli temsil edebilir [28]. PD hastalarindaki bu
gozlemler, enerji homeostazinin kontrolliniin hipotalamusta periferik dolasimdaki hormonlar ve inflamatuar
sitokinler tarafindan merkezi olarak dizenlendigini gosteren deneysel kanitlarla uyumludur ve bunlardan
leptinin istah diizenlemesinde kilit bir rol oynadigi gérilmektedir [29].

Rezidlel bobrek fonksiyonu kaybina bagl olarak yetersiz total lire ve kreatinin klirensi, PD hastalarinda
anoreksiye katkida bulunan énemli bir faktordir. Bu durum PD klirensinden ayri olarak, PD hastalarinda
diyetle enerji ve protein aliminin yani sira mikro besin alimi ile rezidiiel bobrek fonksiyonu arasindaki bagimsiz
iliskiden de anlasiimaktadir [30, 31]. Bu veriler, rezidiel bobrek fonksiyonu ile PD klirensi arasindaki niteliksel
farki acikca gostermektedir. Bu nedenle, anirik PD hastalarinin el kavrama giicii, serum albimini ve subjektif
global degerlendirme (SGA) dahil olmak Uzere gesitli beslenme parametreleri agisindan, korunmus rezidiel
bobrek fonksiyonu olan hastalara kiyasla klinik olarak daha koti oldugu tespit edilmistir [32].

3.2. Gastrointestinal Semptomlar

Kabizlik, karin agrisi ve bulanti gibi gastrointestinal (GI) semptomlar hem PD hem de HD hastalarinda
bildirilmektedir. Strid ve arkadaslari, PD hastalarinda anoreksi disindaki semptomlarin HD hastalarina gore
daha fazla rapor edildigini gostermistir [33]. Buna karsilik, Carrera-Jimenez ve arkadaslari semptomlarin varlig
ile diyaliz tipi arasinda anlaml bir fark bulamamis ancak Malniitrisyon inflamasyon Skoru ile gastrointestinal
semptomlarin siddeti arasinda pozitif bir iliski gézlemlemistir [34]. GI semptomlarinin altinda yatan
mekanizmalar muhtemelen bozulmus gastrik bosalma ve diyalizat bilesimi ile ilgilidir ancak hala tartismalidir
[35].

3.3. Protein Kaybi

inflamasyon, asidoz, insiilin direnci, anoreksi ve periotenal protein ve amino asit kayiplari varhginda, PD
hastalari PEM gelisimi acisindan yiksek risk altindadir. Tim diyaliz tedavilerinin protein kaybini etkiledigi
bilinmektedir ve peritonit varliginda kayiplar PD'de HD'ye gére ¢ok daha yiiksek olabilir. Normalde, peritoneal
protein kaybi yaklasik 10 g/gin (5-15 g/glin) olup, serbest amino asit kaybi 3-4 g/glindiir ve bunun %30'u
esansiyel amino asitlerdir [36]. Siddetli peritonitte protein kayiplari dramatik bir sekilde 15 ila 100 g/gtin
arasinda artabilir [37]. PD atiklarindan protein kayiplari esas olarak albiimin ve immiinoglobulinleri icerirken,
transferrin ve B2- mikroglobulin sadece kii¢clik miktarlarda kaybolur. Salame ve arkadaslarinin, kesitsel bir
kohort calismasinda HD ve PD hastalarinda toplam nitrojen kaybini 6lgmiis ve tek bir HD seansinda toplam
protein ve Ure kayiplarinin tek bir PD seansina kiyasla daha fazla oldugunu, ancak PD hastalarinin genellikle
glnlik seanslar gercgeklestirdigi dustntldiginde, ortalama olarak haftalik bazda ayarlandiginda PD
hastalarinin protein kayiplarinin biraz daha fazla oldugunu bulmustur [38]. Otomatik PD (APD) uygulanan
hastalarda, CAPD'ye kiyasla gece dongiileri ile kayiplar daha fazladir [38].



3.4. Peritoneal Membrandan Glukoz Emilimi

Geleneksel PD solisyonlari, ultrafiltrasyonu saglayan ozmotik bir ajan olarak islev gbéren glukoz icerir.
Diyalizattan kalori kaynagl olarak degisken miktarda glukoz emilir, ancak bu ayni zamanda hiperglisemi,
hiperlipidemi, hiperinsiilinemi ve obezite gibi olumsuz metabolik etkilerle iliskilidir ve olumsuz
kardiyovaskiler sonuglara katkida bulunur [39-42].

Grodstein ve arkadaslari yedi hastada glukoz emilimini incelemis ve glukoz emiliminin PD sivisinda bulunan
glukoz miktariyla orantili oldugu sonucuna varmistir [43]. Gunlik glukoz emiliminin 100-300 g oldugunu ve
bunun da glinde yaklasik 400-1200 kaloriye denk geldigini tahmin etmislerdir. Bu enerji miktari, peritoneal
membran tasima 6zelliklerine ve PD solilsyonlarinin bekleme siirelerine bagh olarak bireyden bireye énemli
Olglide degisebilir. Bilinen glukoz emilimine dayanarak, bir CAPD rejiminden alinan kalori miktari, emilen
toplam glukoz miktarinin (%60-80) 3,7 (gramdan kcal'ye dontsim faktorl) ile carpilmasiyla tahmin edilebilir.
Benzer sekilde, daha kisa APD siirelerinden kalori aliminin %40-50 oraninda daha disik oldugu tahmin
edilmektedir [26]. Peritoneal glukozdan emilen kalori agisindan, enerji alimi farkh galismalarda 4 ila 13
kcal/kg/glin [32] ve 5-29 kcal/kg/glin [27] arasinda bildirilmistir [36,43].

Emilen glukoz, toplam enerji aliminin %12 ila 34'Un{ (ortalama %20) olusturmaktadir [37]. Sonug olarak, PD
hastalari, yaklasik 23-24 kcal/kg/giin [45] gibi dusik bir spontan diyet enerji alimina sahip olmalarina ragmen,
29 ila 33 kcal/kg/gtin gibi nispeten yiiksek bir toplam enerji alimina sahip olurlar [46, 47].

