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Anahtar mesajlar 
• Beslenmenin izlenmesi ve monitörizasyonu KBY de uzun sureli prognozu 

etkiler 
• Yetersiz nütrisyon desteği ve metabolik bozukluklar başlıca metabolik asidoz, 

hormonal dengesizlikler, kronik enflamasyon ve kısmen ağır proteinüride 
nütrientlerin kaybı protein enerji tüketiminin başlıca nedenleri olarak 
düşünülür 

• Protein enerji malnütrisyonu (PEM) diğer nedenleri sosyal durum, fakirlik, 
dişlerde bozukluk ve sindirim bozukluğudur 

• Protein enerji malnütrisyonu (PEM) ile vücut ağırlığı azalır ve vücut kitle 
indeksi 23 kg/m2 altına düşer, kas kütlesinde major kayıp olur, serum 
albumin ve transferrin düzeyleri düşer, bunlar KBY de mortalite ve 
morbiditeyi etkiler 

• PEM, kronik enflamasyon ve metabolik bozukluklar (başlıca lipid, 
karbonhidrat ve mineral kemik hastalığı) atreosklerotik işlevleri artırabilir 

• Orta derecede protein enerji malnütrisyonunda spontan alım, diyet  
danışmanlığı ve nütrisyon desteğinde yetersizlik etkendir 

• Ağır protein enerji malnütrisyonunda diyet danışmanlığına ek olarak enteral 
nütrisyon kuvvetle önerilmektedir 

• Ağır protein enerji malnütrisyonu olan hastalarda spontan alım 20 
kcal/kg/gün altında olanlarda ya da stress durumunda olanlarda (örneğin 
ciddi enfeksiyon, cerrahi) günlük nütrisyon desteği gereklidir. Mümkün 
olduğu sürece enteral belenme parenteral beslenmeye tercih edilmelidir.   

 

1. Giriş 
 
Böbrek yetersizliği olan hastalarda beslenme bozukluğu ve beslenmeye bağlı 
metabolik modifikasyonlar yıllardan beri çalışmalarda önem taşımaktadır. Üremik 
hastalar özellikle protein enerji malnütrisyonu etkilerine ve nütirsyon tedavisine 
duyarlıdırlar, hastalık yaşamın kalitesini, mobidite, mortaliteyi ve hastalığın 
ileleme hızını etkiler.    
Klinik nütrisyonda, böbrek hastalarında diyet tedavisi metabolik bozukluklarının 
çoğunun kontrolünü sağlar ve diğer tıbbi tedaviler gibi aynı klinik öneme sahiptir. 
Üremik sendrom protein enerji malnütrisyonuna yol açar. Nedenler tablo1. de 
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özetlenmiştir. 
 
 

KBY de protein enerji malnütrisyonu 
nedenleri 
- oral alımda azalma 

- diyette kısıtlama 

- metabolik asidoz 

- mikroenflamasyon 

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

- gastrointestinal hastalıklar 
Tablo1. KBY de protein enerji malnütrisyon nedenleri 

 
KBY hastalarında spesifik metabolik düzensizliklerde beslenme işlevi stratejisi: 

- İnsülin direnci 
- Anormal plazma lipid klirensi  
- Metabolik asidoz 
- Hipokalsemi ve hiperfosfatemi 
- Sekonder hiperparatiroidi, üremik kemik hastalığı 
- Vitamin D3 eksikliği 
- Hiperkalsemi 
- Böbrek anemisi 
- Kronik enflamasyon 
- Araya giren akut hastalık, asdioz ve enflamasyona bağlı protein 

katabolizması aktivasyonu 
 
2. KBY de nütrisyonun amacı 
 
Nütrisyon uygulamalarının başlıca amaçları: 
1) Protein enerji malnütrisyonunu önlemek 2) metabolik bozuklukları azaltmak 3) 
böbrek hastalıklarının gelişimini önlemek 
Beslenme rehberlerinde belirtildiği üzere böbrek yetersizliği komplike bir durum 
olup, böbrek hastalığı glomerular filtrasyonda azalma, üremik toksik ürünler ve 
böbrek fizyolojisinde bozulma gibi birçok klinik durumu içeririr.  
Erken ve ilerlemiş böbrek yetersizliğinde eşik değer, diyaliz tedavisine başlama 
zamanı tam olarak tanımlanmamıştır.
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3. KBY de nütrisyon durumunun değerlendirilmesi  
Son zamanlarda gösterilmiştir ki diyaliz hastalarında protein enerji 
malnütrisyonunda korkulan komplikasyonlar kısmen yetersiz beslenme yönetimi 
nedeniyledir ve diyalz öncesinde protein ve /veya enerji eksikliği diyalize 
manütrisyon fazında girmelerine neden olmaktadır (1-7). 
Bu nedenlerden dolayı, tüm KBY evrelerinde beslenme durumu dikkatle 
izlenmelidir. Nütrisyon bozuklukları klinik olarak belirgin hale gelmeden önce 
saptanmalı ve tam olarak tanımlanmalıdır. Tüm beslenme durumu hakkında   
güvenilir bilgi veren tek bir parameter yoktur.  Bundan dolayı, beslenme 
durumunun değerlendirilmesi tüm vücut kompartmanları ve fonksiyonlarını 
içermelidir.  Diyet alımı ve uyumu, antropometrik ölçümler, biyokimyasal 
belirteçler, serum ve hücre ilişkili immun  yanıtlar ve daha ayrıntılı olarak vücut 
kompartmanlarının durumu birlikte değerlendirilmelidir. Subjektif global 
değerlendirme (8,9) ya da diğer combine nütrisyon indeksleri (10,11), uygun 
kullanılırlarsa üremik hastalarda nütrisyon durumunu değerlendirmede yararlı 
gereçlerdir. 
 
