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* Beslenmenin izlenmesi ve monitérizasyonu KBY de uzun sureli prognozu
etkiler

« Yetersiz nitrisyon destedi ve metabolik bozukluklar baslica metabolik asidoz,
hormonal dengesizlikler, kronik enflamasyon ve kismen adir proteiniride
nutrientlerin kaybi protein enerji tiketiminin baslica nedenleri olarak
dasunalar

+ Protein enerji malnitrisyonu (PEM) diger nedenleri sosyal durum, fakirlik,
dislerde bozukluk ve sindirim bozuklugudur

« Protein enerji malnttrisyonu (PEM) ile vicut agirhgr azalir ve vicut kitle
indeksi 23 kg/m? altina diser, kas kiitlesinde major kayip olur, serum
albumin ve transferrin dlzeyleri dliser, bunlar KBY de mortalite ve
morbiditeyi etkiler

 PEM, kronik enflamasyon ve metabolik bozukluklar (baslica lipid,
karbonhidrat ve mineral kemik hastaligi) atreosklerotik islevleri artirabilir

+ Orta derecede protein enerji malnltrisyonunda spontan alim, diyet
danismanhdi ve nitrisyon destedinde yetersizlik etkendir

« Adir protein enerji malnitrisyonunda diyet danismanligina ek olarak enteral
ndtrisyon kuvvetle dnerilmektedir

« Adir protein enerji malnitrisyonu olan hastalarda spontan alim 20
kcal/kg/gln altinda olanlarda ya da stress durumunda olanlarda (6rnegin
ciddi enfeksiyon, cerrahi) glnlik nutrisyon destegdi gereklidir. MUmkin
oldugu slirece enteral belenme parenteral beslenmeye tercih edilmelidir.

1. Giris

Bobrek yetersizligi olan hastalarda beslenme bozuklugu ve beslenmeye bagli
metabolik modifikasyonlar yillardan beri calismalarda énem tasimaktadir. Uremik
hastalar 6zellikle protein enerji malnidtrisyonu etkilerine ve nutirsyon tedavisine
duyarhdirlar, hastalik yasamin kalitesini, mobidite, mortaliteyi ve hastaligin
ileleme hizini etkiler.

Klinik nidtrisyonda, bobrek hastalarinda diyet tedavisi metabolik bozukluklarinin
cogunun kontroliinlG saglar ve diger tibbi tedaviler gibi ayni klinik 6neme sahiptir.
Uremik sendrom protein enerji malniitrisyonuna yol acar. Nedenler tablol. de
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Ozetlenmigtir.

KBY de protein enerji malnitrisyonu
nedenleri

- oral alimda azalma

- diyette kisitlama

- metabolik asidoz

- mikroenflamasyon

- hormonal bozukluklar
(insulin, PTH, eritropoetin, leptin, vb)

- gastrointestinal hastaliklar

Tablol. KBY de protein enerji malnitrisyon nedenleri

KBY hastalarinda spesifik metabolik dlzensizliklerde beslenme islevi stratejisi:
- Instlin direnci
Anormal plazma lipid klirensi
Metabolik asidoz
Hipokalsemi ve hiperfosfatemi
Sekonder hiperparatiroidi, Gremik kemik hastaligi
Vitamin D3 eksikligi
Hiperkalsemi
Bdbrek anemisi
Kronik enflamasyon
Araya giren akut hastalik, asdioz ve enflamasyona bagli protein
katabolizmasi aktivasyonu

2. KBY de niitrisyonun amaci

Nuatrisyon uygulamalarinin baglica amaclari:

1) Protein enerji malndtrisyonunu énlemek 2) metabolik bozukluklar azaltmak 3)
boébrek hastaliklarinin gelisimini 6nlemek

Beslenme rehberlerinde belirtildigi Gzere bobrek yetersizligi komplike bir durum
olup, boébrek hastaligi glomerular filtrasyonda azalma, tGremik toksik trtinler ve
boébrek fizyolojisinde bozulma gibi birgok klinik durumu igeririr.

Erken ve ilerlemis bobrek yetersizliginde esik deder, diyaliz tedavisine baslama
zamani tam olarak tanimlanmamistir.
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3. KBY de niitrisyon durumunun degerlendirilmesi

Son zamanlarda gosterilmistir ki diyaliz hastalarinda protein enerji
malnutrisyonunda korkulan komplikasyonlar kismen yetersiz beslenme ydnetimi
nedeniyledir ve diyalz ©ncesinde protein ve /veya enerji eksikligi diyalize
manutrisyon fazinda girmelerine neden olmaktadir (1-7).

Bu nedenlerden dolayi, tim KBY evrelerinde beslenme durumu dikkatle
izlenmelidir. NUltrisyon bozukluklari klinik olarak belirgin hale gelmeden o6nce
saptanmali ve tam olarak tanimlanmaldir. Tim beslenme durumu hakkinda
guvenilir bilgi veren tek bir parameter yoktur. Bundan dolayl, beslenme
durumunun dederlendirilmesi tim vicut kompartmanlari ve fonksiyonlarini
icermelidir. Diyet alimi ve uyumu, antropometrik &6lgimler, biyokimyasal
belirtecler, serum ve hicre iligkili immun yanitlar ve daha ayrintili olarak vicut
kompartmanlarinin  durumu birlikte dederlendirilmelidir. Subjektif global
dederlendirme (8,9) ya da diger combine nitrisyon indeksleri (10,11), uygun
kullanilirlarsa Uremik hastalarda nitrisyon durumunu dederlendirmede yararh
gereclerdir.