4. PD Hastalarinda Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi
4.1. Subjektif Global Degerlendirme, Malniitrisyon Enflamasyon Skoru, GNRI

SGA, PD hastalarinin beslenme durumunu degerlendirmek igin kullanish ve tekrarlanabilir bir aractir [4, 14,
48, 49]. Ucuzdur, hizh bir sekilde uygulanabilir ve protein-enerji beslenme durumunun global skorunu yansitir.
SGA'nin farkli ¢alismalarda uygulanmis birka¢ farkh versiyonu vardir. Bununla birlikte, SGA'nin farkli
versiyonlarini (veya SGA'da yer alan farkl bilesenleri) karsilastiran sistematik bir ¢alisma rapor edilmemistir.
Bu nedenle, SGA'nin belirli bir versiyonunun digerine Ustin oldugu séylenemez.

Malnitrisyon Enflamasyon Skoru (MIS) [50, 51] diyaliz hastalarinda enflamatuar durumu yansitan bazi
parametrelerin eklenmesiyle SGA'dan tiiretilmistir. MIS'nin 6 ile 10 arasindaki degerleri hafif malnitrisyonun,
211 degerleri ise agir malnitrisyonun gostergesidir.

Geriatrik Beslenme Risk indeksi (GNRI), diyaliz hastalari da dahil olmak (zere bir dizi patolojik durumda
beslenme durumunu degerlendirmek icin ¢ok basit ve objektif bir yontemdir [52-54]. Vicut agirligi, boy ve
serum albimin seviyelerine dayanmaktadir. GNRI, yasl hastalar i¢in Nutrisyonel risk indeksinin [55] su sekilde
modifiye edilmesiyle hesaplanabilir: GNRI = [1.489 * albimin (g/d)] + [41.7 * (vlcut agirhgi/ideal viicut
agirhg)] [56].

Diyalize giren hastalarda istahin degerlendirilmesi son derece énemlidir ve istah anketinin uygulanmasi, PD
hastalarinin beslenme degerlendirmesine yonelik araglara eklenmelidir. Kolaylikla uygulanabilen bir istah
anketi olan Amerikan Beslenme Konseyi istah Anketi (CNAQ) ile degerlendirilen diisiik istah skoru [57], diyaliz
hastasi olmayan KBH poplilasyonuna kiyasla bir PD hasta kohortunda daha disik orta kol c¢evresi, daha
yiuksek MIS, daha disik GNRI ve Otururken Ayaga Kalkma (STS) testinde daha koétli performans ile
iliskilendirilmistir [58].

4.2. Biyokimyasal Parametreler



Serum alblimininin, PD hastalari da dahil olmak Uzere diyaliz hastalarinda klinik sonuglarin gicli bir
biyokimyasal belirleyicisi olduguna dair 6nemli kanitlar vardir [4]. Distk serum alblimini genellikle PD
hastalarinda PEM’e isaret eder [59]. Bununla birlikte, bu hastalardaki hipoalbiiminemi, enfeksiyon,
enflamasyon ve asiri hidrasyon dahil olmak tzere PD hastalarinda siklikla mevcut olan karistirici faktorleri de
yansitabilir [60]. Benzer sinirlamalar, albimin gibi negatif bir akut faz reaktani olan serum prealblimini icin de
gecerlidir. Ayrica prealbliimin seviyesi rezidliel bobrek fonksiyonuyla iliskilidir [61]. Bu sinirlamalara ragmen,
serum albimin ve prealblimin, PD hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde hala yararli
belirtecler olmaya devam etmektedir.

4.3. Diyetle Protein Alimi ve Protein Nitrojen Goriiniimii

Kan ve diyalizatlardaki Ure konsantrasyonlarindan hesaplanabilen nPNA (normalize edilmis Protein Nitrojen
Goriinimi), diyetle protein aliminin (DPI) bir tahminidir. lyi bir sekilde dogrulanmistir ve klinik ortamda
kullanimi kolaydir [62]. Bununla birlikte, DPI'nin nPNA {zerinden tahmin edimesinin birka¢c 6nemli sinirlamasi
vardir. ilk olarak, nPNA yalnizca hasta nitrojen dengesinde veya kararli durumdayken DPI'ya yaklasir. Anabolik
veya katabolik durumlarda ve protein aliminda belirgin degisikliklerin oldugu durumlarda (6rnegin
gastroparezi olan diyabetik bir hastada) degisecektir. ikinci olarak, protein alimi <1 g/kg/giin oldugunda,
muhtemelen protein katabolizmasi nedeniyle nPNA DPI'yi oldugundan fazla gosterebilir. Son olarak, PNA'nin
vicut agirligina gére normallestirilmesi obez, yetersiz beslenen ve 6demli hastalarda yaniltici olabilir [63]. Bu
nedenle, standart viicut agirliginin <%90'i veya >%115'i olan bireyler igin, PNA'yI normallestirmek i¢in 6demsiz
ayarlanmisg vicut agirhginin kullanilmasi 6nerilir.

4.4. Viicut Kompozisyonu: Antropometrik Olg¢iimler, Biyoempedans Analizi, Dual-enerji X-ray
Absorbsiyometrisi

Klinik gozlemler, asiri hidrasyonun PD hastalarinda yaygin bir bulgu oldugunu géstermektedir. Buna ek olarak,
PD'de protein kaybinin artmasi PEM riskini artirir. Bununla birlikte, ekstra glukoz yikd ile viicut agirligi, artan
vicut yag kitlesi nedeniyle zaman iginde artabilir. Bir yilin sonunda bildirilen ortalama kilo artisi, baslangigtaki
kilonun %9-10'u kadardir ve daha sonra stabilize olma (veya hafif¢e artma) egilimindedir [64-66].