3.1. Diyet alımının ve uyumunun değerlendirilmesi  
 
Bu aşama tüm üremik hastalarda hayati derecede önemlidir. Total enerji alımı ve 
enerji kaynaklarının (lipid ve karbonhidrat) dağılımını belirlemede basit bir yol 
olmadığından, doğrudan deneyimli (diyet görüşmeleri ve üç gün geri arama ya da 
yiyecek günlükleri) diyet bir diyetisyen tarafndan değerlendirilmesi önerilir (12-
14). Karşıt olarak protein ve fosfor alımı ölçümünde objektif yöntemler iyi 
belirlenmiştir. Üre azotu görünümü, “protein katabolizma hızı”, üre azotunun 
idrarla atılımı ve kan üre düzeyleri stabil üremik hastalarda protein alımı ile 
doğrudan bağlantılıdır. Fosfatüri, günlük fosfat alımı ile ilgilidir fakat fosfat 
absorbsiyonu, oral bağlayıcıların kullanımı, vitamin D eksikliği düzeyi ve 
hiperparatiroidizime bağlı olarak ilişki azdır (11,15,16). 
 
3.2. Antropometri 
 
Bu ölçümler beslenmeye bağlı olmayan çeşitli faktörlerden etkilenebilir. 
3.2.1. Vücut ağırlığı. Ciddi ikilemler beslenme indeksi olarak değerlendiimesini 
engller, örneğin a)ulusal ya da bölgesel standartlarda yetersizlik  b)total vücut 
suyuna bağımlılık. Bununla beraber vücut ağırlığı ve zamana bağlı değişiklikler  
zorunludur ve yararlıdır.      
3.2.2. Deri kıvrım kalınlığı ve kas çevresi: Eğer ödem ve vücut suyunda 
önemli değişiklikler yoksa, cilt kıvrım kalınlığı total vücut yağı ile ilişklidir (13,18-
21). Tekrarlanabilir bilgiler birçok yerden ölçümlerle en iyi şeklide verilir. Kol kas 
çevresi ölçümü total vücut protein ve vücut kitlesi için güvenilir bir indekstir. 
Sadece büyük değişklikler ayrılabilir ve sonuçlar aşırı hidrasyon ile etklienir. 
 
3.3. Plazma Proteinleri 
 
Plazma proteinleri başlıca karaciğerden protein sentezini gösterir.  Serum 
albumin düzeyi son zamanlarda kronik üremide prognostik indeks olarak 
tanımlanmıştır (1,22-25). Bununla beraber plazmadaki albumin konsantrasyonu 
ekstrakorporeal kayıplar, sıvı retansiyonu, damar permeabilitesi ve  
hipertalabolizma (negative akut faz protein) ile etkilenir. Serum transferrin; kısa 
yarı ömrüne (9 gün) bağlı olarak protein enerji malnütrisyonu,; demir durumu, 
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enfeksiyon ve enflamasyonun etkisi duyarlı bir belirteçtir, bunula beraber düzeyi 
nütrisyon durumundan bağımsızdır. Yarı ömrü kısa proteinler (retinol bağlayıcı 
protein, prealbumin) kısa süreli beslenme durumu değişikliklerini 
değerlendirmede yararlı olabilir, ne yazık ki düşük molekül ağırlığından dolayı 
böbrekler tarafından süzülür, bundan dolayı diyaliz uygulanmayan böbrek 
yetersizliğinde değeri düşüktür. Kolinesteraz, fibronektin ve IGF-1 beslenme 
durumunu değerlendirmede yararlıdır ama rutin olarak izlenmezler (26-29). 
 
3.4. Diğer Biyokimyasal Belirteçler 
 
Plazma kreatinini kas kütlesine bağlıdır ve diyalizin idamesi ile birliktedir. Bununla 
beraber stabil üremik hastalarda kreatinin/boy indeksinin  değeri tubuler ve 
barsak atılımı dolayısıyla azalmaktadır. Plazma üre, potasyum ve fosfat düzeyleri 
diyet alımı ve/veya aktüel protein durumunun belirleycileridir. İdrarda 3- 
metilhistidin (3-MH) kas kütlesi ve proteinin katabolizma hızı (bazı çalışmacılar 
farklı proteinlerde farklı 3- MH döngüsü bulmuşlardır) ile koreledir. Üremide 
ekskresyon oranlarının azalması dolayısıyla yararı sınırlıdır.  
 
3.5. İmmun fonksiyon 
 
İmmun sistem böbrek yetersizliğinde sıklıkla bozulur, fakat toksisite, ilaçlar, PEM 
ve diğer eksikliklerin önemi bilinmemektedir. C3, C3a, Clq üremik hastalarda 
azalır ve total lenfosit saysısı genellikle düşüktür. PMN metabolizması ve 
fonksiyonları da azalır.  
 
3.6. Azot dengesi 
 
Azot dengesi (dışkı ile azot atılımı dahil) çalışmaları geleneksel olarak protein 
alımı yeterliliğini değerlendirmede kullanılır, ancak azot dengesi, diğer 
nütrientelerin (enerji) miktarına da duyarlıdır (8). Eğer doğru kullanılırsa azot 
dengesi çalışmaları çok kesin ve beliryecidir, fakat azot kaybı ya da kazanımı 
hakkında bilgi vermez. Ek olarak, ürenik hastalar gibi iyi beslenmemiş 
toplumlarda, azot dengesine daha az protein ile ulaşılabilir ya da vücut proteinleri 
havuzunda azalma ve bundan dolayı nütrisyon yeterliliğinde iyi bir kriter 
olmayabilir (18,30-35).                 
 
3.7. Amino asidler 
 
Böbrek yetersizliğindeki hastalarda amino asid konsantrasyonlarında azalma 
doğrudan üremiye ya da beslenme bozuklukları ve eksikliklerine  bağlıdır. 
Benzer anomaliler modifiye amino asid formülleri ile düzeltilebilirler.  
 