3.1. Diyet aliminin ve uyumunun degerlendirilmesi

Bu asama tim Uremik hastalarda hayati derecede 6nemlidir. Total enerji alimi ve
enerji kaynaklarinin (lipid ve karbonhidrat) dagilimini belirlemede basit bir yol
olmadigindan, dogrudan deneyimli (diyet gértiismeleri ve i¢ glin geri arama ya da
yiyecek glnlikleri) diyet bir diyetisyen tarafndan dederlendirilmesi onerilir (12-
14). Karsit olarak protein ve fosfor alimi 6lciminde objektif ydntemler iyi
belirlenmistir. Ure azotu gériinimi, “protein katabolizma hiz1”, lre azotunun
idrarla atilmi ve kan Ure dlzeyleri stabil Gremik hastalarda protein alimi ile
dogrudan badlantihdir. Fosfatliri, glnlik fosfat alimi ile ilgilidir fakat fosfat
absorbsiyonu, oral baglayicillarin kullanimi, vitamin D eksikligi dizeyi ve
hiperparatiroidizime bagli olarak iliski azdir (11,15,16).

3.2. Antropometri

Bu 6lcimler beslenmeye bagl olmayan gesitli faktorlerden etkilenebilir.

3.2.1. Viicut agirhigi. Ciddi ikilemler beslenme indeksi olarak dederlendiimesini
engller, 6rnedin a)ulusal ya da bélgesel standartlarda yetersizlik b)total vicut
suyuna bagimhlik. Bununla beraber viicut agirhgi ve zamana bagl degisiklikler
zorunludur ve yararhdir.

3.2.2. Deri kivrim kalinhigi ve kas cgevresi: Ejer 6édem ve viicut suyunda
onemli degisiklikler yoksa, cilt kivrim kalinligi total vicut yadi ile ilisklidir (13,18-
21). Tekrarlanabilir bilgiler bircok yerden dlgimlerle en iyi seklide verilir. Kol kas
cevresi OlcimuU total vicut protein ve vicut kitlesi icin glvenilir bir indekstir.
Sadece bilyuk degisklikler ayrilabilir ve sonuclar asiri hidrasyon ile etklienir.

3.3. Plazma Proteinleri

Plazma proteinleri baslica karacigerden protein sentezini gosterir. Serum
albumin dlzeyi son zamanlarda kronik Uremide prognostik indeks olarak
tanimlanmistir (1,22-25). Bununla beraber plazmadaki albumin konsantrasyonu
ekstrakorporeal kayiplar, sivi retansiyonu, damar permeabilitesi ve
hipertalabolizma (negative akut faz protein) ile etkilenir. Serum transferrin; kisa
yarl d6mrine (9 gin) bagh olarak protein enerji malnitrisyonu,; demir durumu,
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enfeksiyon ve enflamasyonun etkisi duyarh bir belirtectir, bunula beraber dizeyi
nltrisyon durumundan bagimsizdir. Yari émri kisa proteinler (retinol badlayici
protein, prealbumin) kisa  sureli beslenme  durumu  degisikliklerini
dederlendirmede yararl olabilir, ne yazik ki distk molekil agirhdgindan dolayi
boébrekler tarafindan sdzuldr, bundan dolayl diyaliz uygulanmayan bdbrek
yetersizliginde dederi distktir. Kolinesteraz, fibronektin ve IGF-1 beslenme
durumunu dederlendirmede yararlidir ama rutin olarak izlenmezler (26-29).

3.4. Diger Biyokimyasal Belirtegler

Plazma kreatinini kas kitlesine baglidir ve diyalizin idamesi ile birliktedir. Bununla
beraber stabil UGremik hastalarda kreatinin/boy indeksinin dederi tubuler ve
barsak atilimi dolayisiyla azalmaktadir. Plazma ure, potasyum ve fosfat dlzeyleri
diyet alimi ve/veya aktiiel protein durumunun belirleycileridir. Idrarda 3-
metilhistidin (3-MH) kas kuitlesi ve proteinin katabolizma hizi (bazi galismacilar
farkli proteinlerde farkh 3- MH déngisi bulmuslardir) ile koreledir. Uremide
ekskresyon oranlarinin azalmasi dolayisiyla yarari sinirhdir.

3.5. Immun fonksiyon

Immun sistem bdbrek yetersizliginde siklikla bozulur, fakat toksisite, ilaglar, PEM
ve diger eksikliklerin énemi bilinmemektedir. C3, C3a, Clg Uremik hastalarda
azalir ve total lenfosit saysisi genellikle dasuktir. PMN metabolizmasi ve
fonksiyonlari da azalir.

3.6. Azot dengesi

Azot dengesi (diskl ile azot atilimi dahil) calismalari geleneksel olarak protein
alimi yeterliligini degerlendirmede kullaniir, ancak azot dengesi, diger
nltrientelerin (enerji) miktarina da duyarhdir (8). Eger dogru kullanilirsa azot
dengesi calismalari ¢cok kesin ve beliryecidir, fakat azot kaybi ya da kazanimi
hakkinda bilgi vermez. Ek olarak, Urenik hastalar gibi iyi beslenmemis
toplumlarda, azot dengesine daha az protein ile ulasilabilir ya da vicut proteinleri
havuzunda azalma ve bundan dolayr nitrisyon vyeterliliginde iyi bir kriter
olmayabilir (18,30-35).

3.7. Amino asidler

Bobrek vyetersizligindeki hastalarda amino asid konsantrasyonlarinda azalma
dogrudan Uremiye ya da beslenme bozukluklari ve eksikliklerine baglidir.
Benzer anomaliler modifiye amino asid formulleri ile dlzeltilebilirler.

