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Beslenme durumu, Periton Diyalizi (PD) uygulanan hastaların yönetiminde önemli etkilere sahiptir ve diyalizin 

yeterliliğini ve sağlık sonuçlarını etkiler. Çeşitli nedenleri olabilen malnütrisyon, olumsuz bir prognostik 

göstergedir. Periton membranı yoluyla amino asit ve protein kaybı gibi PD tedavisinin kendisine özgü bazı 

faktörlere bağlı olarak veya ilerlemiş üremiyle bağlantılı çeşitli faktörler veya olası enfeksiyöz süreçlerin (geçici 

vasküler erişim, periton enfeksiyonları) sonucu olarak malnütrisyon gelişebilir. 

PD'de beslenme durumunun düzenli olarak izlenmesi, yeterli besin ve enerji alımını sağlayarak morbidite ve 

mortalite risklerini azaltır ve PD hastalarının yaşam kalitesini ve sağlık sonuçlarını iyileştirir. 

Öğrenme Hedefleri 

- Periton diyalizi (PD) hastalarında malnütrisyon nedenlerini bilmek; 

- PD hastalarında beslenme durumunun nasıl değerlendirileceğini öğrenmek; 

- PD hastalarının beslenme gereksinimlerini öğrenmek; 

- PD hastalarında farklı beslenme desteği yöntemlerini bilmek; 

- Yetersiz beslenen PD hastalarında beslenme desteğine en iyi yaklaşımı öğrenmek. 
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1. Giriş 

PD kullanımı, hemodiyalizden (HD) daha az maliyetli olması ve yerel hükümet politikalarının PD 

reçetelendirilmesi için mali teşvikler sağlaması nedeniyle kısmen ekonomik nedenlerle Asya ülkelerinde (örn. 

Çin, Tayland) ve ABD'de artmaktadır [1]. 



Buna karşılık Avrupa, muhtemelen HD tedavisinin kullanılabilirliğindeki ve transplantasyon oranındaki artış 

nedeniyle PD reçetelemesinde bir düşüş eğilimi göstermektedir [1]. Benzer şekilde, Kanada'da yüksek kaliteli 

HD sağlama becerisi gelişmiştir ve bu da daha az PD hastasının oluşmasına yol açmıştır. 

Bugün dünya çapında yaklaşık 272.000 kişi PD almaktadır (böbrek replasman tedavisi alan tüm hastaların 

%11'i) [1]. PD'nin hemodiyalize kıyasla rezidüel böbrek fonksiyonunu sürdürme, maliyetleri azaltma ve 

sağkalımı iyileştirme açısından avantajları olduğu görülmektedir [1]. 

2. Periton Diyalizinde Beslenme Anormallikleri 

PD hastalarında beslenme durumundaki değişiklikler aşırı kilo/obezite veya tam tersi durum, düşük 

kilo/yetersiz beslenme veya normal vücut ağırlığı ile vücut bileşimindeki değişiklikleri içerebilir. 

Anormal beslenme durumunun altında yatan birçok neden vardır: yüksek serum üre seviyelerinin neden 

olduğu iştah kaybı ve bulantı nedeniyle besin alımının azalması, yetersiz besin emilimi gibi hastalığın 

kendisiyle ilgili faktörler ve ayrıca sosyo-ekonomik yönler vardır. Son birkaç on yılda nüfusun giderek 

yaşlanması, beslenme durumunu etkileyebilecek çiğneme sorunları, yemek hazırlayamama, kendine 

bakamama veya kısıtlı ekonomik imkanlar gibi birçok faktörü ortaya çıkarmıştır. 

Bu faktörlerin yanı sıra diyalizatla kronik albümin kaybı ve kronik glukoz emilimine bağlı anoreksinin varlığı, PD 

hastalarını protein malnütrisyonu riskiyle karşı karşıya bırakmaktadır. 

Malnütrisyon, üremik hastalarda kronik inflamatuar durumla ilişkilidir, öyle ki bu iki durumun birlikteliğini 

belirtmek için "Malnütrisyon-İnflamasyon Sendromu" terimi önerilmiştir [2]. 

Protein enerji kaybı (Protein enerji malnütrisyonu, PEM), Uluslararası Renal Beslenme ve Metabolizma 

Derneği tarafından kronik böbrek hastalığı (KBH) hastalarında yetersiz beslenmeyi tanımlamak için önerilen 

bir terimdir (Tablo 1) [3]. Çoklu nedenlerin sonucudur ve genellikle azalmış fonksiyonel kapasite, artmış 

morbidite ve mortalite riski ile ilişkilidir. Kullanılan skorlama sistemine bağlı olarak büyük farklılıklar 

göstermekle birlikte, diyaliz popülasyonunun %28-54'ünü etkilemektedir. 

PD uygulanan hastalar arasında PEM insidansı ve prevalansı yüksektir [4]. Yakın zamanda, 10 coğrafi bölgeden 

16.434 diyaliz hastasını içeren 90 çalışmanın meta-analizi, sadece SGA veya MIS kullanarak PEM 

prevalansında büyük farklılıklar bulmuştur: HD hastalarında %28-56 ve PD hastalarında %32-49 arasında 

değişmektedir [5]. 

  



Tablo 1: Kronik böbrek hastalığında protein enerji kaybı (PEM) için ISRNM tanı kriterleri (Fouque D, ve ark. 

[3]'dan modifiye edilmiştir) 

Vücut kütlesi 
- Ödemsiz veya diyaliz sonrası vücut ağırlığı ile VKİ <18 kg/m2 
- Vücut yağ kütlesi <%10 
- İstenmeyen vücut ağırlığı kaybı (3 ay içinde >%5 veya 6 ay içinde >%10) 
 

Kas kütlesi 
- 3 ay içinde >%5 veya 6 ay içinde >%10 kas kütlesi azalması 
- MAMC’nin referans popülasyonun 50° persentil değerinin  %10’dan daha fazla altında olması 
- Kreatinin Kinetiği** 
 

Biyokimya 
- Albümin <38 g/l (Bromekresol yöntemleri*) 
- Prealbumin <300 mg/l 
- Kolesterol <100 mg/dl (<2,6 mmol/l) 
 

Besin alımı 
(Diyet günlükleri/görüşmeler ve/veya PNA hesaplaması ile değerlendirilir) 
- İstenmeyen düşük protein alımı <0,8 g/kg/gün (diyalizde) >2 ay boyunca 
- >2 ay boyunca istemsiz düşük enerji alımı <25 kcal/kg/gün 
 

KBH ile ilişkili PEM tanısı için yukarıda listelenen 4 kategoriden en az 3'ü ve seçilen her kategorideki 
testlerden en az 1'i belgelenmelidir. Güvenli bir tanı için her bir kriter en az 3 kez, tercihen 2-4 hafta 
arayla belgelenmelidir 

MAMC: Orta kol kas çevresi 

*Düşük serum albümini artmış idrar veya gastrointestinal protein kaybına veya karaciğer hastalığına bağlıysa 

geçersizdir 

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

CE = kreatinin atılımı, CE = (UCO + DCO) x 0.113 olarak hesaplanır, burada UCO günde mikromol cinsinden 24 

saatlik idrar kreatinin çıkışı ve DCO günde mikromol cinsinden diyalizat kreatinin çıkışıdır 

CD = 0,38 x (PC x 0,0113) x vücut ağırlığı, burada PC litre başına mikromol cinsinden plazma kreatininidir 

 

 

Sarkopeni, PEM'in sonuçlarından biridir; daha kötü bir kas kalitesi ile birlikte kas kütlesinin azalmasından 

teşhis edilir [7] ve hem HD hem de PD'de fonksiyonel bozulmaya ve yüksek mortalite riskine yol açar [8]. 