3.8. Vücut kompozisyonu 
 
Günümüz teknolojilerinin gelişen kompleks yapısı vücut kompozisyonlarının 
ölçümünde daha fazla kesinlik sağlamaktadır. Vücut empedansı, total vücut suyu, 
hücre içi sıvısı ve vücut kitlesi ya da dual enerji X ray absorbmetri ile kemik ve 
yumuşak doku değerlendirmesi yaygın olarak kullanılmaktadır. Diğer karmaşık 
aletler total vücut potasyum ya da azot ya da diğer elementlerin belirlenmesi ile 
vücut kompozisyonu ölçümü ve beslenme girişimlerinin etkinliğini belirlemede en 
iyi bilgiyi verir, ancak nadiren bulunabilmektedirler. 
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Beslenme durumunu değerlendirmede metodolojide iki seviye önerisi: 
1) Basit düzey, şu maddelerin klinik gerekçeleri:  

• Diyet öyküsü, tahmini protein alımı (üre azot görünümü, protein katabolik 
hızı, vb) 

• Antropometri: ağırlık (VKI. Ideal vücut ağırlığı, rölatif vücut ağırlığı, genel 
vücut ağırlığı, kuru vücut ağırlığı), kol kas çevresi ve yağ bölgeleri 

• Viseral proteinler: yarı ömürleri ile ilişkili (albumin, transferrin); düşük 
molekül ağırlıklı proteinler düşük değerdedir. 

• Serumda kreatinin, üre, potasyum, fosfat, kolesterol. İdrarda üre, kreatinin, 
fosfat atılımı 

• Lenfosit sayısı, kompleman protein konsantrasyonu 
2) Daha karmaşık düzey, bilimsel çalışma için, şunları içerir: 

• Azot dengesi çalışmaları, eğer iyi kurgulanmışsa, azot gereksinimini 
belirlemede ve dengelemede en değerli yöntemdir. 

• BIA kolay, kesin ve tekrarlanabilir vücut suyu, yağ kütlesi, serbest yağ 
ölçümü.  DEXA kemik ve yağda, vücut kitlesinde ölçümü sağlar  

• Nötron aktivasyonu moleküler düzeyde  vücut kompozisyonunda 
modifkasyonlarını ölçmede en güvenilir olandır (36-42) 

• Hücre içi metabolik olayların  anlaşılmasında en iyi yol tek bir dokuya 
(örneğin kas biyopsisi) doğrudan erişim (31), NMR çalışmaları, izotoplar 
(radyoaktif ya da stabil) ile  total vücut ya da organ/doku protein çalışmaları 
ve amono asid sentezi, parçalanma ve oksidasyon ya da diğer substratların 
metabolizması çalışmaları  ile sağlanır. 

• İmmünolojik ve kas fonksiyonları 

4. Kronik böbrek yetersizliğinde (KBY) PEM sıklığı  
Konservatif tedavi uygulanan KBY de de kayıplar ve PEM ile ilgli kanıtlar vardır 
(43-46).   Yıllar once Bajardi (47) KBY de ileri böbrek hastalığındaHD tedavisi 
başlangıcında PEM sıklığını %40 bulmuştur. Kontrolsüz KBY  hastalarının sıklığını 
fazla (%30) olması nedeniyle PEM sıklığı halen yüksektir.   PEM nun bulguları HD 
tedavisinin başlangıcında %10-70, CAPD de %18-51 oranlarında gözlenir (48-
53). 
Klinik olarak iyi beslenmiş görünen KBY hastalarının iskelet kaslarında protein 
metabolizmasında ciddi bozulmalar görülür (11,16).  Fakat ne yazık ki, ölçülen 
nütrisyon parametreleri ile kas kütlesi arasında direkt ilişki yoktur (41,42,54,55).  
Üremik hastalarda PEM özellikleri değişkendir, farklı vücut kompartmanlarının 
etkilenmesinde büyük farklılıklar tanımlanmıştır (18), vücut yağ depoları ve 
viseral proteinler en sık etkilenenlerdir.  Diğer yandan, obez KBY hastalarında 
kısmen kronik enflamasyon nedeniyle malnütrisyon olmaktadır (2, 56-60). 
PEM erken tanısında sıklıkla daha karmaşık yöntemler gerekmektedir. Kronik 
böbrek yetersizliğinin erken dönemindebelenme durumunda subklinik değişklikler 
sadece hücre düzeyinde görülür (19). Total vücut potasyumunun ölçümü ile 
vücut hücre kütlesinin ölçümü HD başlangıcında %10, CAPD başlangıcında %6 
azalmayı gösterir (34, 53, 55,61). 
 

5. PEM un morbidite, mortalite ve yaşam kalitesi üzerine etkileri  

5.1. PEM morbidite ve mortaliteye etkisi 
Kronik böbrek yetersizliğinde PEM kötü klinik sonuç ve mortalite ile birliktedir. Ne 
yazık ki, PEM mekanizması çok faktörlüdür ve nütrisyona bağlı morbidite ve 
mortalitenin kesin nedenini anlamak güçtür.    Örneğin, düşük beslenme desteği 
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ya da kronik enflamasyona bağlı olarak serum albumin düşük olan hastalarda 
yaşam yüksek albumin düzeyi olanlara gore daha düşüktür (1). 
Bununla beraber, bu korelasyon bir neden ilişkisini göstermez, çünkü 
hipoalbuminemi beslenmeye bağlı olmayan hastalıklarda görülebilir. Albumin 
<30g/L kötü prognoz ile birliktedir. Albumin yanında, diğer nütrisyon değişkenleri  
(antropometri, vücut ağırlığı, transferrin, lenfosit sayısı, plazma amino asidleri, 
serum kreatinin, vb) mortalite ile ilişkilidir (1,22,27,29,32), PEM de morbidite ve 
mortaliteyi en fazla artıran bağışıklık sisteminin bozukluğu olup, serum albumin 
ve hücresel immune yanıt azalarak enfeksiyon komplikasyonları  artar. 
 
5.2. Böbrek fonksiyonlarına PEM in etkisi  
Metabolik etkileri ve sağ kalım etkisi yanında PEM in kendisinin böbrek 
fonksiyonları (sıklıkla metabolic asidoz ile birlikte) üzerine olumsuz etkileri vardır; 
böbreklerin asid eliminasyonu ve tuz yüklenmesini önleme yeteneğini azaltır, 
böbrek kan akımı, GFR ve idrar konsatrasyonu kapasitesi azalır.   
 