3.8. Viicut kompozisyonu

Gunumuz teknolojilerinin gelisen kompleks yapisi vicut kompozisyonlarinin
Olciminde daha fazla kesinlik saglamaktadir. Vicut empedansi, total viicut suyu,
hicre igi sivisi ve vicut kitlesi ya da dual enerji X ray absorbmetri ile kemik ve
yumusak doku dederlendirmesi yaygin olarak kullaniimaktadir. Diger karmasik
aletler total viicut potasyum ya da azot ya da diger elementlerin belirlenmesi ile
vicut kompozisyonu 6lgimi ve beslenme girisimlerinin etkinligini belirlemede en
iyi bilgiyi verir, ancak nadiren bulunabilmektedirler.
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Beslenme durumunu degerlendirmede metodolojide iki seviye Onerisi:
1) Basit dlzey, su maddelerin klinik gerekceleri:

* Diyet dykiusi, tahmini protein alimi (Ure azot gériinimu, protein katabolik

hizi, vb)

* Antropometri: agirhk (VKI. Ideal vicut agirligi, rolatif vicut agirligi, genel

vicut agirhgi, kuru vicut agirligi), kol kas cevresi ve yag bolgeleri

* Viseral proteinler: yari émurleri ile iliskili (albumin, transferrin); dlsuk

molekil agirlikli proteinler dislik dederdedir.

« Serumda kreatinin, lre, potasyum, fosfat, kolesterol. Idrarda lire, kreatinin,

fosfat atilimi

* Lenfosit sayisi, kompleman protein konsantrasyonu

2) Daha karmasik duzey, bilimsel calisma icgin, sunlari igerir:

» Azot dengesi calismalari, eder iyi kurgulanmissa, azot gereksinimini
belirlemede ve dengelemede en dederli yontemdir.

* BIA kolay, kesin ve tekrarlanabilir viicut suyu, yag kuitlesi, serbest yag
Olcimi. DEXA kemik ve yadda, vicut kitlesinde 6lgimi saglar

* Notron aktivasyonu molekiuler dizeyde viicut kompozisyonunda
modifkasyonlarini 6lgmede en guvenilir olandir (36-42)

* Hiicre ici metabolik olaylarin anlasiimasinda en iyi yol tek bir dokuya
(6rnegdin kas biyopsisi) dogrudan erisim (31), NMR calismalari, izotoplar
(radyoaktif ya da stabil) ile total viicut ya da organ/doku protein galismalari
ve amono asid sentezi, parcalanma ve oksidasyon ya da diger substratlarin
metabolizmasi calismalari ile saglanir.

« Immiinolojik ve kas fonksiyonlari

4. Kronik bobrek yetersizliginde (KBY) PEM sikhgi

Konservatif tedavi uygulanan KBY de de kayiplar ve PEM ile ilgli kanitlar vardir
(43-46). Yillar once Bajardi (47) KBY de ileri bébrek hastaligindaHD tedavisi
baslangicinda PEM sikligini %40 bulmustur. Kontrolstiz KBY hastalarinin sikligini
fazla (%30) olmasi nedeniyle PEM sikligi halen ylksektir. PEM nun bulgulari HD
tedavisinin baslangicinda %10-70, CAPD de %18-51 oranlarinda go6zlenir (48-
53).

Klinik olarak iyi beslenmis gdrinen KBY hastalarinin iskelet kaslarinda protein
metabolizmasinda ciddi bozulmalar géraltir (11,16). Fakat ne yazik ki, 6lgllen
nutrisyon parametreleri ile kas kUtlesi arasinda direkt iliski yoktur (41,42,54,55).
Uremik hastalarda PEM &zellikleri dediskendir, farkli viicut kompartmanlarinin
etkilenmesinde biyldk farkhliklar tanimlanmistir (18), vicut yad depolar ve
viseral proteinler en sik etkilenenlerdir. Diger yandan, obez KBY hastalarinda
kismen kronik enflamasyon nedeniyle malnitrisyon olmaktadir (2, 56-60).

PEM erken tanisinda siklikla daha karmasik ydntemler gerekmektedir. Kronik
bébrek yetersizliginin erken dénemindebelenme durumunda subklinik degisklikler
sadece hicre dlzeyinde goérialar (19). Total vlicut potasyumunun odlcimu ile
vicut hlcre kitlesinin élcimi HD baslangicinda %10, CAPD baslangicinda %6
azalmayi goésterir (34, 53, 55,61).

5.PEM un morbidite, mortalite ve yasam kalitesi lizerine etkileri

5.1. PEM morbidite ve mortaliteye etkisi

Kronik bobrek yetersizliginde PEM kotl klinik sonug ve mortalite ile birliktedir. Ne
yazik ki, PEM mekanizmasi ¢ok faktérlidir ve nutrisyona baglh morbidite ve
mortalitenin kesin nedenini anlamak gictir.  Ornedin, disik beslenme destedi
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ya da kronik enflamasyona bagl olarak serum albumin dislik olan hastalarda
yasam ylksek albumin dlzeyi olanlara gore daha dustktir (1).

Bununla beraber, bu korelasyon bir neden iliskisini gostermez, clnkul
hipoalbuminemi beslenmeye baglh olmayan hastaliklarda gorilebilir. Albumin
<30g/L kotl prognoz ile birliktedir. Albumin yaninda, diger nitrisyon degiskenleri
(antropometri, vicut agirhdi, transferrin, lenfosit sayisi, plazma amino asidleri,
serum kreatinin, vb) mortalite ile iliskilidir (1,22,27,29,32), PEM de morbidite ve
mortaliteyi en fazla artiran badisiklik sisteminin bozuklugu olup, serum albumin
ve hicresel immune yanit azalarak enfeksiyon komplikasyonlari artar.

5.2. Bobrek fonksiyonlarina PEM in etkisi

Metabolik etkileri ve sag kalim etkisi yaninda PEM in kendisinin bobrek
fonksiyonlari (siklikla metabolic asidoz ile birlikte) Gzerine olumsuz etkileri vardir;
bébreklerin asid eliminasyonu ve tuz ylklenmesini 6nleme yetenedini azaltir,
bébrek kan akimi, GFR ve idrar konsatrasyonu kapasitesi azalir.