Ayrıca, son birkaç on yılda nüfusun giderek yaşlanması da bu hastalığın yüksek prevalansından sorumludur. 

Stresli faktörlere daha fazla maruz kalmanın olumsuz klinik sonuçlara katkıda bulunduğu bir başka durum da 

kırılganlıktır [9]. Son zamanlarda KBH ve PD hastalarında Kırılganlık, Enflamasyon, Aşırı Sıvı Yükü ve 

Ateroskleroz arasındaki ilişkilere özellikle dikkat edilmiştir, öyle ki bu fenomeni tanımlamak için FIFA 

kompleksi adında yeni bir kısaltma oluşturulmuştur [10]. 

 



Sarkopeni ve kırılganlık malnütrisyonun farklı özellikleridir: büyük ölçüde örtüşürler ve birbirlerini etkilerler. 

Sarkopeni kas zayıflığı, fiziksel gerileme yoluyla kırılganlığa katkıda bulunur ve kırılganlık dayanıklılık, fiziksel 

aktivite ve enerji harcamasının azalması yoluyla sarkopeniyi kötüleştirir [10]. 

Son yirmi yılda, sarkopeni ve artmış yağ kütlesinin bir arada bulunması ile karakterize sarkopenik obeziteye 

dikkat çekilmiştir [11]. 

Kırılgan hastalar düşük kas kütlesine sahip olma ve obez olma eğilimindedir. Diyalizat solüsyonlarından yağ 

olarak depolanabilen glukoz emilimi nedeniyle PD hastalarının bu durumu geliştirme açısından risk altında 

olduğu düşünülmektedir. Kaslar arası ve kas içi yağ infiltrasyonu kas kütlesi ve gücünde azalmaya neden olur. 

Sarkopenik ve zayıf hastalarda düşük fiziksel aktivite seviyeleri obeziteye katkıda bulunur [12]. 

PD hastalarında bazı beslenme parametreleri artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir ve bu durum HD ile 

tedavi edilen hastalardaki gözlemlerle tutarlıdır. Düşük serum albümini [4], azalmış üre nitrojen görünümü 

[13], azalmış yağsız vücut kütlesi [14], düşük serum kreatinin [15], düşük el kavrama gücü [16] ve subjektif 

global değerlendirme (SGA) [14], Geriatrik Beslenme Risk İndeksi (GNRI), Prognostik Beslenme İndeksi (PNI) 

ve Beslenme Durumunu Kontrol Etme İndeksi (CONUT) ile ölçülen düşük beslenme skorlarının tümü, PD 

hastalarında yüksek morbidite ve mortalite için belirleyicilerdir [17]. Bu durum, bu hastaların beslenme 

durumlarının düzenli olarak izlenmesi gerektiğini vurgulamaktadır. 

3. Periton Diyalizinde Beslenme Durumunun Bozulmasının Spesifik Nedenleri 

3.1. İştah, Enerji ve Besin Alımındaki Değişiklikler 

PD hastalarının erken doygunluk veya tokluk hissi bildirme olasılığı daha yüksektir. PD hastaları, HD 

hastalarına kıyasla abdominal rahatsızlığa neden olan PD prosedürünün kendisi ve ayrıca ozmotik ajanın 

emilimi ve diğer faktörler nedeniyle daha düşük gıda alımına ve daha zayıf bir iştaha sahiptir [18]. 

Artmış peritoneal solüt taşıma hızı, protein-enerji kaybı ve iştahsızlık ve yüksek erken ölüm riski ile 

ilişkilendirilen malnütrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz sendromu ile ilişkilendirilmiştir [19]. PD solüsyonu 

ile iştah azalması arasındaki kesin ilişki net değildir. Glukoz, laktat ve amino asit içeren solüsyonların 

uygulanması hayvan modellerinde gıda alımını azaltmaktadır [20, 21]. Dolayısıyla hipotez, diyaliz 

solüsyonlarından besin emiliminin PD hastalarında iştahı azaltabileceği yönündedir [19]. İştah, beyin, 

gastrointestinal sistem ve çok sayıda hormonal ajanı içeren çeşitli yollarla düzenlenir. Üremik sendrom, açil 

ghrelin, nöropeptid Y (NPY) ve agouti ile ilişkili peptid (AgRP) gibi oreksijenik hormon seviyelerinin azalması ve 

desaçil ghrelin, obestatin, adiponektin, leptin, peptid YY ve visfatin gibi esas olarak böbrekler tarafından 

elimine edilen anoreksijenik maddelerin artması ile ilişkilidir [22]. 

Ghrelinin rolü özellikle dikkat çekmiştir. Ghrelin gastrointestinal sistemde üretilir ve üç farklı formda dolaşır: 

açil ghrelin, desaçil ghrelin ve obestatin. Açil ghrelinin hem insanlarda hem de hayvan modellerinde gıda 

alımını artırdığı gösterilmiştir [23]. PD solüsyonları ile infüze edilen glukoz, ghrelin konsantrasyonlarını azaltır 

ve anoreksiya hastalarında plazma seviyeleri normal iştahlı olanlara göre daha düşüktür. PD hastalarında 

sağlıklı kontrollere kıyasla daha düşük açlık piki ve doygunluk hissi değişimi görülmüştür [24]. Diyalizattan 

alınan kalori ile iştah azalması arasında bir ilişki bulunmamıştır [25]. 

PD sıvılarının iştah üzerindeki besin maddesine özgü rolü de bir sıçan PD modelinde gösterilmiştir: glukoz bazlı 

diyalizat infüzyonu sadece karbonhidrat alımının doza bağlı olarak baskılanmasıyla sonuçlanırken, amino asit 

bazlı diyalizat infüzyonu hem karbonhidrat hem de protein alımının doza bağlı olarak baskılanmasına neden 

olmuştur [26]. Bu gözlem, glukoz bazlı, amino asit bazlı ve glukoz polimer bazlı solüsyonlar dahil olmak üzere 



çeşitli PD sıvılarının ticari olarak mevcut olması nedeniyle önemlidir. Ancak hayvanlardaki bu deneysel 

bulguların PD hastalarında tekrarlanabilir olup olmadığı bilinmemektedir. 

Artmış peritoneal solüt taşıma hızı iştahsızlık ile ilişkili olabilir. Hızlı peritoneal solüt taşıma hızı, diyalizattan 

glukoz emiliminin artmasına, diyalizata protein kaybına ve ultrafiltrasyon kapasitesinin kaybına neden olur. 

İştah azalmasına, aşırı hidrasyona, beslenme ve metabolik anormalliklere yol açar ve bu nedenle 

malnütrisyon, inflamasyon ve ateroskleroz sendromu ve son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) hastalarında 

yüksek mortalite riski ile ilişkilidir [19]. 

Enflamasyon, anoreksiyi tetikleyen bir başka potansiyel faktörü temsil eder ve PD hastalarında enerji ve 

protein alımının azalmasıyla ilişkilidir [27]. PD hastalarında yaygın olarak görülen belirgin şekilde yükselmiş 

serum leptini, iştahı baskılayabilecek ek bir spesifik faktörü temsil edebilir [28]. PD hastalarındaki bu 

gözlemler, enerji homeostazının kontrolünün hipotalamusta periferik dolaşımdaki hormonlar ve inflamatuar 

sitokinler tarafından merkezi olarak düzenlendiğini gösteren deneysel kanıtlarla uyumludur ve bunlardan 

leptinin iştah düzenlemesinde kilit bir rol oynadığı görülmektedir [29]. 