6. PEM den sorumlu mekanizmalar  

6.1. KBY de iki tip PEM 
 
Böbrek yetersizliğinde PEM çok faktörlüdür. Başlıca nedenler yetersiz diyet alımı 
(anoreksi, kusma, disfaji, protein, tuz ve su intoleransı ya da aşırı diyet alımı), 
anormal lipid ve karbonhidrat metabolizması, aminoasid dengesizliği, anormal 
hormonal yanıtlar, nutrientlerin kaybı ve metabolik asidoz (PEM tip 1, 
Stenkeviel’e gore).  
Birçok komplike KBY hastasında, PEM başlıca nedeni kronik enflamasyondur (tip 
2 PEM). Tedavi seçeneği enflamasyonu azaltma ya da ortadan kaldırmaya yönelik 
olmalıdır. KBY de kronik enflamasyon olayının altta yatan sistemik hastalığın 
komponenti olduğu ve nefrotik sendromumun ağır formu olan hastalar vardır.   
Tekrarlayarak onaylanmıştır ki, en tüketici işlev ciddi metaboik asidozdur 
(7,44,45,46,61,62). 
 
6.2. PEM den yetersiz nütrient alımına 
 
KBY hastalarında nütrisyon gereksinimi ile alımı arasında dengesizlik gelişebilir. 
Düşük enerji alımı, yeterli nütrisyon önerisine (35 kcal/kg/gün) karşın hastaların 
büyük bir kısmı önerilenden daha az yemektedir (örneğin 25-30 kcal/gün) 
(11,22,23). Düşük protein önerisine uyum ve genel olarak kompozisyonu 
azaltılmış diyet sıklıkla yetersizdir.  Preüremik dönem ve metanolik bozukluklarda 
(metabolik asidoz ve böbrek anemisi) spontan olarak protein alımı azalır ve 
bundan kaçınmanın adımları izlenmelidir (18,23,33,54,63,64).  
PEMi değerlendirmede metabolik asidozun (MA) anahtar rolü açıkça 
gösterilmiştir: MA protein yıkımı ve amino asid oksidasyonunda başlıca 
mediyatördür (25), proteoliz ağırlığı ile birliktedir. MA da, BCKA dehidrogenaz 
aktivitesinde olduğu gibi  kortizol artar.  Hücre içi valin doğrudan kan pH’ sına 
bağlıdır. Asidoz ubikuitin ilişkili proreolizi ve ubikutin için m-RNA ve proteazomları  
uyarır (26). MA insulin aktivitesini ve glukoz kullanımı azaltır ve düzeltilmesi ile 
azot dengesi artar ve idrar 3-MH/kreatinin oranı düşer (34,6164,65) . 
 
7. KBY de beslenme desteği 
Onlarca yıldan bu yana diyaliz uygulanmayan KBY hastalarının tedavisinde 
protein kısıtlaması temel olmuştur. Kronik diyaliz mümkün olana dek geri 
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dönüşümsüz üremide tek tedavi idi. Bu temeller halen değişmeden 
korunmaktadır. Üre birikimi, diğer azot atık ürünleri, fosfat ve potasyum, 
metabolik asidoz protein alımı azaltılarak azaltılmaktadır, yorgunluk, anoreksi ve 
kaşıntı gibi üremik bulgular daha iyi kontrol edilmektedir.  Uzun sureli uygunsuz 
protein kısıtlanan olgularda (3-6 haftadan uzun ve protein alımı 0,6-0,8 g/kg 
ideal vücut ağırlığı altında) PEM gelişebilir. 
KBY hastalarının nütrisyon tedavisinde bir gerçek olarak PEM ileri KBY (evre 4-5) 
de çok nedenli bir komplikasyon olup, besin alımı kontrolü dışında PEM’ in altta 
yatan nedenleri olarak asidoz ve hiperparatiroidizmin tedavisi en iyi yoldur ve 
diyaliz tedavisinin başarısını artırır (üre Kt/V ye bağlı olarak). 
Üremik hastalarda en iyi beslenme tedavisinde amaç, optimal vücut 
kompozisyonunun en iyi rehabilitasyon ve hayatın kalitesi (Subjektif Global 
Değerlendirme – SGD) için korunmasıdır.     

 
8. KBY hastalarında (KBY3-5) tutucu beslenme tedavisi 
 
8.1. Düşük Proteinli Diyet 
 
8.1.1 Tutucu düşük protein diyet 
Proteinüri 1.5 g / gün aşmayan kronik böbrek hastaları için asgari protein 
gereksinimi 0.6-0.8 g/ ideal vücut ağırlığı (IVA) / gündür  Bu alım normal sağlıklı 
bireylerin gereksinimine eşittir. proteinüri, 1.5 g / gün aşarsa, eşit miktarda 
protein ilave edilmelidir (33, 66-70). 
0.6-0.8g / kg IVA / gün ile tedavi edilen tüm KBY hastalar dikkatle takip 
edilmelidir ve beslenme durumu düzenli olarak değerlendirilmelidir. Bu miktar, 
normal stabil klinik koşullarda güvenli olarak kabul edilir: azot dengesi ve vücut 
kompozisyonu korunabilir. Serum üre düzeyleri kolayca 25 mmol / l (70 mg / dl) 
altında korunabilir. 
Protein alımı ideal vücut ağırlığına göre hesaplanmalıdır. Diyetle alınan  
proteinlerin %50-75i esansiyel  amino asit alımı için yeterli  yüksek  biyolojik 
değerlilikte olmalıdır. Asidoza ve sıvı elektrolit bozukluklarına dikkat edilmelidir.  
Diyetle alınan protein ve fosfat miktarı kolaylıkla 800mg / gün olarak 
düşürülebilir. Metabolik olarak stabil olmayan hastalarda  protein alımı  serum 
albümin seviyesine göre  ayarlanmalıdır. Serum albumin 35 g/l altındaysa  
nutrisyonel destek gerekir. Bazı olgularda ketoamin asitlerle desteklenmesi  
yardımcı olabilir (71-74). 
 