6. PEM den sorumlu mekanizmalar
6.1. KBY de iki tip PEM

Bobrek yetersizliginde PEM cok faktérlidir. Baslica nedenler yetersiz diyet alimi
(anoreksi, kusma, disfaji, protein, tuz ve su intoleransi ya da asiri diyet alimi),
anormal lipid ve karbonhidrat metabolizmasi, aminoasid dengesizligi, anormal
hormonal vyanitlar, nutrientlerin kaybi ve metabolik asidoz (PEM tip 1,
Stenkeviel’e gore).

Bircok komplike KBY hastasinda, PEM baslica nedeni kronik enflamasyondur (tip
2 PEM). Tedavi secenedi enflamasyonu azaltma ya da ortadan kaldirmaya yonelik
olmahdir. KBY de kronik enflamasyon olayinin altta yatan sistemik hastahgin
komponenti oldugu ve nefrotik sendromumun agir formu olan hastalar vardir.
Tekrarlayarak onaylanmistir ki, en tlketici islev ciddi metaboik asidozdur
(7,44,45,46,61,62).

6.2. PEM den yetersiz niitrient alimina

KBY hastalarinda nutrisyon gereksinimi ile alimi arasinda dengesizlik gelisebilir.
Disuk enerji alimi, yeterli natrisyon 6nerisine (35 kcal/kg/gln) karsin hastalarin
biytk bir kismi oOnerilenden daha az yemektedir (6rnedin 25-30 kcal/glin)
(11,22,23). Dusltk protein 6nerisine uyum ve genel olarak kompozisyonu
azaltilmis diyet siklikla yetersizdir. Preturemik dénem ve metanolik bozukluklarda
(metabolik asidoz ve boébrek anemisi) spontan olarak protein alimi azalir ve
bundan kacinmanin adimlari izlenmelidir (18,23,33,54,63,64).

PEMi dederlendirmede metabolik asidozun (MA) anahtar roli acgikca
gdsterilmistir: MA protein yilkimi ve amino asid oksidasyonunda baslica
mediyatordir (25), proteoliz adirligi ile birliktedir. MA da, BCKA dehidrogenaz
aktivitesinde oldugu gibi kortizol artar. Hicre ici valin dogrudan kan pH’ sina
baglidir. Asidoz ubikuitin iliskili proreolizi ve ubikutin icin m-RNA ve proteazomlari
uyarir (26). MA insulin aktivitesini ve glukoz kullanimi azaltir ve dizeltilmesi ile
azot dengesi artar ve idrar 3-MH/kreatinin orani duser (34,6164,65) .

7. KBY de beslenme destegi
Onlarca yildan bu yana diyaliz uygulanmayan KBY hastalarinin tedavisinde

protein kisitlamasi temel olmustur. Kronik diyaliz mimkin olana dek geri
Copyright © by ESPEN LLL Programme 2018 7



donldsimslz UGremide tek tedavi idi. Bu temeller halen degdismeden
korunmaktadir. Ure birikimi, diger azot atik uUrinleri, fosfat ve potasyum,
metabolik asidoz protein alimi azaltilarak azaltilmaktadir, yorgunluk, anoreksi ve
kasinti gibi Uremik bulgular daha iyi kontrol edilmektedir. Uzun sureli uygunsuz
protein kisitlanan olgularda (3-6 haftadan uzun ve protein alimi 0,6-0,8 g/kg
ideal vicut agirhgi altinda) PEM gelisebilir.

KBY hastalarinin nltrisyon tedavisinde bir gercek olarak PEM ileri KBY (evre 4-5)
de ¢ok nedenli bir komplikasyon olup, besin alimi kontroli disinda PEM’ in altta
yatan nedenleri olarak asidoz ve hiperparatiroidizmin tedavisi en iyi yoldur ve
diyaliz tedavisinin basarisini artirir (ire Kt/V ye bagli olarak).

Uremik hastalarda en iyi beslenme tedavisinde amag, optimal viicut
kompozisyonunun en iyi rehabilitasyon ve hayatin kalitesi (Subjektif Global
Degerlendirme - SGD) icin korunmasidir.

8. KBY hastalarinda (KBY3-5) tutucu beslenme tedavisi

8.1. Diisiik Proteinli Diyet

8.1.1 Tutucu diisiik protein diyet

Proteintri 1.5 g / gin asmayan kronik bdbrek hastalar icin asgari protein
gereksinimi 0.6-0.8 g/ ideal vicut adirligr (IVA) / gindir Bu alim normal saghkli
bireylerin gereksinimine esittir. proteintri, 1.5 g / gin asarsa, esit miktarda
protein ilave edilmelidir (33, 66-70).

0.6-0.8g / kg IVA / gln ile tedavi edilen tim KBY hastalar dikkatle takip
edilmelidir ve beslenme durumu dizenli olarak dederlendiriimelidir. Bu miktar,
normal stabil klinik kosullarda glvenli olarak kabul edilir: azot dengesi ve vicut
kompozisyonu korunabilir. Serum ure dizeyleri kolayca 25 mmol / | (70 mg / dl)
altinda korunabilir.

Protein alimi ideal vicut adirligina goére hesaplanmalidir. Diyetle alinan
proteinlerin %50-75i esansiyel amino asit alimi igin yeterli yuksek biyolojik
dederlilikte olmalidir. Asidoza ve sivi elektrolit bozukluklarina dikkat edilmelidir.
Diyetle alinan protein ve fosfat miktari kolaylikla 800mg / gun olarak
duasurdlebilir. Metabolik olarak stabil olmayan hastalarda protein alimi serum
alblmin seviyesine goére ayarlanmalidir. Serum albumin 35 g/l altindaysa
nutrisyonel destek gerekir. Bazi olgularda ketoamin asitlerle desteklenmesi
yardimci olabilir (71-74).