Rezidüel böbrek fonksiyonu kaybına bağlı olarak yetersiz total üre ve kreatinin klirensi, PD hastalarında 

anoreksiye katkıda bulunan önemli bir faktördür. Bu durum PD klirensinden ayrı olarak, PD hastalarında 

diyetle enerji ve protein alımının yanı sıra mikro besin alımı ile rezidüel böbrek fonksiyonu arasındaki bağımsız 

ilişkiden de anlaşılmaktadır [30, 31]. Bu veriler, rezidüel böbrek fonksiyonu ile PD klirensi arasındaki niteliksel 

farkı açıkça göstermektedir. Bu nedenle, anürik PD hastalarının el kavrama gücü, serum albümini ve subjektif 

global değerlendirme (SGA) dahil olmak üzere çeşitli beslenme parametreleri açısından, korunmuş rezidüel 

böbrek fonksiyonu olan hastalara kıyasla klinik olarak daha kötü olduğu tespit edilmiştir [32]. 

3.2. Gastrointestinal Semptomlar 

Kabızlık, karın ağrısı ve bulantı gibi gastrointestinal (GI) semptomlar hem PD hem de HD hastalarında 

bildirilmektedir. Strid ve arkadaşları, PD hastalarında anoreksi dışındaki semptomların HD hastalarına göre 

daha fazla rapor edildiğini göstermiştir [33]. Buna karşılık, Carrera-Jimenez ve arkadaşları semptomların varlığı 

ile diyaliz tipi arasında anlamlı bir fark bulamamış ancak Malnütrisyon İnflamasyon Skoru ile gastrointestinal 

semptomların şiddeti arasında pozitif bir ilişki gözlemlemiştir [34]. GI semptomlarının altında yatan 

mekanizmalar muhtemelen bozulmuş gastrik boşalma ve diyalizat bileşimi ile ilgilidir ancak hala tartışmalıdır 

[35]. 

3.3. Protein Kaybı 

İnflamasyon, asidoz, insülin direnci, anoreksi ve periotenal protein ve amino asit kayıpları varlığında, PD 

hastaları PEM gelişimi açısından yüksek risk altındadır. Tüm diyaliz tedavilerinin protein kaybını etkilediği 

bilinmektedir ve peritonit varlığında kayıplar PD'de HD'ye göre çok daha yüksek olabilir. Normalde, peritoneal 

protein kaybı yaklaşık 10 g/gün (5-15 g/gün) olup, serbest amino asit kaybı 3-4 g/gündür ve bunun %30'u 

esansiyel amino asitlerdir [36]. Şiddetli peritonitte protein kayıpları dramatik bir şekilde 15 ila 100 g/gün 

arasında artabilir [37]. PD atıklarından protein kayıpları esas olarak albümin ve immünoglobulinleri içerirken, 

transferrin ve β2- mikroglobulin sadece küçük miktarlarda kaybolur. Salame ve arkadaşlarının, kesitsel bir 

kohort çalışmasında HD ve PD hastalarında toplam nitrojen kaybını ölçmüş ve tek bir HD seansında toplam 

protein ve üre kayıplarının tek bir PD seansına kıyasla daha fazla olduğunu, ancak PD hastalarının genellikle 

günlük seanslar gerçekleştirdiği düşünüldüğünde, ortalama olarak haftalık bazda ayarlandığında PD 

hastalarının protein kayıplarının biraz daha fazla olduğunu bulmuştur [38]. Otomatik PD (APD) uygulanan 

hastalarda, CAPD'ye kıyasla gece döngüleri ile kayıplar daha fazladır [38]. 



3.4. Peritoneal Membrandan Glukoz Emilimi 

Geleneksel PD solüsyonları, ultrafiltrasyonu sağlayan ozmotik bir ajan olarak işlev gören glukoz içerir. 

Diyalizattan kalori kaynağı olarak değişken miktarda glukoz emilir, ancak bu aynı zamanda hiperglisemi, 

hiperlipidemi, hiperinsülinemi ve obezite gibi olumsuz metabolik etkilerle ilişkilidir ve olumsuz 

kardiyovasküler sonuçlara katkıda bulunur [39-42]. 

Grodstein ve arkadaşları yedi hastada glukoz emilimini incelemiş ve glukoz emiliminin PD sıvısında bulunan 

glukoz miktarıyla orantılı olduğu sonucuna varmıştır [43]. Günlük glukoz emiliminin 100-300 g olduğunu ve 

bunun da günde yaklaşık 400-1200 kaloriye denk geldiğini tahmin etmişlerdir. Bu enerji miktarı, peritoneal 

membran taşıma özelliklerine ve PD solüsyonlarının bekleme sürelerine bağlı olarak bireyden bireye önemli 

ölçüde değişebilir. Bilinen glukoz emilimine dayanarak, bir CAPD rejiminden alınan kalori miktarı, emilen 

toplam glukoz miktarının (%60-80) 3,7 (gramdan kcal'ye dönüşüm faktörü) ile çarpılmasıyla tahmin edilebilir. 

Benzer şekilde, daha kısa APD sürelerinden kalori alımının %40-50 oranında daha düşük olduğu tahmin 

edilmektedir [26]. Peritoneal glukozdan emilen kalori açısından, enerji alımı farklı çalışmalarda 4 ila 13 

kcal/kg/gün [32] ve 5-29 kcal/kg/gün [27] arasında bildirilmiştir [36,43]. 

Emilen glukoz, toplam enerji alımının %12 ila 34'ünü (ortalama %20) oluşturmaktadır [37]. Sonuç olarak, PD 

hastaları, yaklaşık 23-24 kcal/kg/gün [45] gibi düşük bir spontan diyet enerji alımına sahip olmalarına rağmen, 

29 ila 33 kcal/kg/gün gibi nispeten yüksek bir toplam enerji alımına sahip olurlar [46, 47]. 

4. PD Hastalarında Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

4.1. Subjektif Global Değerlendirme, Malnütrisyon Enflamasyon Skoru, GNRI 

SGA, PD hastalarının beslenme durumunu değerlendirmek için kullanışlı ve tekrarlanabilir bir araçtır [4, 14, 

48, 49]. Ucuzdur, hızlı bir şekilde uygulanabilir ve protein-enerji beslenme durumunun global skorunu yansıtır. 

SGA'nın farklı çalışmalarda uygulanmış birkaç farklı versiyonu vardır. Bununla birlikte, SGA'nın farklı 

versiyonlarını (veya SGA'da yer alan farklı bileşenleri) karşılaştıran sistematik bir çalışma rapor edilmemiştir. 

Bu nedenle, SGA'nın belirli bir versiyonunun diğerine üstün olduğu söylenemez. 

Malnütrisyon Enflamasyon Skoru (MIS) [50, 51] diyaliz hastalarında enflamatuar durumu yansıtan bazı 

parametrelerin eklenmesiyle SGA'dan türetilmiştir. MIS'nin 6 ile 10 arasındaki değerleri hafif malnütrisyonun, 

≥11 değerleri ise ağır malnütrisyonun göstergesidir. 

Geriatrik Beslenme Risk İndeksi (GNRI), diyaliz hastaları da dahil olmak üzere bir dizi patolojik durumda 

beslenme durumunu değerlendirmek için çok basit ve objektif bir yöntemdir [52-54]. Vücut ağırlığı, boy ve 

serum albümin seviyelerine dayanmaktadır. GNRI, yaşlı hastalar için Nutrisyonel risk indeksinin [55] şu şekilde 

modifiye edilmesiyle hesaplanabilir: GNRI = [1.489 * albümin (g/d)] + [41.7 * (vücut ağırlığı/ideal vücut 

ağırlığı)] [56]. 

Diyalize giren hastalarda iştahın değerlendirilmesi son derece önemlidir ve iştah anketinin uygulanması, PD 

hastalarının beslenme değerlendirmesine yönelik araçlara eklenmelidir. Kolaylıkla uygulanabilen bir iştah 

anketi olan Amerikan Beslenme Konseyi İştah Anketi (CNAQ) ile değerlendirilen düşük iştah skoru [57], diyaliz 

hastası olmayan KBH popülasyonuna kıyasla bir PD hasta kohortunda daha düşük orta kol çevresi, daha 

yüksek MIS, daha düşük GNRI ve Otururken Ayağa Kalkma (STS) testinde daha kötü performans ile 

ilişkilendirilmiştir [58]. 