PD hastalarinda viicut kompozisyonu calismalari, deuteryum oksit diliisyonu ile degerlendirilen toplam viicut
suyunun kontrollerden daha ylksek olmadigini gdstermektedir [65]. Bununla birlikte, ekstraseliiler su
kompartmanini 6lgmek icin bromdir dilisyonu kullanilarak hesaplanan ekstraseliiler/intraselller su orani
artmistir [65]. Toplam vicut potasyumu ile degerlendirilen viicut hiicre kitlesi, PD sirasinda zaman iginde
azalirken, viicut yagl buna paralel olarak artabilir [66]. Bu nedenle, PD hastalarinda viicut kompozisyonu
goreceli sivi yiklenmesi, yiksek yag kitlesi ve diisik yagsiz kiitle ile karakterize edilir.

4.4.1. Antropometrik Olgiimler

Genel olarak degerlendirilen antropometrik parametreler arasinda vicut agirhgi, boy, deri kivrim kalinhgi,
orta kol cevresi, viicut kitle bilesenlerinin yiizdeleri, normal viicut agirliginin ylizdesi, standart viicut agirhginin
ylzdesi ve viicut kitle indeksi (VKi) yer almaktadir. Bu gesitli élciimler viicut kompozisyonuna iliskin farkh
bilgiler saglar ve birden fazlasinin dlgilmesi avantajlidir. Antropometri kullanimi kolay ve ucuzdur. Ancak bu
Olglimler, hidrasyon durumuna duyarlilik ve yapan kisiye bagimlilik gibi cesitli hatalar iceren dolayli ve oldukca
duyarsiz bir yéntemdir. PEM tani kriterleri 2008 yilinda tanimlandiginda, 23 kg/m?lik bir VKi esigi
belirlenmistir, ancak son KDOQI kilavuzlari, VKi’nin ¢ok diisiik olmadigi siirece (<18 kg/m?) tek basina PEM
tanisi koymak icin yeterli olmadigini 6nermektedir [70].



Orta kol gevresinin, diger klasik sarkopeni indekslerine kiyasla erkek PD hastalarinda sarkopeninin iyi bir
Ongoricisi oldugu gosterilmistir [67].

Bel cevresi, PD hastalarinda abdominal adipozitenin glivenilir bir gostergesidir [68]. Govde yagi ile 6nemli
olciide korelasyon gosterir ve VKi ile iliskilidir. Bel cevresindeki degisiklikler, gévde yagindaki degisikliklerle
korelasyon gosterir [69].

Antropometrik olgimler, bu sinirlamalar g6z 6niinde bulundurularak beslenme durumunun rutin yatak basi
degerlendirmesi icin 6nerilebilir [70].

4.4.2. Biyoempedans Analizi (BIA)

PD'li yetiskinlerde, viicut kompozisyonunu degerlendirmek icin biyoelektrik empedans kullanimini
destekleyen kanitlar yetersizdir [70].

Biyoelektrik empedans analizi non-invaziv ve ucuz bir yéntemdir ve yatak basinda kolayca gerceklestirilebilir.
Ozellikle KBH hastalarinda hidrasyon durumundaki degisikliklerin kas kiitlesinin degerlendirilmesinde énemli
bir sorun kaynagl oldugu disundldiginde, glvenilir olclimler elde etmek ve bunlarin zaman icinde
karsilastirilabilirligini ve tekrarlanabilirligini saglamak icin standart proseddirlerin uygulanmasi gerekir. Periton
diyalizi hastalariyla ilgili olarak, bazi galismalar periton boslugunda diyaliz sollisyonlarinin varhiginin viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesi lzerinde ihmal edilebilir bir etkisi oldugunu bildirirken, digerleri viicut
suyu ve hiicre kitlesinin asiri tahmin edildigini gézlemlemistir [71]. Bu nedenle, periton diyalizi hastalarinda
vicut kompozisyonunun daha dogru bir sekilde degerlendirilmesi igin, BIA'nin karin bosken yapilmasi tavsiye
edilir [72]. Antropometrik 6l¢limlere benzer sekilde, glinliik klinik uygulamada kolayca uygulanabilir olmasi
nedeniyle PD hastalarinin viicut kompozisyonunun izlenmesinde BIA kullanimi distinilmelidir, ancak yukarida
aciklanan sinirlamaya dikkat etmek 6nemlidir.

4.4.3. Dual-enerji X-ray Absorbsiyometri (DEXA)

DEXA, vicut kompozisyonu hakkinda antropometri, kreatinin kinetigi ve biyoelektrik empedanstan daha
Ustlin olan dogru veriler saglar [73] ve su anda viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde altin standart
test olarak kabul edilmektedir. DEXA kullanilarak yag kitlesinin tahmini, PD hastalarinda yaygin olan
hidrasyon durumundaki anormalliklerden etkilenmezken, yagsiz viicut kitlesinin tahmini yine de hidrasyon
durumundan etkilenebilir. DEXA'nin hastalara az miktarda radyasyon verdigini ve yatak basinda yapilmasinin
mimkin olmadigini, bu nedenle ginlik klinik uygulamada kullanimini sinirladigini da gbéz oOnilinde
bulundurmak gerekir.

4.5. El kavrama giicii (Hand-grip Strength)

Son zamanlarda fonksiyonel testlere daha fazla odaklaniimaktadir. El kavrama glicli, diger beslenme durumu
Olcimleriyle ve ozellikle de viicut yagsiz kiitlesiyle oldukga iyi uyum saglayan ucuz ve basit bir yontemdir.
Distik el kavrama glci, hsCRP, IL-6 ve timor nekroz faktorli o dahil olmak tzere enflamatuar belirteclerle de
negatif iliskilidir [74]. PD hastalarinda sonuglari 6ngordigi gosterilmistir ve bu nedenle karsilastirma icin
temel veriler (6nceki Olgimler) mevcut oldugunda protein-enerji ve fonksiyonel durumun bir gostergesi
olarak rutin takiplerinde 6nerilebilir [16, 70].