8.1.2. Cok diisiik proteinli diyet (CDPD) destegi

Daha ileri kronik bobrek hastalarinda dusltk protien diyet destegi ketoamino
asitlerle desteklenmelidir. 0.30g protein /kg/ gin + KA ( ESPEN Uzlasisina gére)
ya da 0.3-0.4 g/kg/gin +KA Uluslararasi Bobrek Dernedine goére (3).

Boyle bir diyetin yararlari;

1) Azot dengesi stabil olan hastalarda toplam protein ve amino asit alimi 0.7
g/kg/ginli gegcmemesi esansiyel aminoasitlerin keto ve hidroksi formlarinin
verilmesi sayesinde serum Ure seviyelerini dlisirmektedir

2) Yiyecek cesitliligin artmasiyla diyete uyum artmaktadir

3) Yeterli enerji alimi saglandiginda notr azot dengesi ve iyi bir nutrisyonel durum
saglanabilir

Cok dusuk proteinli diyete keto ya da hidroksi asitler I6sin, isol6ésin, valin,
metyonin fenillalanin + tirosin, treonin, lisin, histidin eklenebilir. Bunlarin disinda
Copyright © by ESPEN LLL Programme 2018 8



daha iyi Ure Uretimi kontroli azot dengesi hiperfosfateminin iyilestrilmesi
hipokalsemi metabolik asidoz ve glukoz metabolizmasinin daha iyi kontrol edildigi
belirtilmistir (14,75,76,77).

8.2. Enerji gereksinimleri

Kronik bobrek hastalarinda dusik protein ve c¢ok dlsuk protein diyetlerinin
nutrisyonel yeterliligini belirlemedeki 6nemli rol uygun enerji alimina baghdir.
Ayrica fizyolojik sartlarda minimal protein aliminin optimal kullanimi iyi bir enerji
kaynadina ihtiyac duyar. 35-45kcal /kg /gin araligindaki yiksek enerji aliminin
dustk protein diyetin (0.6 g/kg/gin) uygulanan prediyaliz hastalarinda daha iyi
azot dengesi vicut adirliginda artis ve viicut komposizyonunda iyilesmeyle iliskili
oldugu acikca gosterilmistir. Diger taraftan kronik bébrek hastalarinin  enerji
gereksinimleri azalmamistir. Bu nedenlerden dolayr disuk enerji alimi siklikla
anormal vlicut komposizyonu ve PEM ana nedeni olarak tanimlanmistir. Bu
hastalarin enerji gereksinimleri normal populasyonla aynidir. Bireysel
gereksinimler (ciddi PEM ya da asin kilolu /obez) adapte edilerek (+/- %20) 35
kcl /kg VA/ glin &nerilmektedir.

Genel popilasyon icin yapilan oneriler kronik bdbrek hastalari icin de gecerlidir.
Enerjinin %30 ya da daha azinin yadlardan ainmasi toplam kalorinin % 10nun
doymus yadlardan olusmasi kolesterol 300mg/ giin basit sekerlerin % 10 dan
az olmasi tim Gremik hastalar icin ideal bir hedeftir. Ciddi dislipidemi varhidinda
ileri dizenlemeler gerekmektedir.

8.3. Diyetisyenin rolii

Genel kural olarak basarili bir gida tedavisi egitimli bir doktor ve yetenekli bir
diyetisyen arasi yakin bir isbirligi gerektirir. Hasta ve hastalarin ailelerin egitimi
de gereklidir. Diyet tedavilerinin kisithliklarini tanimak nutrisyonel yetersizlikler
gelismesi ve terminal Uremik semptomlarin sik ve aniden ortaya cikmasi hizl
diyaliz baslanmasini gerektirir.

Sonug

1) Yakin takip edilen disik protein diyetleri bdbrek yetmezliginde tGreminin erken
evresinde ucuz ve glvenli bir tedavi saglar. Tedavi nutrisyonel durumu korumada
yetersiz kaldiginda ya da tehdit etmeye basladiginda destek tedavi yetersiz
kalirsa gecikmeden diyalize baglanmalidir.

2)Nutrisyonel durumun d8lcimU ve nutrisyonel alimin siki monitorizasyonu
gereklidir.

9. Bobrek yetersizliginin progresyonunda niitrisyonel
tedavinin olumlu etkisi
Dlsuk protein diyeti ya da takviye cok dislk protein dieti bazi GUremik metabolik
bozukluklarin yoénetiminde beslenme vyeterliligi ve etkinligi iyi bilinmektedir.
Aksine kronik bdbrek hastalarinda konservatif tedavi sirasinda protein
kisitlamanin bobrek yetersizliginin ilerlemesinin yavaslatmasinin miamkin olup
olmadigi tespit edilememistir. Bunun bircok sebepleri vardir: Hetorojen
populasyonlar, farkli bébrek hastaliklari, diyete dliisik uyum, progresyon élcimu
zorluklari, beslenme vyetersizliginde farkli sonlanim noktalari, progresyondan
sorumlu diger faktorler, farkh diyet secenekleri (protein kalitesi, enerji destegi
tipi ).
GFR >60 ml/min olan ve ilerleyici renal yetersizligi olan hastalarin protein
kisitlama tedavisinden fayda gérmesi halen net degildir.
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Bazi deneysel calismalara gore dlisuk protein diyeti mikroalbuminuri ve diyabetik
nefropatideki proteinuriyi azaltmaktadir. Bu vyararhh etki erken evre bdbrek
yetersizligi hastalarinda ileri evre bdbrek vyetersizligi hastalarina gére daha
belirgindir. Daha ciddi bobrek hasari olan (adir proteintri, daha ileri bdbrek
yetersizligi) hastalarda sonuclar daha az belirsiz olmakla birlikte (65,77,82-85)
diger faktorler nefropatinin ilerlemesinde rol oynar:

-Hipertansiyon

-Hiperlipoproteinemi

-Hiperglisemi

-Kalsiyum ve fosfor metabolik bozukluklari

Diyetle alinan fosfatin roli proteinlerden bagimsiz olabilir ve anormal hicre igi
kalsiyum metabolizmasi ile olabiilir. Duslik gunlik fosfor alimi genellikle gok
dustk protein diyeti +KA uyumlu hastalarda gorilir ve bu iki degerlikli iyon
metabolizmasi ve PTH fonksiyonunda ve hiperparatiroidide gelisme saglar.
Hiperparatiroidizm hucresel kalsiyum toksisitesinden sorumlu olabilir (86-91).
Sonug

Bazi kanitlar protein kisitlamanin bébrek fonksiyon bozukluklarinda vyararli
etkilerinin oldugunu goéstermektedir. Dlslk protein diyeti baslama kararini tespit
etmek gulctlr. Kronik bédbrek hastalarinin son fazlarinda nutrisyonel durumlarinin
bozulmasi diyaliz baslamak igin bir neden olabilir. Diger bircok faktorler
progresyon icin énemli olabilir. Proteinliri, nefropati tipi, hipertansiyon ve genetik
faktdrler baslica rol oynar.

10. KBY de konservatif niitrisyon tedavisinde rehberler

10.1.Proteinler ve Enerji Alimi

Tablo 1
eGFR, disunilen glnlik protein destedi, Keto/Amino asidler
Evre eGFR /ml/dak/1,73 m2) Giinliik protein destegi Keto/aminoasidler
1 >90 Normal protein alimi Gerekli degil
(RDA: 0.8 g protein/kg
vlcut agirhdi/gin)
2 60-89 Normal protein alimi Gerekli degil
(RDA: 0.8 g protein/kg
vlcut agirhdi/gin)
3 30-59
a.45-59 (serum kreatinin artisi  Normal protein alimi
ile) (RDA: 0.8 g protein/kg
vlcut agirhgi/gin)
b. 30-44 (serum kreatinin artisi Protein kisitlamasi Opsiyonel: 1 tablet/ 5
ile) (0.6/0.7 g protein/kg kg vicut agirhigi/gin
vicut agirhdi/gin (diyetteki proteinin
biyolojik degerine
gore)
4 15-29 (serum kreatininde artis  Protein kisitlamasi Opsiyonel: 1 tablet/ 5
ile) 1. 0.6 protein/kg viicut kg vicut agirhigi/gin
agirhgi/gin (diyetteki proteinin

biyolojik degerine
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gore)

2. 0.3-0.4 protein/kg 2. 1 tablet/ 5 kg vicut

vlcut agirhgi/gln agirhgi/gin
5 <10-15 (diyalizde olmayan) Protein kisitlamasi Opsiyonel: 1 tablet/ 5
1. 0.6 protein/kg vicut kg vicut agirhdi/gin
agirhgi/gin (diyetteki proteinin
biyolojik degerine
gore)

2. 0.3-0.4 protein/kg 2. 1 tablet/ 5 kg vicut
vlcut agirhgi/giin agirhgi/gin

eGFR: tahmini glomerular filtrasyon hizi, RDA:6nerilen ginlik alim

Enerji alimi: 35 kcal/kg dek, obez hastalarda enerji kisitlamasi 25-30 kacl/kg
IVA/gin

Aparicio et al. Journal of Renal Nutrition, Vol 22, No 2S (March), 2012: pp S22-
S24

10.1.1. Grup 3 ve 5 igin siki beslenme denetimi zorunludur

Hayvansal proteinler distk proteinli diyetlerin biyolojik dederini artirmak igin
gereklidir. KA + Cok dustk proteinli diyetlerde KA destegdi oldugundan daha cok
bitkisel proteinler verilebilir. Vejeteryan dlstk proteinli diyetlerin uzun vadeli
beslenme yeterliligi kanitlanmis degildir.

Vicut adirhigr +/-%10 IVA olan en aktif hastalar 35kcal/ gin ihtiyac duyarlar.
Kilolu (>120% iva) ya da koétlu beslenen hastalarda gunlik enerji aliminin
ayarlanmasi gerekebilir, lipid ve karbonhidrat icin lif kompleks karbonhidratlar ve
doymamis yag asitleri vurgulanarak normal ylzdelik dagihm onerilir (%30 ve
%155-60). Eder hipertrigliseridemi mevcutsa basit sekerler ve etanolden
kacinmak gerekir. Eger hipertrigliseridemi mevcutsa gunlik diyetle alinan
kolesterol <300mg ya da 200mg/ gin doymus yad asidi %<10 tekli doymamis
yag asidi >%10 olmaldir. Kotl beslenmis hastalarda eder anoreksi ylksek
enerji alinimini engellerse destek Urunler verilebilir.

10.2. Fosfat

Dlusuk fosfat alimi fosfattan zengin hayvansal gidalarin (stt ve sit udrlnleri,
yumurta, et) diyetten cikarilmasiyla saglanabilir. Fosfat iceriklerine gore sebzeler
de secilebilir, yiyecekler (et, balik ve sebze) bol miktarda suda kaynatilarak fosfat
elimine edilebilir. Bu tavsiyelere uyulursa fosfat alimi 5-10mg/kg/ gun’ e
disirilebilir (70,74,92). Islenmis gidalar ve iceceklerdeki fosfat katkilarina da
dikkat edilmelidir.