8.1.2. Çok düşük proteinli diyet (ÇDPD) desteği  
Daha ileri kronik böbrek hastalarında  düşük protien  diyet desteği  ketoamino 
asitlerle  desteklenmelidir. 0.30g protein /kg/ gün + KA ( ESPEN Uzlaşısına göre) 
ya da 0.3-0.4 g/kg/gün +KA Uluslararası Böbrek Derneğine göre (3). 
Böyle bir diyetin yararları; 
1) Azot dengesi stabil olan hastalarda toplam protein ve amino asit alımı 0.7 
g/kg/günü geçmemesi esansiyel aminoasitlerin keto ve hidroksi formlarının 
verilmesi sayesinde serum üre seviyelerini düşürmektedir 
2) Yiyecek çeşitliliğin artmasıyla diyete uyum artmaktadır  
3) Yeterli enerji alımı sağlandığında nötr azot dengesi ve iyi bir nutrisyonel durum 
sağlanabilir 
 
Çok düşük proteinli diyete keto ya da hidroksi asitler lösin, isolösin, valin, 
metyonin fenillalanin + tirosin, treonin, lisin, histidin eklenebilir. Bunların dışında 
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daha iyi üre üretimi kontrolü azot dengesi hiperfosfateminin iyileştrilmesi 
hipokalsemi metabolik asidoz ve glukoz metabolizmasının daha iyi kontrol edildiği 
belirtilmiştir (14,75,76,77). 
 
8.2. Enerji gereksinimleri 
 
Kronik böbrek hastalarında düşük protein ve çok düşük protein diyetlerinin 
nutrisyonel yeterliliğini belirlemedeki önemli rol  uygun enerji alımına bağlıdır. 
Ayrıca fizyolojik şartlarda minimal protein alımının optimal kullanımı iyi bir enerji 
kaynağına ihtiyaç duyar. 35-45kcal /kg /gün aralığındaki yüksek enerji alımının 
düşük protein diyetin (0.6 g/kg/gün) uygulanan prediyaliz hastalarında  daha iyi  
azot dengesi vücut ağırlığında artış ve vücut komposizyonunda iyileşmeyle  ilişkili 
olduğu açıkça gösterilmiştir.  Diğer taraftan kronik böbrek hastalarının  enerji  
gereksinimleri  azalmamıştır. Bu nedenlerden dolayı düşük enerji alımı sıklıkla 
anormal vücut komposizyonu ve PEM ana nedeni olarak tanımlanmıştır. Bu 
hastaların enerji gereksinimleri normal popülasyonla aynıdır.  Bireysel 
gereksinimler (ciddi PEM ya da aşırı kilolu /obez) adapte edilerek (+/- %20)  35 
kcl /kg VA/ gün  önerilmektedir.  
Genel popülasyon için yapılan öneriler  kronik böbrek hastaları için de geçerlidir. 
Enerjinin %30 ya da daha azının  yağlardan aınması  toplam kalorinin % 10nun 
doymuş yağlardan oluşması  kolesterol  300mg/ gün  basit şekerlerin  % 10 dan 
az olması tüm üremik hastalar için ideal bir hedeftir. Ciddi dislipidemi varlığında 
ileri düzenlemeler gerekmektedir. 
 
8.3. Diyetisyenin rolü 
 
Genel kural olarak başarılı bir gıda tedavisi eğitimli bir doktor ve yetenekli bir 
diyetisyen arası yakın bir işbirliği gerektirir. Hasta ve hastaların ailelerin eğitimi 
de gereklidir. Diyet tedavilerinin kısıtlılıklarını tanımak nutrisyonel yetersizlikler 
gelişmesi ve terminal üremik semptomların sık ve aniden ortaya çıkması hızlı 
diyaliz başlanmasını gerektirir. 
Sonuç  
1) Yakın takip edilen düşük protein diyetleri böbrek yetmezliğinde üreminin erken 
evresinde ucuz ve güvenli bir tedavi sağlar. Tedavi nutrisyonel durumu korumada 
yetersiz kaldığında ya da tehdit etmeye başladığında destek tedavi yetersiz 
kalırsa gecikmeden diyalize başlanmalıdır. 
2)Nutrisyonel durumun ölçümü ve nutrisyonel alımın sıkı monitorizasyonu 
gereklidir. 
 