4.6. Beslenme Durumunun izlenmesi i¢in Oneriler

Guncel kilavuzlara gore, KBH evre 3-5 veya transplantasyon sonrasi yetiskinlere, tibbi beslenme tedavisinin
etkinligini degerlendirmek icin istah, diyet alhmi, vicut agirhg degisiklikleri, biyokimyasal veriler,



antropometrik olglimler ve beslenme odakh fizik muayene dahil olmak tizere beslenme durumunun kapsaml
bir degerlendirmesi yapilmalidir [70]. Belirli bir test sikhgina iliskin bir gdsterge yoktur.

PD'de beslenmeye iliskin dnceki kilavuzlar, Tablo 2'de 6zetlendigi gibi beslenme durumu degerlendirmesi icin
planlama yapilmasini 6nermistir.

Beslenme durumunun bir 6l¢lim paneli kullanilarak en az 6 ayda bir degerlendirilmesi énerilmektedir [69].
Beslenme midahalelerini ve PEM nedenlerinin arastirilmasini gerektirebilecek énemli degisiklikleri tespit
etmek icin beslenme parametrelerinin dizenli takibi gereklidir [69, 70].

Tablo 2: PD hastalarinda beslenme parametreleri icin dnerilen izleme programi

Niitrisyonel parametreler Arahk (ay)
Diyet gorismesi (3 glin-geri cagirma) 6-12

VKI 1

nPNA (Kan ve diyalizatlardaki Gre dikkate alinarak) 1

Hafta ortasi prediyaliz kreatinin 1

Serum albumin 1-3
Subjektif Global Degerlendirme (SGA) 6

DEXA faydali
Handgrip 3-6

5. PD Hastalarinda Beslenme Gereksinimleri
5.1. Enerji Gereksinimleri

PD hastalarinda enerji alimi, diyetle alim ve diyalizattan glukoz emiliminin toplamini igerir (Tablo 3). Kronik
ayaktan periton diyalizi (CAPD) hastalarinin metabolik denge calismalari, normal diyetlerini tiiketerek, diyaliz
siresinden bagimsiz olarak toplam enerji alimi ve nitrojen dengesi arasinda gli¢li bir korelasyon oldugunu
gostermistir [75]. Birkag ¢calisma da PD hastalarinin enerji gereksinimlerini ele almistir [62, 75].

KBH hastalarinda enerji aliminin dogru yonetimi, PEM baslangicini 6nlemek ve ayni zamanda KBH
populasyonundaki asir kilo/obezite egilimini 6nlemek icin cok ©nemlidir. Dogru enerji ihtiyacinin
belirlenmesi, Resting Energy Expenditure (REE) olarak isimlendirilen istirahat enerji harcamasini karsilamak
icin gereken kaloriyi ve glinllik aktiviteler icin gereken enerjiyi dikkate almalidir. PD hastalarinda REE normal
veya ylksek olabilir. Yiiksek REE, artmis mortalite ve 6zellikle kardiyovaskiiler 6lim ile iliskilendirilmistir [76].

PD hastalarinda REE'nin ylikselmesine cesitli faktorler katkida bulunabilir; bunlardan biri de rezidiel bébrek
fonksiyonunun kaybidir. Hastalikli bobrekler bosaltim islevlerini kaybetmis olsalar da metabolik olarak ¢ok
aktif kalrrlar ve PD hastalarinin REE'sine énemli bir katkida bulunurlar. Diyetle enerji ve protein aliminin
azalmasiyla birlikte istirahat hipermetabolizmasi, aniirik PD hastalarinda rezidiiel bobrek fonksiyonu
korunmus olanlara kiyasla daha siddetli PEM goérilmesine katkida bulunabilir [77]. Enflamasyon ve
kardiyovaskiler hastalik varligi, PD hastalarinda yliksek REE ile iliskili diger dnemli faktorlerdir. Daha 6nce



dolasim konjesyonu gecirmis olan PD hastalari, dolasim konjesyonu gecirmemis olan PD hastalarina kiyasla,
daha yiksek C-reaktif protein ve daha diisiik serum alblimin degerlerinden de anlasilacagi lzere, gercekten
de daha fazla enflamasyona sahiptir. Bu hastalarda ayrica diyetle enerji ve protein alimi 6nemli 6lclide daha
disik ve REE daha yuksektir, dolayisiyla negatif enerji dengesi daha kétudir ve dolasim konjesyonu olan bu
hastalarda daha fazla PEM goriliir [78]. Son olarak, siddetli sekonder hiperparatiroidizmin HD hastalarinda
REE'nin artmasina katkida bulunabilecegine dair bazi veriler de vardir ve bunun PD hastalari icin de gegerli
olmasi muhtemeldir [79]. Enerji gereksinimlerini fiziksel aktiviteye adapte etmek dnemlidir: ne yazik ki fiziksel
hareketsizlik hem diyaliz 6ncesi KBH hem de diyaliz tedavisi géren SDBY hastalarinda uzun siiredir devam
eden bir klinik sorundur [58].

Mevcut KDOQI rehberi, yas, cinsiyet, fiziksel aktivite dizeyi, viicut agirligi, viicut bilesimi, kilo durumu
hedefleri, KBH evresi, eslik eden hastalik veya inflamasyon varligi gibi faktérlere bagli olarak glinde 25-35
kcal/kg viicut agirhg enerji alimini énermektedir. [70]. indirekt kalorimetri, istirahat enerji harcamasinin
dogru o6lglimi icin altin standart yontemdir[70]. REE'yi tahmin etmek icin hastaliga 6zgl O6ngorici enerji
denklemleri kullanilabilir [70].