10.3. Kalsiyum

DuslUk protein disik fosfat diyetleri dlstk stt ve sit Grlnleri tiketimine bagli
olarak dusuk kalsiyum icerir .Vejeteryan diyetler DlUslk intestinal absorbsiyona
bagh olarak kalsiyum eksikligi riskine neden olmaktadirlar. Ginlik 1.5-2 gr
kalsiyum alimi igin kalsiyum takviyesi o©Onerilmektedir. Bdylece sekonder

hiperparatiroidizmi%org\yer’fsltq)f)ékbygslﬁitn%Lﬁgrbll%alqlanrhnmg%lg{\g'\esinde etkili OIH



(66,92).

Kalsiyum bikarbonat diger tuzlardan daha fazla kalsiyum igerigine sahiptir ve
asidoz kontrollinde etkilidir. Kalsiyum tuzu takviyeleri esansiyel aminoasitlerin
keto analoglari blyik miktarda kalsiyum sadglarlar. Bu kalsiyum takviyeleri bazen
hiperkalsemiye yol agabilirler.

10.4. Vitaminler

10.4.1. Suda ¢oziinen vitaminler

Dlsuk proteinli yada c¢ok duslk proteinli diyetler uzun vadede suda c¢o6zinen
vitamin eksikligine neden olabilir. 6 ay boyunca 0.6g /kg/ gliin protein diyetinde
riboflavin (B2) distkligld ve mindr derecede tiyamin (B1) disiukligu tespit edildi.
Fonksiyonel testler daha ileri derecede artan piridoksin eksikligi gosterdiler. Bu
yuzden prediyaliz hastalarinda 5mg/ gin piridoksin takviyesi dnerilmektedir.
Siyanokobalamin (B12) seviyeleri kronik boébrek hastalarinda normaldir. Bu
ylzden eksikligi icin 6zel sebepler olmadigi takdirde B12 ya da folik asit takviyesi
gerekmemektedir. Askorbik asit genellikle konservatif ve dializ tedavisi alan
kronik bébrek hastalarinda dusudktir. Tium UGremik hastalarda 100mg /gun takviye
Onerilmektedir. Daha yuUksek miktarlar sekonder oksalizis nedeniyle tavsiye
edilmemektedir (93-96).

Genel kural olarak KA+EAA destekli CDPD ile tedavi edilen hastalar sistematik
olarak suda eriyen vitaminler desteklenmelidir. Uzun sireli vejeteryan diyet
(6rnegin nefrotik sendrom) uygulanan hastalarda da suda eriyen vitamin eksikligi
gelismesi riski vardir.

10.4.2. Yagda eriyen vitaminler

A vitamininin plazma dlzeyi dogrudan serum kreatinini ile dogrudan iliskili
oldugundan KBY’ de siklikla yilksektir, ancak tasiyici proteinlerin ylksek
seviyelerinden dolay! hipervitaminozun bulgulari belirgin degdildir. Yadda eriyen
A, E ve K vitaminlerinin destegi 6nerilmemektedir. GFR nin disisU ile D vitaminin
aktif metabolitinin eksikligi artarak gelisir, hiperparatiroidizmm bulgular ve
osteodistrofi gdéridltir. Bu nedenle uzun sureli oral 1-25 (OH), D3 destei
Onerilmektedir. Baslangic dozu 0,25 mcg/gin hipokalsemi optimal derecede
dizeltilene dek 1mcg/giin dozuna kadar artirilabilir. Ozellikle kalsiyum karbonat
destedi yapilan olgularda hiperkalsemiden kacinmak icin plazma kalsiyum
dizeyleri monitérize edilmelidir (93,97).

10.5. Demir

Demir gereksinimi belirlemede plazma ferritinin dlzeyi transferrin ve demir
dederinden daha iyidir (9). Prediyaliz hastalarinda demir gereksinimi nadir
olmakla birlikte, uzun dénem vejeteryan diyet alnlarda ve CDPD’ ni KA ve/veya
EEA ile birlikte alan hastalarda destek gerekli olabilir. Diyaliz hastalarinda artmis
kan kayiplari nedeniyle demir eksikligi sikligi daha yUksektir.

Fosfat baglayicilari demir emilimini azaltir ve sonug olarak ayri alinmahdir. EPO
tedavisi sirasinda eritropoetinin etkisinin daha iyi olmasi icin demir destedi
gerekli olabilir. Diger yandan kan transflizyonlari ve azalmis eritrosit 6mri asiri
demir yukline neden olabilir.

10.6. Eser Elementler

Makroelementlerin alimi ve diyetteki yeterliligi suboptimal ise eser elementlerde
bazi eksiklikler gelismesi riski vardir. Ancak KBY hastalarinda eser elementlerin
surekli desteklenmesi 6nerilmez (68).
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Cinko eksikligi tat almada azalma, gérme keskinliginde bozulma, anoreksi, yara
iyilesmesinde gecikme, seksulel disfonksiyon, polimorfnlveli I6kotaksiste bozulma
gibi bazi Gremik semptomlari kotllestirebilir (18). Bobrek yetersizligi hastalarinda
cinko eksikligi, intestinal absorbsiyondaki bozulma, tlbdller transportta bozulma
ve adir proteintri ile idrardan kayip ya da tasiyici proteinlerin azalmasina bagh
olabilir.

Selenyum, oksidatif hasara karsi hucreleri koruyan glutatyon peroksidazin
aktivitesi ile kuvvetli bir sekilde iligkilidir. KBY de disUk selenium dlzeylerinde
kardiyovaskiler komplikasyonlar saptanmistir. Cinko ve selenyum eksiklerinin
her ikisi de kronik olarak disuk protein allmi ya da azalmis plazma tasiyici
proteinlerde azalmaya bagh olabilir ve protein aliminin artirilmasi ya da bu
tasiyici proteinlerin distk seviyelerinin yllseltiimesi ile dlzeltilebilir.