9. Böbrek yetersizliğinin progresyonunda nütrisyonel 
tedavinin olumlu etkisi 
Düşük protein diyeti ya da takviye çok düşük protein dieti bazı üremik metabolik 
bozuklukların yönetiminde beslenme yeterliliği ve etkinliği iyi bilinmektedir. 
Aksine kronik böbrek hastalarında konservatif tedavi sırasında protein 
kısıtlamanın böbrek yetersizliğinin ilerlemesinin yavaşlatmasının mümkün olup 
olmadığı tespit edilememiştir. Bunun birçok sebepleri vardır: Hetorojen 
popülasyonlar, farklı böbrek hastalıkları, diyete düşük uyum, progresyon ölçümü 
zorlukları, beslenme yetersizliğinde farklı sonlanım noktaları, progresyondan 
sorumlu diğer faktörler, farklı diyet seçenekleri (protein kalitesi, enerji desteği 
tipi ).   
GFR >60 ml/min olan ve ilerleyici renal yetersizliği olan hastaların protein 
kısıtlama tedavisinden fayda görmesi halen net değildir.  
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Bazı deneysel çalışmalara göre düşük protein diyeti mikroalbuminuri ve diyabetik 
nefropatideki proteinuriyi azaltmaktadır. Bu yararlı etki erken evre böbrek 
yetersizliği hastalarında ileri evre böbrek yetersizliği hastalarına göre daha 
belirgindir. Daha ciddi böbrek hasarı olan (ağır proteinüri, daha ileri böbrek 
yetersizliği) hastalarda sonuçlar daha az belirsiz olmakla birlikte (65,77,82-85) 
diğer faktörler nefropatinin ilerlemesinde rol oynar: 
-Hipertansiyon  
-Hiperlipoproteinemi 
-Hiperglisemi 
-Kalsiyum ve fosfor metabolik bozuklukları 
Diyetle alınan fosfatın rolü proteinlerden bağımsız olabilir ve anormal hücre içi 
kalsiyum metabolizması ile olabiilir. Düşük günlük fosfor alımı genellikle çok 
düşük protein diyeti +KA uyumlu hastalarda görülür ve bu iki değerlikli iyon 
metabolizması ve PTH fonksiyonunda ve hiperparatiroidide gelişme sağlar. 
Hiperparatiroidizm hücresel kalsiyum toksisitesinden sorumlu olabilir (86-91).  
Sonuç 
Bazı kanıtlar protein kısıtlamanın böbrek fonksiyon bozukluklarında yararlı 
etkilerinin olduğunu göstermektedir. Düşük protein diyeti başlama kararını tespit 
etmek güçtür. Kronik böbrek hastalarının son fazlarında nutrisyonel durumlarının 
bozulması diyaliz başlamak için bir neden olabilir.  Diğer birçok faktörler 
progresyon için önemli olabilir. Proteinüri, nefropati tipi, hipertansiyon ve genetik 
faktörler başlıca rol oynar. 
 
 
10. KBY de konservatif nütrisyon tedavisinde rehberler 

10.1. Proteinler ve Enerji Alımı 

Tablo 1 
eGFR, düşünülen günlük protein desteği, Keto/Amino asidler 
Evre eGFR /ml/dak/1,73 m2) Günlük protein desteği Keto/aminoasidler 
1 ≥90 Normal protein alımı 

(RDA: 0.8 g protein/kg 
vücut ağırlığı/gün) 
 

Gerekli değil 

2 60-89 Normal protein alımı 
(RDA: 0.8 g protein/kg 
vücut ağırlığı/gün) 
 

Gerekli değil 

3 30-59   
 a.45-59 (serum kreatinin artışı 

ile) 
Normal protein alımı 
(RDA: 0.8 g protein/kg 
vücut ağırlığı/gün) 
 

 

 b. 30-44 (serum kreatinin artışı 
ile) 

Protein kısıtlaması 
(0.6/0.7 g protein/kg 
vücut ağırlığı/gün 

Opsiyonel: 1 tablet/ 5 
kg vücut ağırlığı/gün 
(diyetteki proteinin 
biyolojik değerine 
göre)  
 

4 15-29 (serum kreatininde artış 
ile) 

Protein kısıtlaması  
1. 0.6 protein/kg vücut 
ağırlığı/gün 

Opsiyonel: 1 tablet/ 5 
kg vücut ağırlığı/gün 
(diyetteki proteinin 
biyolojik değerine 
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göre) 
 

  2.  0.3-0.4  protein/kg 
vücut ağırlığı/gün 

2. 1 tablet/ 5 kg vücut 
ağırlığı/gün  
 

5 <10-15 (diyalizde olmayan) Protein kısıtlaması  
1. 0.6 protein/kg vücut 
ağırlığı/gün 

Opsiyonel: 1 tablet/ 5 
kg vücut ağırlığı/gün 
(diyetteki proteinin 
biyolojik değerine 
göre) 
 

  2.  0.3-0.4  protein/kg 
vücut ağırlığı/gün 

2. 1 tablet/ 5 kg vücut 
ağırlığı/gün 

 
eGFR: tahmini glomerular filtrasyon hızı, RDA:önerilen günlük alım 
 
Enerji alımı: 35 kcal/kg dek, obez hastalarda enerji kısıtlaması 25-30 kacl/kg 
İVA/gün 
 
Aparicio et al. Journal of Renal Nutrition, Vol 22, No 2S (March), 2012: pp S22- 
S24  

 
10.1.1. Grup 3 ve 5 için sıkı beslenme denetimi zorunludur 
Hayvansal proteinler düşük proteinli diyetlerin biyolojik değerini artırmak için 
gereklidir.  KA + Çok düşük proteinli diyetlerde KA desteği olduğundan daha çok 
bitkisel proteinler verilebilir. Vejeteryan düşük proteinli diyetlerin uzun vadeli 
beslenme yeterliliği kanıtlanmış değildir. 
Vücut ağırlığı +/-%10 IVA olan en aktif hastalar 35kcal/ gün ihtiyaç duyarlar. 
Kilolu (>120% iva) ya da kötü beslenen hastalarda günlük enerji alımının 
ayarlanması gerekebilir, lipid ve karbonhidrat için lif kompleks karbonhidratlar ve 
doymamış yağ asitleri vurgulanarak normal yüzdelik dağılım önerilir (%30 ve 
%55-60). Eğer hipertrigliseridemi mevcutsa basit şekerler ve etanolden 
kaçınmak gerekir. Eğer hipertrigliseridemi mevcutsa günlük diyetle alınan 
kolesterol <300mg ya da 200mg/ gün doymuş yağ asidi %<10 tekli doymamış 
yağ asidi >%10 olmalıdır.  Kötü beslenmiş hastalarda eğer anoreksi yüksek 
enerji alınımını engellerse destek ürünler verilebilir.  
 
10.2. Fosfat 
 
Düşük fosfat alımı fosfattan zengin hayvansal gıdaların (süt ve süt ürünleri, 
yumurta, et) diyetten çıkarılmasıyla sağlanabilir. Fosfat içeriklerine göre sebzeler 
de seçilebilir, yiyecekler (et, balık ve sebze) bol miktarda suda kaynatılarak fosfat 
elimine edilebilir. Bu tavsiyelere uyulursa fosfat alımı 5-10mg/kg/ gün’ e 
düşürülebilir (70,74,92). İşlenmiş gıdalar ve içeçeklerdeki fosfat katkılarına da 
dikkat edilmelidir.  
 