Tablo 3: Yetiskin PD hastalarinda protein ve eneriji ihtiyaci icin 6neriler

ESPEN [80] EBPG [69] KDOQI update 2020 [70]
Enerji alimi, 35%* <60y. 35%* 25-35
kcal/kg/day >60y. 30%*
Protein alimi, 1.2-1.5 1.3 1.0-1.2
9/kg/day (> 50 % HBV*)

* HBV: Yiiksek biyolojik deger
**PD sivilarindan elde edilen enerji (glukoz) dahil toplam enerji alimi
ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and Metabolism

EBPG: European Best Practice Guidelines

5.2. Protein Gereksinimleri

PD hastalarinda yapilan azot dengesi ¢alismalari, 1,2 g/kg/giin protein alan nispeten genc hastalarda pozitif
veya notr bir azot dengesi elde edildigini gostermistir [75, 81, 82]. Bu calismalara dayanarak, uluslararasi
uzman panelleri 1,2 ila 1,5 g/kg/glin arasinda protein alimini 6nermektedir (Tablo 2). ESPEN, en az %50
biyolojik degeri yiiksek olan proteinin kullanilmasini dnermektedir [51]. ISRNM, peritonitli PD hastalarinda
protein aliminin 1,5 g/kg/gin'un Gzerine cikarilmasini 6nermektedir [69, 83, 84]. Hem HD hem de PD'de
metabolik denge calismalari ¢ok az sayida stabil diyaliz hastasini kisa bir siire boyunca incelemistir. Daha
disik enerji ve protein gereksinimlerinin, drnegin yasli hastalar veya fiziksel aktivitesi az olan hastalar gibi
bazi hastalarda pozitif veya nétr bir nitrojen dengesini korumak igin yeterli olup olmadiginin belirlenmesi
gerekir. Uribarri ve arkadaslari 49 PD hastasinda vicut agirhg, 6demsiz/yagsiz kiitle ve antropometrik
parametrelerin 29 kcal/kg/gin toplam enerji alimi ve 1 g/kg/gin protein alimiyla 6 aylk bir siire boyunca
korunabilecegini gostermistir [85]. Bununla birlikte, bu PD hastalari boylarina gore nispeten obezdi ve



hastalarin asiri kilolu durumuna gére ayarlama yapildiginda, enerji aliminin énerilen seviyelere yikseldigi
goriulmektedir.

Mevcut KDOQI KBH'de Beslenme Klinik Kilavuzu, hem HD hem de PD hastalarinda stabil bir beslenme
durumunu korumak icin giinde 1,0-1,2 g/kg vicut agirligi diyet proteini alimini dnermektedir (Tablo 3) [70].

5.3. Mineral / Vitamin Gereksinimleri

PD hastalarinda mineral ve vitamin gereksinimlerini yeterince arastiran g¢alismalar mevcut degildir. Ancak
oneriler HD ile tedavi edilen hastalar icin olanlara benzerdir (Tablo 4). Mevcut KDOQI rehberi, diyetle vitamin
ve mineral aliminin periyodik olarak bir diyetisyen beslenme uzmani (RDN) tarafindan degerlendirilmesini ve
bir doktorla isbirligi icinde multivitamin desteginin yetersiz vitamin alimi olan hastalarda planlanmasini
onermektedir. Sirekli olarak yetersiz diyet alimi olan hastalarda, mikronitrient eksikliklerini 6nlemek veya
tedavi etmek igin suda ¢oziinen tiim vitaminleri ve temel eser elementleri iceren multivitamin takviyesini
disinmek mantikhidir [70].

Tablo 4: Guncel KDOQI rehberine gére PD hastalarinin giinliik Mineral/Vitamin gereksinimleri [70]

Nutrient Tavsiye

Fosfat, mg Serum fosfat seviyesini normal aralikta tutmak igin
diyetle P aliminin ayarlanmasini 6nerin.
Kisitlama uygularken P kaynaklarinin biyoyararlanimini géz éniinde

bulundurun

Kalsiyum, mg Tum kalsiyum kaynaklari dahil 800-1000

Potasyum Normal serum araligini korumak igin potasyum alimini ayarlamak
Onemlidir

Sodyum Kan basincini kontrol etmek icin <100mmol/gin (2300 mg/gln),
hacim kontroll ve arzu edilen vicut agirligi icin yasam tarzinda
degisiklikler

Bikarbonat 24-26 mmol/l serum bikarbonat seviyesinin korunmasi uygundur

Folik asit Homosisteinemi tedavisi igin rutin olarak folat takviyesi
yapilmamasi énerilir

Vitamin C C vitamini eksikligi riski altinda olan erkekler igin en az 90 mg/glin
ve kadinlar igin 75 mg/glin olarak énerilen alim miktarini
karsilamak lzere takviye onerilir

Vitamin D 25(0H)vit D yetersizligini/eksikligini dizeltmek igin kolekalsiferol

veya ergokalsiferol seklinde D vitamini takviyelerinin recete
edilmesini 6nerilir

Vitamin A and E | potansiyel toksisite nedeniyle rutin olarak A ve E vitamini
takviyesi 6nerilmez; takviye gerekliyse toksisite agisindan
yakindan izlem gerekir

Selenyum ve Beslenme ve enflamatuar durumun iyilestigine dair kanitlar
Cinko eksik oldugundan rutin olarak selenyum veya ginko
takviyesi 6nerilmez

* Bireysel gereksinimler akut kosullarda farklilik gésterebilir

6. Beslenme Destegi icin Yontemler



PD hastalarinda beslenme destegi; beslenme danismanligi, oral beslenme takviyeleri (ONS), amino asit bazli
intraperitoneal parenteral beslenme (AA-IPPN), intravendz parenteral beslenme (IVPN) ve tiiple beslenme ile
enteral beslenmeyi (EN) igerir [70].

6.1. Beslenme Danismanligi

Beslenme danismanligl, beslenme Onerilerine uyumu iyilestirmek icin ilk adimdir [70]. Diyet danismanligi, KBH
hastalarinda protein-enerji alim gereksinimlerini saglamak icin tek basina yeterli olmadiginda, HD ile tedavi
edilen hastalarda PEM'i 6nlemek ve tedavi etmek igcin ONS saglanmasi genellikle bir sonraki uygun adimdir. Bu
durumun PD hastalari icin de gecerlidir.