4.2. Biyokimyasal Parametreler 



Serum albümininin, PD hastaları da dahil olmak üzere diyaliz hastalarında klinik sonuçların güçlü bir 

biyokimyasal belirleyicisi olduğuna dair önemli kanıtlar vardır [4]. Düşük serum albümini genellikle PD 

hastalarında PEM’e işaret eder [59]. Bununla birlikte, bu hastalardaki hipoalbüminemi, enfeksiyon, 

enflamasyon ve aşırı hidrasyon dahil olmak üzere PD hastalarında sıklıkla mevcut olan karıştırıcı faktörleri de 

yansıtabilir [60]. Benzer sınırlamalar, albümin gibi negatif bir akut faz reaktanı olan serum prealbümini için de 

geçerlidir. Ayrıca prealbümin seviyesi rezidüel böbrek fonksiyonuyla ilişkilidir [61]. Bu sınırlamalara rağmen, 

serum albümin ve prealbümin, PD hastalarında beslenme durumunun değerlendirilmesinde hala yararlı 

belirteçler olmaya devam etmektedir. 

4.3. Diyetle Protein Alımı ve Protein Nitrojen Görünümü  

Kan ve diyalizatlardaki üre konsantrasyonlarından hesaplanabilen nPNA (normalize edilmiş Protein Nitrojen 

Görünümü), diyetle protein alımının (DPI) bir tahminidir. İyi bir şekilde doğrulanmıştır ve klinik ortamda 

kullanımı kolaydır [62]. Bununla birlikte, DPI’nin nPNA üzerinden tahmin edimesinin birkaç önemli sınırlaması 

vardır. İlk olarak, nPNA yalnızca hasta nitrojen dengesinde veya kararlı durumdayken DPI'ya yaklaşır. Anabolik 

veya katabolik durumlarda ve protein alımında belirgin değişikliklerin olduğu durumlarda (örneğin 

gastroparezi olan diyabetik bir hastada) değişecektir. İkinci olarak, protein alımı <1 g/kg/gün olduğunda, 

muhtemelen protein katabolizması nedeniyle nPNA DPI'yı olduğundan fazla gösterebilir. Son olarak, PNA'nın 

vücut ağırlığına göre normalleştirilmesi obez, yetersiz beslenen ve ödemli hastalarda yanıltıcı olabilir [63]. Bu 

nedenle, standart vücut ağırlığının <%90'ı veya >%115'i olan bireyler için, PNA'yı normalleştirmek için ödemsiz 

ayarlanmış vücut ağırlığının kullanılması önerilir. 

4.4. Vücut Kompozisyonu: Antropometrik Ölçümler, Biyoempedans Analizi, Dual-enerji X-ray 

Absorbsiyometrisi 

Klinik gözlemler, aşırı hidrasyonun PD hastalarında yaygın bir bulgu olduğunu göstermektedir. Buna ek olarak, 

PD'de protein kaybının artması PEM riskini artırır. Bununla birlikte, ekstra glukoz yükü ile vücut ağırlığı, artan 

vücut yağ kütlesi nedeniyle zaman içinde artabilir. Bir yılın sonunda bildirilen ortalama kilo artışı, başlangıçtaki 

kilonun %9-10'u kadardır ve daha sonra stabilize olma (veya hafifçe artma) eğilimindedir [64-66]. 

PD hastalarında vücut kompozisyonu çalışmaları, deuteryum oksit dilüsyonu ile değerlendirilen toplam vücut 

suyunun kontrollerden daha yüksek olmadığını göstermektedir [65]. Bununla birlikte, ekstraselüler su 

kompartmanını ölçmek için bromür dilüsyonu kullanılarak hesaplanan ekstraselüler/intraselüler su oranı 

artmıştır [65]. Toplam vücut potasyumu ile değerlendirilen vücut hücre kütlesi, PD sırasında zaman içinde 

azalırken, vücut yağı buna paralel olarak artabilir [66]. Bu nedenle, PD hastalarında vücut kompozisyonu 

göreceli sıvı yüklenmesi, yüksek yağ kütlesi ve düşük yağsız kütle ile karakterize edilir. 

4.4.1. Antropometrik Ölçümler 

Genel olarak değerlendirilen antropometrik parametreler arasında vücut ağırlığı, boy, deri kıvrım kalınlığı, 

orta kol çevresi, vücut kitle bileşenlerinin yüzdeleri, normal vücut ağırlığının yüzdesi, standart vücut ağırlığının 

yüzdesi ve vücut kitle indeksi (VKİ) yer almaktadır. Bu çeşitli ölçümler vücut kompozisyonuna ilişkin farklı 

bilgiler sağlar ve birden fazlasının ölçülmesi avantajlıdır. Antropometri kullanımı kolay ve ucuzdur. Ancak bu 

ölçümler, hidrasyon durumuna duyarlılık ve yapan kişiye bağımlılık gibi çeşitli hatalar içeren dolaylı ve oldukça 

duyarsız bir yöntemdir. PEM tanı kriterleri 2008 yılında tanımlandığında, 23 kg/m2'lik bir VKİ eşiği 

belirlenmiştir, ancak son KDOQI kılavuzları, VKİ’nin çok düşük olmadığı sürece (<18 kg/m2) tek başına  PEM 

tanısı koymak için yeterli olmadığını önermektedir [70]. 



Orta kol çevresinin, diğer klasik sarkopeni indekslerine kıyasla erkek PD hastalarında sarkopeninin iyi bir 

öngörücüsü olduğu gösterilmiştir [67]. 

Bel çevresi, PD hastalarında abdominal adipozitenin güvenilir bir göstergesidir [68]. Gövde yağı ile önemli 

ölçüde korelasyon gösterir ve VKİ ile ilişkilidir. Bel çevresindeki değişiklikler, gövde yağındaki değişikliklerle 

korelasyon gösterir [69]. 

Antropometrik ölçümler, bu sınırlamalar göz önünde bulundurularak beslenme durumunun rutin yatak başı 

değerlendirmesi için önerilebilir [70]. 

4.4.2. Biyoempedans Analizi (BIA) 

PD'li yetişkinlerde, vücut kompozisyonunu değerlendirmek için biyoelektrik empedans kullanımını 

destekleyen kanıtlar yetersizdir [70]. 

Biyoelektrik empedans analizi non-invaziv ve ucuz bir yöntemdir ve yatak başında kolayca gerçekleştirilebilir. 

Özellikle KBH hastalarında hidrasyon durumundaki değişikliklerin kas kütlesinin değerlendirilmesinde önemli 

bir sorun kaynağı olduğu düşünüldüğünde, güvenilir ölçümler elde etmek ve bunların zaman içinde 

karşılaştırılabilirliğini ve tekrarlanabilirliğini sağlamak için standart prosedürlerin uygulanması gerekir. Periton 

diyalizi hastalarıyla ilgili olarak, bazı çalışmalar periton boşluğunda diyaliz solüsyonlarının varlığının vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesi üzerinde ihmal edilebilir bir etkisi olduğunu bildirirken, diğerleri vücut 

suyu ve hücre kütlesinin aşırı tahmin edildiğini gözlemlemiştir [71]. Bu nedenle, periton diyalizi hastalarında 

vücut kompozisyonunun daha doğru bir şekilde değerlendirilmesi için, BIA'nın karın boşken yapılması tavsiye 

edilir [72]. Antropometrik ölçümlere benzer şekilde, günlük klinik uygulamada kolayca uygulanabilir olması 

nedeniyle PD hastalarının vücut kompozisyonunun izlenmesinde BIA kullanımı düşünülmelidir, ancak yukarıda 

açıklanan sınırlamaya dikkat etmek önemlidir. 