10.3. Kalsiyum 
 
Düşük protein düşük fosfat diyetleri düşük süt ve süt ürünleri tüketimine bağlı 
olarak düşük kalsiyum içerir .Vejeteryan diyetler Düşük intestinal absorbsiyona 
bağlı olarak kalsiyum eksikliği riskine  neden olmaktadırlar. Günlük 1.5-2 gr 
kalsiyum alımı için kalsiyum takviyesi önerilmektedir. Böylece sekonder 
hiperparatiroidizmin metabolik ve klinik sonuçlarının önlenmesinde etkili olur 
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(66,92).  
Kalsiyum bikarbonat diğer tuzlardan daha fazla kalsiyum içeriğine sahiptir ve 
asidoz kontrolünde etkilidir. Kalsiyum tuzu takviyeleri esansiyel aminoasitlerin 
keto analogları büyük miktarda kalsiyum sağlarlar. Bu kalsiyum takviyeleri bazen 
hiperkalsemiye yol açabilirler. 
 
10.4. Vitaminler 
10.4.1. Suda çözünen vitaminler 
Düşük proteinli yada çok düşük proteinli diyetler uzun vadede suda çözünen 
vitamin eksikliğine neden olabilir. 6 ay boyunca 0.6g /kg/ gün protein diyetinde  
riboflavin (B2) düşüklüğü ve minör derecede tiyamin (B1) düşüklüğü tespit edildi. 
Fonksiyonel testler daha ileri derecede artan  piridoksin eksikliği gösterdiler. Bu 
yüzden prediyaliz hastalarında  5mg/ gün piridoksin takviyesi önerilmektedir. 
Siyanokobalamin (B12) seviyeleri kronik böbrek hastalarında normaldir. Bu 
yüzden eksikliği için özel sebepler olmadığı takdirde B12 ya da folik asit takviyesi 
gerekmemektedir. Askorbik asit genellikle konservatif ve dializ tedavisi alan 
kronik böbrek hastalarında düşüktür. Tüm üremik hastalarda 100mg /gün takviye 
önerilmektedir. Daha yüksek miktarlar sekonder oksalizis nedeniyle tavsiye 
edilmemektedir (93-96). 
Genel kural olarak KA+EAA destekli ÇDPD ile tedavi edilen hastalar sistematik 
olarak suda eriyen vitaminler desteklenmelidir. Uzun süreli vejeteryan diyet 
(örneğin nefrotik sendrom) uygulanan hastalarda da suda eriyen vitamin eksikliği 
gelişmesi riski vardır. 
10.4.2. Yağda eriyen vitaminler 
A vitamininin plazma düzeyi doğrudan serum kreatinini ile doğrudan ilişkili 
olduğundan KBY’ de sıklıkla yüksektir, ancak taşıyıcı proteinlerin yüksek 
seviyelerinden dolayı hipervitaminozun bulguları belirgin değildir.  Yağda eriyen 
A, E ve K vitaminlerinin desteği önerilmemektedir. GFR nin düşüşü ile D vitaminin 
aktif metabolitinin eksikliği artarak gelişir, hiperparatiroidizm bulguları ve 
osteodistrofi görülür. Bu nedenle uzun sureli oral 1-25 (OH)2 D3 destei 
önerilmektedir. Başlangıç dozu 0,25 mcg/gün hipokalsemi optimal derecede  
düzeltilene dek 1mcg/gün dozuna kadar artırılabilir. Özellikle kalsiyum karbonat 
desteği yapılan olgularda hiperkalsemiden kaçınmak için plazma kalsiyum 
düzeyleri monitörize edilmelidir (93,97). 
 
10.5. Demir 
 
Demir gereksinimi belirlemede plazma ferritinin düzeyi transferrin ve demir 
değerinden daha iyidir (9). Prediyaliz hastalarında demir gereksinimi nadir 
olmakla birlikte, uzun dönem vejeteryan diyet alnlarda ve ÇDPD’ ni KA ve/veya 
EEA ile birlikte alan hastalarda destek gerekli olabilir. Diyaliz hastalarında artmış 
kan kayıpları nedeniyle demir eksikliği sıklığı daha yüksektir. 
Fosfat bağlayıcıları demir emilimini azaltır ve sonuç olarak ayrı alınmalıdır. EPO 
tedavisi sırasında eritropoetinin etkisinin daha iyi olması için demir desteği 
gerekli olabilir. Diğer yandan kan transfüzyonları ve azalmış eritrosit ömrü aşırı 
demir yüküne neden olabilir. 
 
10.6. Eser Elementler 
 
Makroelementlerin alımı ve diyetteki yeterliliği suboptimal ise eser elementlerde 
bazı eksiklikler gelişmesi riski vardır. Ancak KBY hastalarında eser elementlerin 
sürekli desteklenmesi önerilmez (68). 
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Çinko eksikliği tat almada azalma, görme keskinliğinde bozulma, anoreksi, yara 
iyileşmesinde gecikme, seksüel disfonksiyon, polimorfnüveli lökotaksiste bozulma 
gibi bazı üremik semptomları kötüleştirebilir (18). Böbrek yetersizliği hastalarında 
çinko eksikliği, intestinal absorbsiyondaki bozulma, tübüler transportta bozulma 
ve ağır proteinüri ile idrardan kayıp ya da taşıyıcı proteinlerin azalmasına bağlı 
olabilir. 
Selenyum, oksidatif hasara karşı hücreleri koruyan glutatyon peroksidazın 
aktivitesi ile kuvvetli bir şekilde ilişkilidir. KBY de düşük selenium düzeylerinde 
kardiyovasküler komplikasyonlar saptanmıştır. Çinko ve selenyum eksiklerinin 
her ikisi de kronik olarak düşük protein alımı ya da azalmış plazma taşıyıcı 
proteinlerde azalmaya bağlı olabilir ve protein alımının artırılması ya da bu 
taşıyıcı proteinlerin düşük seviyelerinin yülseltilmesi ile düzeltilebilir. 
Bakır: KBY de hiperbakıremi görülür, ama üremik hastaların klinik bulgularının 
hiçbiri yüksek bakır seviyesine dayandırılamaz (95, 98, 99, 100). 
Güncel uygulamalar: Farklı ülkeler ve merkezler arasında, kültürel nedenler, 
beslenme alışkanlıkları, diyaliz olanakları ve ekonomik altyapı ilişkili olarak 
farklılıklar vardır. Üremik bulguları olan hastalarda, bazı merkezler erken evrede 
diyet kısıtlması yaparken, diğerleri ilerlemiş böbrek yetersizliğinde  DPD ve ÇDPD 
in kullanımı sınırlandırır. Benzer şekilde diyalize başlama kararı bazı merkezlerde 
erken iken diğerlerinde geçtir. 
 