6.2. Oral Besin Takviyeleri

Mevcut kilavuzlar, tek basina diyet danismanhginin beslenme gereksinimlerini karsilamak icin yeterli enerji ve
protein alimini saglamamasi durumunda beslenme durumunu iyilestirmek i¢in en az 3 aylk bir oral besin
takviyesi denemesi 6nermektedir [70].

PD hastalarinda ONS kullanimina iliskin veriler sinirhdir (Tablo 5). PEM'li PD hastalarinda beslenme desteginin
beslenme durumu tzerindeki etkisine iliskin calismalardan elde edilen sonuglar [86-91] homojen degildir: bazi
¢alismalar, hastalarin uyumlu olmasi durumunda ONS'nin beslenme durumunu ©6nemli Olglide
iyilestirebilecegini gdstermistir, ancak bu g¢alismalarda PD hastalarinin %50'sinden fazlasinda ONS'ye karsi
toleranssizlik veya uyumsuzluk gézlenmis ve bu da yilksek bir birakma oranina yol agmistir. Muhtemelen bu
nedenle diger ¢alismalarda, 6zellikle de zaten zayif olan ¢alismalarda higbir etki gésterilememistir. Kalsiyum
kazeinat veya yumurta alblimini bazli takviyeler gibi yliksek biyolojik degere sahip takviyelerin kullanildig
calismalar, standart ONS kullanilan calismalara kiyasla daha fazla fayda gostermistir. Birlikte ele alindiginda,
mevcut veriler PD hastalarinda PEM’in ONS ile iyilestirilebilecegini gostermektedir.



Tablo 5: PD hastalarinda beslenme destegine iliskin randomize ¢alismalar

Yazarlar N Hasta Calisma Ay Besinsel 6nemli
tipi tasarimi etkiler
Eustace 47 HD/PD RKC: Esansiyel 3 1 alblimin sadece HD'de,
ve ark. amino asitler (glinde PD'de degil
(2000) 3 kez yemeklerle
[86] birlikte 3,6 g) vs
plasebo
Aguirre 100 PD RKC: %100 dogal Her iki grupta da 1
Galindo protein vs %50 alblimin, kalsiyum
ve ark. kalsiyum kazeinat + kazeinat ile daha
(2003) %50 dogal protein. Tdm belirgin
[87] hastalar 35 kcal/kg_/gun
ve 1,4 g prot/kg/gin
alyor
Gonzalez- 28 PD RKC: yumurta alblimini 6 Girisimsel grupta 1 alblimin,
Espinoza bazli ONS vs kontrol girisimsel grupta 1 DPI, DEI
ve ark. grubu ve nPNA
(2005)
[88]
Moretti 49 HD/PD Gapraz kontrolld 12 Girisim grubunda 1
ve ark. calisma: standart albiimin ve nPNA
(2009) ONS vs kontrol grubu Kontrol grubunda
[89] { albiimin ve nPNA
Sahatevan | 74 PD RKC: whey proteini 6 her iki gruptaki uyumiu
S ve ark. (27,4 g protein) + hastalarda 1 antropometrik
(2018) diyet danismanlidi vs parametreler ve nPNA,
[90] sadece diyet midahale grubunda daha
danismanlidi belirgin olmak (izere
Salamon 13 PD Gapraz kontrollU Her kol | vlcut agirhdinda artis
KM ve RKGC: sivi ONS vs icin 8 ve yetersiz beslenen
ark. protein barlar hafta hastalarin oraninda
(2018) (250kcal ve 19g azalma
[91] protein)

6.3. Amino Asit Bazli intraperitoneal Parenteral Beslenme

AA-IPPN temel olarak %1,1 amino asit bazli bir ¢ozeltinin intraperitoneal uygulamasindan olusur [92].
intravendz (*Hs) ve intraperitoneal 16sin (*3C) inflizyonu sirasinda yapilan metabolik ¢alismalar, intraperitoneal
amino asitlerin protein sentezine dahil edildigini gdstermistir [93]. 4 randomize ¢alisma dahil olmak (izere
intraperitoneal AA inflizyonlarina iliskin 11 ¢alismanin analizi, nitrojen dengesinde [27] ve aglik plazma amino
asit dengesinde [94] iyilesme oldugunu gostermistir. Bununla birlikte, beslenme parametreleri tim kohort
serilerinde degil, yalnizca bazilarinda iyilesmistir [27]. 3 yillik, randomize, prospektif, kontrolll bir ¢alismada,
60 CAPD hastasi ya giinde bir degisim AA diyalizati ile degistirilmek ya da dekstroz diyalizatlarina devam
etmek Uzere gruplara ayrilmistir. AA grubunda diyetle protein alimi artmistir. Dekstroz grubunda nPNA,
albimin ve kolesterol gibi biyokimyasal beslenme parametreleri azalirken AA grubunda sabit kalmis veya
artmistir. Beslenmeden elde edilen fayda kadinlarda daha belirgindir ve yagsiz viicut kiitlesi ve VKi AA
grubunda korunurken dekstroz grubunda korunmamistir [95]. Bu ¢alismaya alinan hastalarda malnitrisyon
derecesinin genellikle hafif oldugu unutulmamalidir. AA diyalizatinin orta ila siddetli PEM'de benzer faydaya
sahip olup olmadigi bilinmemektedir.



APD hastalarinda bu konuya iliskin veriler ¢ok sinirlidir. Sekiz APD hastasinda yapilan rastgele siral kisa sireli
capraz calisma, diyalizatlarda AA arti dekstroz kullaniminin, tek basina dekstroz kullanimina kiyasla protein
sentezi (L-[1-13C] 16sin) oranlarini ve 24 saatlik net protein dengesini iyilestirdigini gostermistir [96].

AA-IPPN hipokalemi ve hipofosfatemi ile iliskili olabilir [89]. Bazi hastalarda hafif asidoz da gelisebilir [97]. Bu
olasi yan etkiler, bu tedavi sirasinda yakin izlemeyi gerektirir.