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

DEXA, vücut kompozisyonu hakkında antropometri, kreatinin kinetiği ve biyoelektrik empedanstan daha 

üstün olan doğru veriler sağlar [73] ve şu anda vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde altın standart 

test olarak kabul edilmektedir. DEXA kullanılarak yağ kütlesinin tahmini, PD hastalarında yaygın olan 

hidrasyon durumundaki anormalliklerden etkilenmezken, yağsız vücut kütlesinin tahmini yine de hidrasyon 

durumundan etkilenebilir. DEXA'nın hastalara az miktarda radyasyon verdiğini ve yatak başında yapılmasının 

mümkün olmadığını, bu nedenle günlük klinik uygulamada kullanımını sınırladığını da göz önünde 

bulundurmak gerekir. 

4.5. El kavrama gücü (Hand-grip Strength) 

Son zamanlarda fonksiyonel testlere daha fazla odaklanılmaktadır. El kavrama gücü, diğer beslenme durumu 

ölçümleriyle ve özellikle de vücut yağsız kütlesiyle oldukça iyi uyum sağlayan ucuz ve basit bir yöntemdir. 

Düşük el kavrama gücü, hsCRP, IL-6 ve tümör nekroz faktörü α dahil olmak üzere enflamatuar belirteçlerle de 

negatif ilişkilidir [74]. PD hastalarında sonuçları öngördüğü gösterilmiştir ve bu nedenle karşılaştırma için 

temel veriler (önceki ölçümler) mevcut olduğunda protein-enerji ve fonksiyonel durumun bir göstergesi 

olarak rutin takiplerinde önerilebilir [16, 70]. 

4.6. Beslenme Durumunun İzlenmesi için Öneriler 

Güncel kılavuzlara göre, KBH evre 3-5 veya transplantasyon sonrası yetişkinlere, tıbbi beslenme tedavisinin 

etkinliğini değerlendirmek için iştah, diyet alımı, vücut ağırlığı değişiklikleri, biyokimyasal veriler, 



antropometrik ölçümler ve beslenme odaklı fizik muayene dahil olmak üzere beslenme durumunun kapsamlı 

bir değerlendirmesi yapılmalıdır [70]. Belirli bir test sıklığına ilişkin bir gösterge yoktur. 

PD'de beslenmeye ilişkin önceki kılavuzlar, Tablo 2'de özetlendiği gibi beslenme durumu değerlendirmesi için 

planlama yapılmasını önermiştir. 

Beslenme durumunun bir ölçüm paneli kullanılarak en az 6 ayda bir değerlendirilmesi önerilmektedir [69]. 

Beslenme müdahalelerini ve PEM nedenlerinin araştırılmasını gerektirebilecek önemli değişiklikleri tespit 

etmek için beslenme parametrelerinin düzenli takibi gereklidir [69, 70]. 

 

Tablo 2: PD hastalarında beslenme parametreleri için önerilen izleme programı 

Nütrisyonel parametreler Aralık (ay) 

Diyet görüşmesi (3 gün-geri çağırma) 6 - 12 

VKİ 1 

nPNA (Kan ve diyalizatlardaki üre dikkate alınarak) 1 

Hafta ortası prediyaliz kreatinin 1 

Serum albumin 1 - 3 

Subjektif Global Değerlendirme (SGA) 6 

DEXA faydalı 

Handgrip  3 - 6 

 

 

5. PD Hastalarında Beslenme Gereksinimleri 

5.1. Enerji Gereksinimleri 

PD hastalarında enerji alımı, diyetle alım ve diyalizattan glukoz emiliminin toplamını içerir (Tablo 3). Kronik 

ayaktan periton diyalizi (CAPD) hastalarının metabolik denge çalışmaları, normal diyetlerini tüketerek, diyaliz 

süresinden bağımsız olarak toplam enerji alımı ve nitrojen dengesi arasında güçlü bir korelasyon olduğunu 

göstermiştir [75]. Birkaç çalışma da PD hastalarının enerji gereksinimlerini ele almıştır [62, 75]. 

KBH hastalarında enerji alımının doğru yönetimi, PEM başlangıcını önlemek ve aynı zamanda KBH 

popülasyonundaki aşırı kilo/obezite eğilimini önlemek için çok önemlidir. Doğru enerji ihtiyacının 

belirlenmesi, Resting Energy Expenditure (REE) olarak isimlendirilen istirahat enerji harcamasını karşılamak 

için gereken kaloriyi ve günlük aktiviteler için gereken enerjiyi dikkate almalıdır. PD hastalarında REE normal 

veya yüksek olabilir. Yüksek REE, artmış mortalite ve özellikle kardiyovasküler ölüm ile ilişkilendirilmiştir [76]. 

PD hastalarında REE'nin yükselmesine çeşitli faktörler katkıda bulunabilir; bunlardan biri de rezidüel böbrek 

fonksiyonunun kaybıdır. Hastalıklı böbrekler boşaltım işlevlerini kaybetmiş olsalar da metabolik olarak çok 

aktif kalırlar ve PD hastalarının REE'sine önemli bir katkıda bulunurlar. Diyetle enerji ve protein alımının 

azalmasıyla birlikte istirahat hipermetabolizması, anürik PD hastalarında rezidüel böbrek fonksiyonu 

korunmuş olanlara kıyasla daha şiddetli PEM görülmesine katkıda bulunabilir [77]. Enflamasyon ve 

kardiyovasküler hastalık varlığı, PD hastalarında yüksek REE ile ilişkili diğer önemli faktörlerdir. Daha önce 



dolaşım konjesyonu geçirmiş olan PD hastaları, dolaşım konjesyonu geçirmemiş olan PD hastalarına kıyasla, 

daha yüksek C-reaktif protein ve daha düşük serum albümin değerlerinden de anlaşılacağı üzere, gerçekten 

de daha fazla enflamasyona sahiptir. Bu hastalarda ayrıca diyetle enerji ve protein alımı önemli ölçüde daha 

düşük ve REE daha yüksektir, dolayısıyla negatif enerji dengesi daha kötüdür ve dolaşım konjesyonu olan bu 

hastalarda daha fazla PEM görülür [78]. Son olarak, şiddetli sekonder hiperparatiroidizmin HD hastalarında 

REE'nin artmasına katkıda bulunabileceğine dair bazı veriler de vardır ve bunun PD hastaları için de geçerli 

olması muhtemeldir [79]. Enerji gereksinimlerini fiziksel aktiviteye adapte etmek önemlidir: ne yazık ki fiziksel 

hareketsizlik hem diyaliz öncesi KBH hem de diyaliz tedavisi gören SDBY hastalarında uzun süredir devam 

eden bir klinik sorundur [58]. 

Mevcut KDOQI rehberi, yaş, cinsiyet, fiziksel aktivite düzeyi, vücut ağırlığı, vücut bileşimi, kilo durumu 

hedefleri, KBH evresi, eşlik eden hastalık veya inflamasyon varlığı gibi faktörlere bağlı olarak günde 25-35 

kcal/kg vücut ağırlığı enerji alımını önermektedir. [70]. İndirekt kalorimetri, istirahat enerji harcamasının 

doğru ölçümü için altın standart yöntemdir[70]. REE'yi tahmin etmek için hastalığa özgü öngörücü enerji 

denklemleri kullanılabilir [70]. 