Bakir: KBY de hiperbakiremi goérulir, ama dremik hastalarin klinik bulgularinin
hicbiri yiksek bakir seviyesine dayandirilamaz (95, 98, 99, 100).

Giincel uygulamalar: Farkli Ulkeler ve merkezler arasinda, kultirel nedenler,
beslenme aliskanliklari, diyaliz olanaklari ve ekonomik altyap! iliskili olarak
farkhliklar vardir. Uremik bulgulari olan hastalarda, bazi merkezler erken evrede
diyet kisitimasi yaparken, digerleri ilerlemis bobrek yetersizliginde DPD ve CDPD
in kullanimi sinirlandirir. Benzer sekilde diyalize baglama karari bazi merkezlerde
erken iken digerlerinde gectir.

11. KBY hastalarinda parenteral (PN) ve enteral niitrisyon (EN)

KBY ile konservatif tedavi edilen hastalar nadiren PN ye ihtiyac duyarlar. KBY
hastalarindaki PN nin potansiyel endikasyonlari bobrek vyetersizligi olmayan
hastalardaki PN  endikasyonlarina benzerdir. Besin destedi gereken
malndtrisyondaki KBY hastalarinda ONS ve EN beslenme amacina ulasmada
yetersiz kaldiginda veya mimkin olmadiginda PN dastnalmelidir.

Perioperatif donemde PN gerektiren KBY hastalarina 6zel 6nem verilmelidir.
Beslenme gereksinimleri EN ile kombine edilmis diyet alimiyla (ONS ile veya ONS
siz) ya da yalniz enteral yol ile saglanamadigi zaman; KBY hastalarindaki PN nin
amaci:

a) Kaseksiye neden olan yetersiz beslenmenin dnlenmesi ve tedavi edilmesi

b) Enerji, temel besinlerin ve eser elementlerin optimal diizeyde saglanmasi

c) Fosfat veya protein kisitlamasi ile hastaligin ilerlemesinin azaltilmasi

Diyaliz uygulanmayan KBY hastalarinin beslenmesinde, asirn azot tasiyan
bilesikler ve prooksidan bilesenlerin fazla saglanmasiyla toksik etkiler ile cok az
enerji veya protein saglanmasiyla olusan yetersiz beslenme arasinda ince bir
denge vardir. Bu géz o6nline alinarak, disik protein diyetlerinde, enerji alimlari
ve beslenme dilzeyi siki izlenmelidir.

Spesifik PN formdullerine veriler olmadigi icin, PN gerektiginde standart PN
karisimlari kullanilmahdir. Oral veya enteral hicbir destek almayan PN beslenen
hastalarda, vitaminler ve eser elemetler intravendz olarak uygulanmalidir. Eger
hasta 2 haftalik bir sireyi gececek sekilde PN almaya devam edecek ise, vitamin
A ve eser elementlerin birikebilecegi goz 6nliinde bulundurulmaldir.

PN kullanimi, uygun olmayan oral alimi olan hastalarda ilk tamamlayici kisa
ddonem beslenme stratejisi olarak uygulanabilir. Ayrica, PN normal diyet alimi
veya enteral beslenmeyle uygun beslenme dlzeyine erisemeyen konservatif
tedavi edilen KBY hastalarinda veya enteral yolu siddetli gastrointestinal
komplikasyonlar nedeniyle kullanilmayan hastalarda istenen bir secenektir. PEM
bulgular gosteren konservatif tedavi edilen KBY hastalarinda nitrisyon destegi
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Gastrointestinal sistem normal olarak calisiyor mu?

-Eder cevap evet ise;

1) Diyet alimini protein ve enerji destedi ile artirin. Oral desteklerin kullanimi
onerilir;

2) Hastalarin beslenme diizeyi koétilesirse, tiple beslemeye basla. Oral alim oral
destek Urltnleri kombinasyonu ile saglanabilir

3) Eder hastanin nitrisyon durumu koétilesmeye devam ediyorsa PN e basla.

-Eger cevap hayir ise;

1) PN ile basla; PN asadidaki gibi olabilir:

a) Periferik PN: Kisa donem tedavilerde, acil ihtiyaglar karsilamak amaciyla eslik
eden komplikasyonlara bagl olarak sivi kisitlamasi olan veya olmayan
durumlarda

b) Santral PN: Uzun dénem tedavilerde, sivi kisitlamasi olan durumlarda

2) Gastrointestinal sistem tekrardan calistiginda; PN, enteral beslenme veya
diyet alimi uygun hale gelene dek kademeli olarak azaltilmahdir.

12. Ozet

KBY igin diyaliz alan hastalar PEM’ e duyarlidir ve uygun beslenme tedavisi
hastaligin seyirinde, yasam kalitesinde, morbidite ve mortalitede ve bo&brek
yetersizliginin ilerlemesinde 6nemli iyilesmeler saglayabilir. KBY deki beslenme
durumu ve diyet aliminin dederlendirilmesi, destekler ve uyum ile birlikte dnemli
adimlardir. Konservatif tedavi uygulanan KBY hastalarinda zayiflama ve PEM
kanitlari var olup, PEM c¢ok faktorlidir. Yetersiz diyet aliminin baglica nedeni
aminoasidler, proteinler, lipidler ve karbonhidratlarin anormal metabolizmasi ve
metabolik asidozun katabolizmayi artirmasi (PEM tip 1) dir. Birgok komplike KBY
hastalarinda PEM nin baslica nedeni kronik enflamasyondur (PEM tip 2).

Anahtar sozciikler: kronik bdbrek vyetersizligi (KBY), protein-enerji
malnutrisyonu (PEM), nitrisyon, diyet, enteral, parenteral nltrisyon.
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