PEM'li yetiskinler icin mevcut kilavuzlar, beslenme durumunu iyilestirmek icin genel bir strateji olarak AA
diyalizatinin geleneksel dekstroz diyalizatinin yerine kullanilmamasini, ancak mevcut oral / enteral tedavilerin
gereksinimleri karsilayamamasi durumunda beslenme durumunu iyilestirmek / korumak icin AA diyalizatinin
denenmesinin makul oldugunu énermektedir [70].

6.4. Tiiple Besleme

Pediatrik nefrolojide, PD'li kiigiik bebekler rutin olarak tliple beslenmektedir [98]. Eriskin PD'de tliple
beslenme yoluyla enteral beslenmeye iliskin cok az veri mevcuttur. Lhwiesh A ve arkadaslarinin yakin tarihli
bir makalesi, PEG tipinin hicbir komplikasyon olmadan basariyla yerlestirildigi t¢ yetiskin periton diyalizi
hastasinin tedavisine iliskin olumlu sonuglari bildirmektedir [99].

Mevcut kilavuzlar, klinik deneyim ve sagduyu temelinde, yetiskin PD'de tiiple beslenmenin, AA bazli IPPN
veya ONS beslenme ihtiyaclarini karsilamada yetersiz kaldiginda ve ne oral alimin ne de AA bazli IPPN'nin
mimkin olmadigl katabolik akut durumlarda distintlmesini 6nermektedir. PD ile tedavi edilen ¢ocuklarda
kullanilmasina ragmen, yetiskin PD hastalarinda perkiitan endoskopik gastrostomi veya jejunostomi (PEG/PEJ)
kullanimi konusunda peritonit riski nedeniyle daha dikkatli olunmalidir [99].

6.5. intravenoz Parenteral Beslenme

IVPN, PD hastalarinda yeterince arastirilmamistir. ESPEN, enerji saglanmasi icin karbonhidrat ve yag
kombinasyonunu onermektedir [100]. Parenteral beslenme igin spesifik formiullerin kullanimi bu ortamda
kontrolli verilerle henliz desteklenmemektedir. Mevcut veriler, beslenme gereksinimlerinin oral veya enteral
yollarla saglanamadigi durumlarda intravendz PN'nin yetersiz beslenen ve hastalik stresi altinda bulunan PD
hastalari veya ciddi enkapsiile peritoniti olan hastalarla sinirli tutulmasi gerektigini gostermektedir [100, 101].

7. PD Hastalarinda Beslenme Desteginin Sonuglar Uzerindeki Etkisi

PD hastalarinin morbidite ve mortalitesinin bu muidahalelerle iyilesip iyilesmeyecegini belirleyecek
¢alismalara hala ihtiyag vardir ve bu ¢alismalar cok merkezli blyik arastirmalar gerektirmektedir. ONS ve AA-
IPPN, yetersiz beslenen PD hastalarinda beslenme parametrelerini iyilestirebilir, ancak bu hastalarda
mortaliteyi ele almak icin yeterli glice sahip hicbir calisma olmadigindan, hastalarin sagkalimini iyilestirme
acgisindan potansiyel faydalari bilinmemektedir. HD hastalarinda, serum prealbiminin de iyilestigi yetersiz
beslenen hastalarda beslenme desteginin morbidite ve mortaliteyi azaltmadaki etkinligine iliskin kanitlar
mevcuttur [102]. Ayni sonuglar PD hastalarinda da beklenebilse de, bu popiilasyonda beslenme desteginin
sonuglar Uzerindeki etkisini gosteren prospektif veri bulunmamaktadir. Bu veriler elde edilene kadar, PEM’i
hizlica tespit etmek ve erken beslenme miidahalesini saglamak icin PD hastalarinda beslenme durumu dizenli
olarak degerlendirilmelidir.

8. PD Hastalarinda Beslenme Destegi icin Karar Agaci

8.1. PEM'li Akut Olmayan PD Hastalari



Onerilen karar agaci Sekil 1'de gosterilmistir. Hafif PEM olan veya yetersiz spontan gida alimi, enflamasyon,
anuri ve/veya kardiyak konjesyon ile birlikke PEM riski altinda oldugu disiinilen PD hastalarinda
yogunlastiriimis diyet danismanligi verilmelidir. Ayni zamanda PEM'in olasi tim nedenleri ele alinmal ve
mimkinse duzeltilmelidir. Bu, o6rnegin metabolik asidozun dizeltilmesini ve enfeksiyon/enflamasyon
kaynaklarinin ortadan kaldirilmasini icerir. Bu, beslenme gereksinimlerini karsilamak icin yeterli degilse, ONS
recete edilmelidir ve hastanin uyumlu olmasi kosuluyla genellikle glivenilebilir. ONS'ye uyum saglanamazsa,
protein ihtiyaclarini karsilamak ve beslenme parametrelerini iyilestirmek icin AA bazli IPPN kullanimi bir
alternatif olabilir.

PEM'i olan ancak spontan alimlari 20 kcal/giin'den fazla olan hastalarda, hem diyet danismanhgi hem de ONS
kolayca 6nerilebilir; yukaridaki dnlemler beslenme durumunu iyilestiremezse EN gerekli olabilir.

PEM’Il olan ve spontan alimlari 20 kcal/glin'den az olan hastalarda veya stres kosullarinda gtinlik beslenme
destegi gereklidir. EN, IVPN'ye tercih edilir. Ancak, EN'nin miimkiin olmadigI veya yetersiz oldugu durumlarda
IVPN endikedir.