 

Tablo 3: Yetişkin PD hastalarında protein ve enerji ihtiyacı için öneriler 

 
ESPEN [80] EBPG [69] KDOQI update 2020 [70] 

Enerji alımı, 

kcal/kg/day 
35** < 60 y. 35** 

> 60 y. 30** 

25-35 

Protein alımı, 

g/kg/day 
1.2-1.5 

(> 50 % HBV*) 

1.3 1.0-1.2 

* HBV: Yüksek biyolojik değer 

**PD sıvılarından elde edilen enerji (glukoz) dahil toplam enerji alımı  

ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and Metabolism  

EBPG: European Best Practice Guidelines 

 

5.2. Protein Gereksinimleri 

PD hastalarında yapılan azot dengesi çalışmaları, 1,2 g/kg/gün protein alan nispeten genç hastalarda pozitif 

veya nötr bir azot dengesi elde edildiğini göstermiştir [75, 81, 82]. Bu çalışmalara dayanarak, uluslararası 

uzman panelleri 1,2 ila 1,5 g/kg/gün arasında protein alımını önermektedir (Tablo 2). ESPEN, en az %50 

biyolojik değeri yüksek olan proteinin kullanılmasını önermektedir [51]. ISRNM, peritonitli PD hastalarında 

protein alımının 1,5 g/kg/gün'ün üzerine çıkarılmasını önermektedir [69, 83, 84]. Hem HD hem de PD'de 

metabolik denge çalışmaları çok az sayıda stabil diyaliz hastasını kısa bir süre boyunca incelemiştir. Daha 

düşük enerji ve protein gereksinimlerinin, örneğin yaşlı hastalar veya fiziksel aktivitesi az olan hastalar gibi 

bazı hastalarda pozitif veya nötr bir nitrojen dengesini korumak için yeterli olup olmadığının belirlenmesi 

gerekir. Uribarri ve arkadaşları 49 PD hastasında vücut ağırlığı, ödemsiz/yağsız kütle ve antropometrik 

parametrelerin 29 kcal/kg/gün toplam enerji alımı ve 1 g/kg/gün protein alımıyla 6 aylık bir süre boyunca 

korunabileceğini göstermiştir [85]. Bununla birlikte, bu PD hastaları boylarına göre nispeten obezdi ve 



hastaların aşırı kilolu durumuna göre ayarlama yapıldığında, enerji alımının önerilen seviyelere yükseldiği  

görülmektedir. 

Mevcut KDOQI KBH'de Beslenme Klinik Kılavuzu, hem HD hem de PD hastalarında stabil bir beslenme 

durumunu korumak için günde 1,0-1,2 g/kg vücut ağırlığı diyet proteini alımını önermektedir (Tablo 3) [70]. 

5.3. Mineral / Vitamin Gereksinimleri 

PD hastalarında mineral ve vitamin gereksinimlerini yeterince araştıran çalışmalar mevcut değildir. Ancak 

öneriler HD ile tedavi edilen hastalar için olanlara benzerdir (Tablo 4). Mevcut KDOQI rehberi, diyetle vitamin 

ve mineral alımının periyodik olarak bir diyetisyen beslenme uzmanı (RDN) tarafından değerlendirilmesini ve 

bir doktorla işbirliği içinde multivitamin desteğinin yetersiz vitamin alımı olan hastalarda planlanmasını 

önermektedir. Sürekli olarak yetersiz diyet alımı olan hastalarda, mikronütrient eksikliklerini önlemek veya 

tedavi etmek için suda çözünen tüm vitaminleri ve temel eser elementleri içeren multivitamin takviyesini 

düşünmek mantıklıdır [70]. 

Tablo 4: Güncel KDOQI rehberine göre PD hastalarının günlük Mineral/Vitamin gereksinimleri [70] 

Nutrient Tavsiye 

Fosfat, mg Serum fosfat seviyesini normal aralıkta tutmak için 

diyetle P alımının ayarlanmasını önerin. 

Kısıtlama uygularken P kaynaklarının biyoyararlanımını göz önünde 

bulundurun 

Kalsiyum, mg Tüm kalsiyum kaynakları dahil 800-1000 

Potasyum Normal serum aralığını korumak için potasyum alımını ayarlamak 

önemlidir 

Sodyum Kan basıncını kontrol etmek için <100mmol/gün (2300 mg/gün), 

hacim kontrolü ve arzu edilen vücut ağırlığı için yaşam tarzında 

değişiklikler 

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

Folik asit Homosisteinemi tedavisi için rutin olarak folat takviyesi 

yapılmaması önerilir 

Vitamin C C vitamini eksikliği riski altında olan erkekler için en az 90 mg/gün 

ve kadınlar için 75 mg/gün olarak önerilen alım miktarını 

karşılamak üzere takviye önerilir 

Vitamin D 25(OH)vit D yetersizliğini/eksikliğini düzeltmek için kolekalsiferol 

veya ergokalsiferol şeklinde D vitamini takviyelerinin reçete 

edilmesini önerilir 

Vitamin A and E Potansiyel toksisite nedeniyle rutin olarak A ve E vitamini 

takviyesi önerilmez; takviye gerekliyse toksisite açısından 

yakından izlem gerekir 

Selenyum ve 

Çinko 

Beslenme ve enflamatuar durumun iyileştiğine dair kanıtlar 

eksik olduğundan rutin olarak selenyum veya çinko 

takviyesi önerilmez 

* Bireysel gereksinimler akut koşullarda farklılık gösterebilir 

 

6. Beslenme Desteği için Yöntemler 



PD hastalarında beslenme desteği; beslenme danışmanlığı, oral beslenme takviyeleri (ONS), amino asit bazlı 

intraperitoneal parenteral beslenme (AA-IPPN), intravenöz parenteral beslenme (IVPN) ve tüple beslenme ile 

enteral beslenmeyi (EN) içerir [70]. 

6.1. Beslenme Danışmanlığı 

Beslenme danışmanlığı, beslenme önerilerine uyumu iyileştirmek için ilk adımdır [70]. Diyet danışmanlığı, KBH 

hastalarında protein-enerji alım gereksinimlerini sağlamak için tek başına yeterli olmadığında, HD ile tedavi 

edilen hastalarda PEM'i önlemek ve tedavi etmek için ONS sağlanması genellikle bir sonraki uygun adımdır. Bu 

durumun PD hastaları için de geçerlidir. 

6.2. Oral Besin Takviyeleri 

Mevcut kılavuzlar, tek başına diyet danışmanlığının beslenme gereksinimlerini karşılamak için yeterli enerji ve 

protein alımını sağlamaması durumunda beslenme durumunu iyileştirmek için en az 3 aylık bir oral besin 

takviyesi denemesi önermektedir [70]. 

PD hastalarında ONS kullanımına ilişkin veriler sınırlıdır (Tablo 5). PEM'li PD hastalarında beslenme desteğinin 

beslenme durumu üzerindeki etkisine ilişkin çalışmalardan elde edilen sonuçlar [86-91] homojen değildir: bazı 

çalışmalar, hastaların uyumlu olması durumunda ONS'nin beslenme durumunu önemli ölçüde 

iyileştirebileceğini göstermiştir, ancak bu çalışmalarda PD hastalarının %50'sinden fazlasında ONS'ye karşı 

toleranssızlık veya uyumsuzluk gözlenmiş ve bu da yüksek bir bırakma oranına yol açmıştır. Muhtemelen bu 

nedenle diğer çalışmalarda, özellikle de zaten zayıf olan çalışmalarda hiçbir etki gösterilememiştir. Kalsiyum 

kazeinat veya yumurta albümini bazlı takviyeler gibi yüksek biyolojik değere sahip takviyelerin kullanıldığı 

çalışmalar, standart ONS kullanılan çalışmalara kıyasla daha fazla fayda göstermiştir. Birlikte ele alındığında, 

mevcut veriler PD hastalarında PEM’in ONS ile iyileştirilebileceğini göstermektedir. 

 

  



Tablo 5: PD hastalarında beslenme desteğine ilişkin randomize çalışmalar 

Yazarlar N Hasta 

tipi 
Çalışma 

tasarımı 

Ay Besinsel önemli 

etkiler 

Eustace 

ve ark. 