11. KBY hastalarında parenteral (PN) ve enteral nütrisyon (EN)    
 
KBY ile konservatif tedavi edilen hastalar nadiren PN ye ihtiyaç duyarlar. KBY 
hastalarındaki PN nin potansiyel endikasyonları böbrek yetersizliği olmayan 
hastalardaki PN endikasyonlarına benzerdir. Besin desteği gereken 
malnütrisyondaki KBY hastalarında ONS ve EN beslenme amacına ulaşmada 
yetersiz kaldığında veya mümkün olmadığında PN düşünülmelidir. 
Perioperatif dönemde PN gerektiren KBY hastalarına özel önem verilmelidir. 
Beslenme gereksinimleri EN ile kombine edilmiş diyet alımıyla (ONS ile veya ONS 
siz) ya da yalnız enteral yol ile sağlanamadığı zaman; KBY hastalarındaki PN nin 
amacı: 
a) Kaşeksiye neden olan yetersiz beslenmenin önlenmesi ve tedavi edilmesi 
b) Enerji, temel besinlerin ve eser elementlerin optimal düzeyde sağlanması 
c) Fosfat veya protein kısıtlaması ile hastalığın ilerlemesinin azaltılması  
Diyaliz uygulanmayan KBY hastalarının beslenmesinde, aşırı azot taşıyan 
bileşikler ve prooksidan bileşenlerin fazla sağlanmasıyla toksik etkiler ile çok az 
enerji veya protein sağlanmasıyla oluşan yetersiz beslenme arasında ince bir 
denge vardır. Bu göz önüne alınarak, düşük protein diyetlerinde, enerji alımları 
ve beslenme düzeyi sıkı izlenmelidir. 
Spesifik PN formüllerine veriler olmadığı için, PN gerektiğinde standart PN 
karışımları kullanılmalıdır. Oral veya enteral hiçbir destek almayan PN beslenen 
hastalarda, vitaminler ve eser elemetler intravenöz olarak uygulanmalıdır. Eğer 
hasta 2 haftalık bir süreyi geçecek şekilde PN almaya devam edecek ise, vitamin 
A ve eser elementlerin birikebileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 
PN kullanımı, uygun olmayan oral alımı olan hastalarda ilk tamamlayıcı kısa 
dönem beslenme stratejisi olarak uygulanabilir. Ayrıca, PN normal diyet alımı 
veya enteral beslenmeyle uygun beslenme düzeyine erişemeyen konservatif 
tedavi edilen KBY hastalarında veya enteral yolu şiddetli gastrointestinal 
komplikasyonlar nedeniyle kullanılmayan hastalarda istenen bir seçenektir. PEM 
bulguları gösteren konservatif tedavi edilen KBY hastalarında nütrisyon desteği 
için önerilen bir karar ağacı aşağıdakiler gibi olabilir: 
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Gastrointestinal sistem normal olarak çalışıyor mu? 
-Eğer cevap evet ise; 
1) Diyet alımını protein ve enerji desteği ile artırın. Oral desteklerin kullanımı 
önerilir; 
2) Hastaların beslenme düzeyi kötüleşirse, tüple beslemeye başla. Oral alım oral 
destek ürünleri kombinasyonu ile sağlanabilir 
3) Eğer hastanın nütrisyon durumu kötüleşmeye devam ediyorsa PN e başla. 
 
-Eğer cevap hayır ise; 
1) PN ile başla; PN aşağıdaki gibi olabilir: 
a) Periferik PN: Kısa dönem tedavilerde, acil ihtiyaçları karşılamak amacıyla eşlik 
eden komplikasyonlara bağlı olarak sıvı kısıtlaması olan veya olmayan 
durumlarda 
b) Santral PN: Uzun dönem tedavilerde, sıvı kısıtlaması olan durumlarda 
2) Gastrointestinal sistem tekrardan çalıştığında; PN, enteral beslenme veya 
diyet alımı uygun hale gelene dek kademeli olarak azaltılmalıdır. 
 
12. Özet 
 
KBY için diyaliz alan hastalar PEM’ e duyarlıdır ve uygun beslenme tedavisi 
hastalığın seyirinde, yaşam kalitesinde, morbidite ve mortalitede ve böbrek 
yetersizliğinin ilerlemesinde önemli iyileşmeler sağlayabilir. KBY deki beslenme 
durumu ve diyet alımının değerlendirilmesi, destekler ve uyum ile birlikte önemli 
adımlardır. Konservatif tedavi uygulanan KBY hastalarında zayıflama ve PEM 
kanıtları var olup, PEM çok faktörlüdür. Yetersiz diyet alımının başlıca nedeni 
aminoasidler, proteinler, lipidler ve karbonhidratların anormal metabolizması ve 
metabolik asidozun katabolizmayı artırması (PEM tip 1) dır. Birçok komplike KBY 
hastalarında PEM nin başlıca nedeni kronik enflamasyondur (PEM tip 2). 
Anahtar sözcükler: kronik böbrek yetersizliği (KBY), protein-enerji 
malnütrisyonu (PEM), nütrisyon, diyet, enteral, parenteral nütrisyon.  
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