PD hastalarinda beslenme takibi ve destegi icin karar agaci

PD hastalar
Hastalar her 1-3 ayda bir VKI, viicut
agrhg, DPI, MIS, SGA, antropometrik
lctimler, senumm albumin, prealbumin ve
divet goriismeleri ile taranmahdir

4 4

Divet damsmanhiy: tavsive edilen enerji ve protein ahmima ulasmak icin

4 4

Azalms spontan ahm Protein enerji kayb1 (PEM)
VKI<23 kg/m2
Enerji<30 kcal'kg/giin Azilik kayb 6 ay ginde >%610
Protein<1_1 g'kg/gin Protein < 1.1 g/'kg/ziin
PEM 1._-0‘1_{ o Prealbumin<30 mgz/dl
. ‘_-‘ﬂbumjn 38 gdl l,
Spontan akm Spontan ahm
»20 keal'kg/giin <20 keal'kg/gin
ve/veya stres sartlaninda
Diyet damgmanhdm artr l, : ¥

ONS Enteral nutrisyon (EN) veya

(veya AA_IPPN) IVPN (EN mimkiin degilse
. / veva enkapsiile peritonit varsa)
Ivilesme voksa

fvilesme voksa ’

Sekil 1. PD hastalarinda PEM'yi dnlemek ve/veya tedavi etmek icin onerilen algoritma

8.2. PEM'li Akut Hastaligi Olan PD Hastalari

Akut hasta ve/veya hastalik stresi altinda olan PD hastalarinda IVPN kullanma karari bagirsak fonksiyonuna
baghdir. EN mimkin degilse, beslenme gereksinimlerini karsilamak igin IVPN uygulanmali ve akut bobrek
hasarinda oldugu gibi stres kosullarina uyarlanmalidir [103].

9. PD Hastalarinda Beslenme Yonetimini iyilestirmeye Yonelik Perspektifler

PD hastalarinda PEM'e yonelik, beslenme destegini egzersiz ve anabolik hormonlarla birlestiren ¢ok modlu bir
yaklasimin, beslenme durumunu tek basina beslenme desteginden daha fazla iyilestirebilmesi muhtemeldir,
ancak bu yaklasim, randomize kontrolli calismalarda test edilmelidir.

PD hastalarindaki glukoz yikinin, bu hastalarda gorilen hiperglisemi, hiperinsilinemi [104], hiperleptinemi
[105] ve insilin direnci [106] gibi bircok metabolik bozukluga katkida bulunan énemli bir faktér olmasi
muhtemeldir. Ayrica bu hastalarda yag birikiminden glukoz emiliminin en azindan kismen sorumlu olabilecegi
disinidlmektedir. Bir glukoz polimeri PD sivisi olan icodextrin kullanilarak glukoz yiikiini azaltmayi amaglayan
stratejiler gelistirilmistir.



Blylik, randomize, kontrollli, cok merkezli klinik ¢alismalar, icodekstrinin hem CAPD hem de surekli siklik PD
(CCPD) hastalarinda etkinligini ve gilivenligini dogrulamistir [107, 108]. Icodextrin, yiksek ve ylksek ortalamal
transport membranlarina sahip hastalarda uzun siireli degisim yoluyla sivinin uzaklastiriimasinda %4,25
dekstrozdan daha Ustlindir. Icodextrinin peritoneal membranin korunmasi [109, 110], sol ventrikller
hipertrofisi [111] ve insiilin direnci agisindan olumlu etkileri vardir. Lin ve arkadaslari, bir yillik retrospektif
vaka kontrol calismasinda, icodextrin kullanan bir grup PD hastasinda albiminde ve normalize protein
katabolizma hizinda (nPCR) bir artis gosterdi [112]. Enflamatuar belirte¢ olan yliksek duyarlikli C-reaktif
protein, yalnizca icodextrin grubunda o6nemli Olclide azaldi; bu, icodextrinin yiiksek gecirgenlikli PD
hastalarinda beslenme ve inflamatuar parametreleri iyilestirebilecegini diisindirmektedir. Ancak hala,
icodextrinin PD hastalarinin beslenme durumu {izerindeki uzun vadeli etkisi daha fazla arastirmaya ihtiyag
duymaktadir.

Li ve arkadaslari, randomize kontrollii bir calismada, icodextrin ve amino asitlerden olusan dekstroz bazli bir
¢Ozelti kombinasyonu kullanan PD’li diyabetik hastalarda disik glukoz rejiminin etkisini arastirdi. Alti ay
sonra, sadece dekstroz bazl sollisyonlar kullanan kontrol grubuyla karsilastirildiginda midahale grubundaki
ortalama glikozillenmis hemoglobin ve fruktozaminde azalma tespit edildi ve glikometabolik kontrolde bir
iyilesme gozlemlediler, ancak hicre disi sivi hacminde bir genisleme gozlemlendi [113] , 114]. Bu nedenle,
periton diyalizi hastalarinda glukoz koruyucu rejimlerin kullanilmasiyla glukoz maruziyetinin azaltilmasi,
metabolik kontroli iyilestirmek icin bir secenek olmalidir, ancak sivi hacmi durumunun yakindan izlenmesi
Onerilir.

10. Ozet

PEM'in erken belirtilerini tespit etmek icin tim PD hastalari diizenli olarak izlenmelidir. PEM riski daha yiiksek
olan bazi PD hasta gruplarinda (aniirik PD hastalari, kardiak konjesyonu, inflamasyon ve diisik besin alimi
olan hastalar gibi) yogunlastiriimis beslenme danismanligi ve tercihen ONS seklinde beslenme destegi,
beslenme gereksinimlerinin karsilanmasina yardimci olabilir. PEM gelistikten sonra ONS veya AA-IPPN
beslenme durumunu iyilestirebilir. Bu hastalarda nitrisyonel destek ile morbidite ve mortalitenin azaltilp
azaltilamayacag) iyi arastirilmamistir ancak HD hastalarindan elde edilen verilere dayanarak mantiksal olarak
bu PD hastalarinda da olumlu sonuclar beklenmektedir. Glukoz kisitli soliisyonlar kullanilarak elde edilen
glukoz yukindeki azalma, PD hastalarinin metabolik profilini iyilestirir, ancak bu sollisyonlarin viicut
kompozisyonu ve hasta sonuglari tzerindeki etkisi hala net degildir ve olumsuz etkileri agisindan dikkatli
olunmalidir.
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