(2000) 

[86] 

47 HD/PD RKÇ: Esansiyel 

amino asitler (günde 

3 kez yemeklerle 

birlikte 3,6 g) vs 

plasebo 

3 ↑ albümin sadece HD'de, 
PD'de değil 

Aguirre 

Galindo 

ve ark.  

(2003) 

[87] 

100 PD RKÇ: %100 doğal 
protein vs %50 
kalsiyum kazeinat + 
%50 doğal protein. Tüm 
hastalar 35 kcal/kg/gün 
ve 1,4 g prot/kg/gün 
alıyor 

 Her iki grupta da ↑ 
albümin, kalsiyum 
kazeinat ile daha 
belirgin 

Gonzalez- 

Espinoza 

ve ark. 

(2005) 
[88] 

28 PD RKÇ: yumurta albümini 

bazlı ONS vs kontrol 

grubu 

6 Girişimsel grupta ↑ albümin, 
girişimsel grupta ↑ DPI, DEI 
ve nPNA 

Moretti 

ve ark.  

(2009) 
[89] 

49 HD/PD Çapraz kontrollü 

çalışma: standart 

ONS vs kontrol grubu 

12 Girişim grubunda ↑ 

albümin ve nPNA 

Kontrol grubunda 

 albümin ve nPNA 

Sahatevan 

S ve ark. 

(2018) 

[90] 

74 PD RKÇ: whey proteini 

(27,4 g protein) + 

diyet danışmanlığı vs 

sadece diyet 

danışmanlığı 

6 her iki gruptaki uyumlu 

hastalarda ↑ antropometrik 

parametreler ve nPNA, 

müdahale grubunda daha 

belirgin olmak üzere 

Salamon 

KM ve 

ark. 

(2018) 
[91] 

13 PD Çapraz kontrollü 
RKÇ: sıvı ONS vs 

protein barları 

(250kcal ve 19g 

protein) 

Her kol 

için 8 

hafta 

vücut ağırlığında artış 
ve yetersiz beslenen 

hastaların oranında 

azalma 

 

6.3. Amino Asit Bazlı İntraperitoneal Parenteral Beslenme 

AA-IPPN temel olarak %1,1 amino asit bazlı bir çözeltinin intraperitoneal uygulamasından oluşur [92]. 

İntravenöz (2H3) ve intraperitoneal lösin (13C) infüzyonu sırasında yapılan metabolik çalışmalar, intraperitoneal 

amino asitlerin protein sentezine dahil edildiğini göstermiştir [93]. 4 randomize çalışma dahil olmak üzere 

intraperitoneal AA infüzyonlarına ilişkin 11 çalışmanın analizi, nitrojen dengesinde [27] ve açlık plazma amino 

asit dengesinde [94] iyileşme olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte, beslenme parametreleri tüm kohort 

serilerinde değil, yalnızca bazılarında iyileşmiştir [27]. 3 yıllık, randomize, prospektif, kontrollü bir çalışmada, 

60 CAPD hastası ya günde bir değişim AA diyalizatı ile değiştirilmek ya da dekstroz diyalizatlarına devam 

etmek üzere gruplara ayrılmıştır. AA grubunda diyetle protein alımı artmıştır. Dekstroz grubunda nPNA, 

albümin ve kolesterol gibi biyokimyasal beslenme parametreleri azalırken AA grubunda sabit kalmış veya 

artmıştır. Beslenmeden elde edilen fayda kadınlarda daha belirgindir ve yağsız vücut kütlesi ve VKİ AA 

grubunda korunurken dekstroz grubunda korunmamıştır [95]. Bu çalışmaya alınan hastalarda malnütrisyon 

derecesinin genellikle hafif olduğu unutulmamalıdır. AA diyalizatının orta ila şiddetli PEM'de benzer faydaya 

sahip olup olmadığı bilinmemektedir. 



APD hastalarında bu konuya ilişkin veriler çok sınırlıdır. Sekiz APD hastasında yapılan rastgele sıralı kısa süreli 

çapraz çalışma, diyalizatlarda AA artı dekstroz kullanımının, tek başına dekstroz kullanımına kıyasla protein 

sentezi (L-[1-13C] lösin) oranlarını ve 24 saatlik net protein dengesini iyileştirdiğini göstermiştir [96]. 

AA-IPPN hipokalemi ve hipofosfatemi ile ilişkili olabilir [89]. Bazı hastalarda hafif asidoz da gelişebilir [97]. Bu 

olası yan etkiler, bu tedavi sırasında yakın izlemeyi gerektirir. 

PEM'li yetişkinler için mevcut kılavuzlar, beslenme durumunu iyileştirmek için genel bir strateji olarak AA 

diyalizatının geleneksel dekstroz diyalizatının yerine kullanılmamasını, ancak mevcut oral / enteral tedavilerin 

gereksinimleri karşılayamaması durumunda beslenme durumunu iyileştirmek / korumak için AA diyalizatının 

denenmesinin makul olduğunu önermektedir [70]. 

6.4. Tüple Besleme 

Pediatrik nefrolojide, PD'li küçük bebekler rutin olarak tüple beslenmektedir [98]. Erişkin PD'de tüple 

beslenme yoluyla enteral beslenmeye ilişkin çok az veri mevcuttur. Lhwiesh A ve arkadaşlarının yakın tarihli 

bir makalesi, PEG tüpünün hiçbir komplikasyon olmadan başarıyla yerleştirildiği üç yetişkin periton diyalizi 

hastasının tedavisine ilişkin olumlu sonuçları bildirmektedir [99]. 

Mevcut kılavuzlar, klinik deneyim ve sağduyu temelinde, yetişkin PD'de tüple beslenmenin, AA bazlı IPPN 

veya ONS beslenme ihtiyaçlarını karşılamada yetersiz kaldığında ve ne oral alımın ne de AA bazlı IPPN'nin 

mümkün olmadığı katabolik akut durumlarda düşünülmesini önermektedir. PD ile tedavi edilen çocuklarda 

kullanılmasına rağmen, yetişkin PD hastalarında perkütan endoskopik gastrostomi veya jejunostomi (PEG/PEJ) 

kullanımı konusunda peritonit riski nedeniyle daha dikkatli olunmalıdır [99]. 

6.5. İntravenöz Parenteral Beslenme 

İVPN, PD hastalarında yeterince araştırılmamıştır. ESPEN, enerji sağlanması için karbonhidrat ve yağ 

kombinasyonunu önermektedir [100]. Parenteral beslenme için spesifik formüllerin kullanımı bu ortamda 

kontrollü verilerle henüz desteklenmemektedir. Mevcut veriler, beslenme gereksinimlerinin oral veya enteral 

yollarla sağlanamadığı durumlarda intravenöz PN'nin yetersiz beslenen ve hastalık stresi altında bulunan PD 

hastaları veya ciddi enkapsüle peritoniti olan hastalarla sınırlı tutulması gerektiğini göstermektedir [100, 101]. 

7. PD Hastalarında Beslenme Desteğinin Sonuçlar Üzerindeki Etkisi 

PD hastalarının morbidite ve mortalitesinin bu müdahalelerle iyileşip iyileşmeyeceğini belirleyecek 

çalışmalara hala ihtiyaç vardır ve bu çalışmalar çok merkezli büyük araştırmalar gerektirmektedir. ONS ve AA-

IPPN, yetersiz beslenen PD hastalarında beslenme parametrelerini iyileştirebilir, ancak bu hastalarda 

mortaliteyi ele almak için yeterli güce sahip hiçbir çalışma olmadığından, hastaların sağkalımını iyileştirme 

açısından potansiyel faydaları bilinmemektedir. HD hastalarında, serum prealbüminin de iyileştiği yetersiz 

beslenen hastalarda beslenme desteğinin morbidite ve mortaliteyi azaltmadaki etkinliğine ilişkin kanıtlar 

mevcuttur [102]. Aynı sonuçlar PD hastalarında da beklenebilse de, bu popülasyonda beslenme desteğinin 

sonuçlar üzerindeki etkisini gösteren prospektif veri bulunmamaktadır. Bu veriler elde edilene kadar, PEM’i 

hızlıca tespit etmek ve erken beslenme müdahalesini sağlamak için PD hastalarında beslenme durumu düzenli 

olarak değerlendirilmelidir. 

8. PD Hastalarında Beslenme Desteği için Karar Ağacı 

8.1. PEM'li Akut Olmayan PD Hastaları 



Önerilen karar ağacı Şekil 1'de gösterilmiştir. Hafif PEM olan veya yetersiz spontan gıda alımı, enflamasyon, 

anüri ve/veya kardiyak konjesyon ile birlikte PEM riski altında olduğu düşünülen PD hastalarında 

yoğunlaştırılmış diyet danışmanlığı verilmelidir. Aynı zamanda PEM'in olası tüm nedenleri ele alınmalı ve 

mümkünse düzeltilmelidir. Bu, örneğin metabolik asidozun düzeltilmesini ve enfeksiyon/enflamasyon 

kaynaklarının ortadan kaldırılmasını içerir. Bu, beslenme gereksinimlerini karşılamak için yeterli değilse, ONS 

reçete edilmelidir ve hastanın uyumlu olması koşuluyla genellikle güvenilebilir. ONS'ye uyum sağlanamazsa, 

protein ihtiyaçlarını karşılamak ve beslenme parametrelerini iyileştirmek için AA bazlı IPPN kullanımı bir 

alternatif olabilir. 

PEM'i olan ancak spontan alımları 20 kcal/gün'den fazla olan hastalarda, hem diyet danışmanlığı hem de ONS 

kolayca önerilebilir; yukarıdaki önlemler beslenme durumunu iyileştiremezse EN gerekli olabilir. 

PEM’I olan ve spontan alımları 20 kcal/gün'den az olan hastalarda veya stres koşullarında günlük beslenme 

desteği gereklidir. EN, IVPN'ye tercih edilir. Ancak, EN'nin mümkün olmadığı veya yetersiz olduğu durumlarda 

IVPN endikedir. 

  



PD hastalarında beslenme takibi ve desteği için karar ağacı 

 

Şekil 1. PD hastalarında PEM'yi önlemek ve/veya tedavi etmek için önerilen algoritma 

 

8.2. PEM'li Akut Hastalığı Olan PD Hastaları 

Akut hasta ve/veya hastalık stresi altında olan PD hastalarında IVPN kullanma kararı bağırsak fonksiyonuna 

bağlıdır. EN mümkün değilse, beslenme gereksinimlerini karşılamak için IVPN uygulanmalı ve akut böbrek 

hasarında olduğu gibi stres koşullarına uyarlanmalıdır [103]. 

9. PD Hastalarında Beslenme Yönetimini İyileştirmeye Yönelik Perspektifler 

PD hastalarında PEM'e yönelik, beslenme desteğini egzersiz ve anabolik hormonlarla birleştiren çok modlu bir 

yaklaşımın, beslenme durumunu tek başına beslenme desteğinden daha fazla iyileştirebilmesi muhtemeldir, 

ancak bu yaklaşım, randomize kontrollü çalışmalarda test edilmelidir. 

PD hastalarındaki glukoz yükünün, bu hastalarda görülen hiperglisemi, hiperinsülinemi [104], hiperleptinemi 

[105] ve insülin direnci [106] gibi birçok metabolik bozukluğa katkıda bulunan önemli bir faktör olması 

muhtemeldir. Ayrıca bu hastalarda yağ birikiminden glukoz emiliminin en azından kısmen sorumlu olabileceği 

düşünülmektedir. Bir glukoz polimeri PD sıvısı olan icodextrin kullanılarak glukoz yükünü azaltmayı amaçlayan 

stratejiler geliştirilmiştir. 



Büyük, randomize, kontrollü, çok merkezli klinik çalışmalar, icodekstrinin hem CAPD hem de sürekli siklik PD 

(CCPD) hastalarında etkinliğini ve güvenliğini doğrulamıştır [107, 108]. Icodextrin, yüksek ve yüksek ortalamalı 

transport membranlarına sahip hastalarda uzun süreli değişim yoluyla sıvının uzaklaştırılmasında %4,25 

dekstrozdan daha üstündür. Icodextrinin peritoneal membranın korunması [109, 110], sol ventriküler 

hipertrofisi [111] ve insülin direnci açısından olumlu etkileri vardır. Lin ve arkadaşları, bir yıllık retrospektif 

vaka kontrol çalışmasında, icodextrin kullanan bir grup PD hastasında albüminde ve normalize protein 

katabolizma hızında (nPCR) bir artış gösterdi [112]. Enflamatuar belirteç olan yüksek duyarlıklı C-reaktif 

protein, yalnızca icodextrin grubunda önemli ölçüde azaldı; bu, icodextrinin yüksek geçirgenlikli PD 

hastalarında beslenme ve inflamatuar parametreleri iyileştirebileceğini düşündürmektedir. Ancak hala, 

icodextrinin PD hastalarının beslenme durumu üzerindeki uzun vadeli etkisi daha fazla araştırmaya ihtiyaç 

duymaktadır. 

Li ve arkadaşları, randomize kontrollü bir çalışmada, icodextrin ve amino asitlerden oluşan dekstroz bazlı bir 

çözelti kombinasyonu kullanan PD’li diyabetik hastalarda düşük glukoz rejiminin etkisini araştırdı. Altı ay 

sonra, sadece dekstroz bazlı solüsyonlar kullanan kontrol grubuyla karşılaştırıldığında müdahale grubundaki 

ortalama glikozillenmiş hemoglobin ve fruktozaminde azalma tespit edildi ve glikometabolik kontrolde bir 

iyileşme gözlemlediler, ancak hücre dışı sıvı hacminde bir genişleme gözlemlendi [113] , 114]. Bu nedenle, 

periton diyalizi hastalarında glukoz koruyucu rejimlerin kullanılmasıyla glukoz maruziyetinin azaltılması, 

metabolik kontrolü iyileştirmek için bir seçenek olmalıdır, ancak sıvı hacmi durumunun yakından izlenmesi 

önerilir. 

10. Özet 

PEM'in erken belirtilerini tespit etmek için tüm PD hastaları düzenli olarak izlenmelidir. PEM riski daha yüksek 

olan bazı PD hasta gruplarında (anürik PD hastaları, kardiak konjesyonu, inflamasyon ve düşük besin alımı 

olan hastalar gibi) yoğunlaştırılmış beslenme danışmanlığı ve tercihen ONS şeklinde beslenme desteği, 

beslenme gereksinimlerinin karşılanmasına yardımcı olabilir. PEM geliştikten sonra ONS veya AA-IPPN 

beslenme durumunu iyileştirebilir. Bu hastalarda nütrisyonel destek ile morbidite ve mortalitenin azaltılıp 

azaltılamayacağı iyi araştırılmamıştır ancak HD hastalarından elde edilen verilere dayanarak mantıksal olarak 

bu PD hastalarında da  olumlu sonuçlar beklenmektedir. Glukoz kısıtlı solüsyonlar kullanılarak elde edilen 

glukoz yükündeki azalma, PD hastalarının metabolik profilini iyileştirir, ancak bu solüsyonların vücut 

kompozisyonu ve hasta sonuçları üzerindeki etkisi hala net değildir ve olumsuz etkileri açısından dikkatli 

olunmalıdır. 
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