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Anahtar mesajlar: 
• Yeterli nütrisyonelizleme hemodiyaliz hastaları için çok önemlidir. 
• Protein enerji malnütrisyonu mevcut olan hemodiyaliz hastalarının 

yaklaşık %25’inde hayati tehlike meydana gelir. 
• Asidoz, inflamasyon, hormonal değişimler ve dializ prosedürünün 

neden olduğu yetersiz gıda alımı ve anormal nütrient kayıpları protein-
enerji malnütrisyonun esas nedeni olarak düşünülmelidir. 

• Protein-enerji malnütrisyonundahastanınprognozunu, vücut kitle 
indeksinin <23 olması, kilo kaybının 6 ay içerisinde >%10 olması, kas 
kaybının son 6 ayda >%10 olması, serum albümin seviyesinin 38 g/L 
ve transtiretin (prealbümin) seviyesinin <300 mg/L olması 
etkilemektedir 

• Nütrisyonel destek, tercihen oral nütrisyonel destek nütrisyonel 
durumu iyileştirebilir. 

• Mortalite ve morbidite nütrisyonel durum düzeltilerek  (serum 
transtretin seviyesi 30 mg/L olacak şekilde artırılarak) azaltılabilir. 



• Yeteriz spontan gıda alımına bağlı hafif protein enerji  malnütrisyonu 
olan hastalara diyetisyen konsültasyonu ve gerekliyse oral suplement 
verilmesi önemlidir. 

• Spontan gıda alımı 20 kcal/kg/gün’den fazla olan ileri protein-enerji 
malnütrisyonu olan hastalara: diyetisyen konsültasyonu ve oran 
nütrisyonelsuplementler verilmelidir. Diyaliz esnasında 
parenteralnütrisyon oralsuplement almayan hastalara endikedir. Oral 
nütrisyonelsuplement ve diyaliz esnasındaki parenteral nütrisyon 
hastanın nütrisyonel durumunu düzeltemez ise enteral nütrisyon 
gerekebilir. 

• Spontan gıda alımı 20 kcal/gün’den az veya bir stres durumunun 
varlığında hastada ciddi protein-enerji malnütrisyonu varsa günlük 
nütrisyonel destek gereklidir, EN parenteralnütrisyona tercih 
edilmelidir. 
 

1.Giriş 
Enerji depoları ve protein azalması son dönem böbrek yetmezliği olan 
hemodiyaliz hastalarında sıklıkla görülür(1). Uzmanlar kurulu bu durumu 
protein-enerji malnütrisyonu (PEW) olarak tanımlamışlardır ve Tablo 1. 
de PEW tanı kriterleri tarif edilmiştir(2). Hemodiyaliz hastalarında PEW 
oranı değişkendir ve nütrisyonel parametreler göz önüne alındığında 
kabaca  yetişkinlerin%20-70 oranındadır. PEW’ninprevalansı ve şiddeti 
diyaliz yılına göre artmaktadır ve yaşlı hastalarda daha fazla 
görülmektedir.  Avrupa serilerinde, 7000’den daha fazla diyaliz hastasında 
albümin, transtretin ve total nitrojen balansı (nPNA) normal değerinin 
(sırasıyla 35 g/L, 300mg/L, 1g/kg/gün) altındadır ve bu düşüklük sırasıyla 
%20, %36 ve %35’tir(3). Benzer şekilde DOPPS II çalışmasında Amerikan 
hastalarının %20,5 ‘nin serum albümin seviyesinin 35 g/L’nin 
altındadır(4). Serum albümin ve transtretin seviyesinin prognostik değeri 
ciddi malnütrisyonu olan hastalarda %25 civarında tespit edilmiştir. 
PEW hemodiyaliz hastalarındamorbidite ve mortaliteyi etkileyen bağımsız 
bir faktör olarak bilinmektedir(2). Malnütrisyonu olan hemodiyaliz 
hastalarının yıllık mortalite oranları %25-30 olarak gösterilmiştir(5, 6). 
Bazı çalışmalar albümin ve transtiretin gibi nütrisyonel parametreler ile 
morbidite ve mortalite arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermiştir(6, 7). 
Serum albümin ve transtretin seviyesindeki birkaç haftalık süredeki 
değişim ilave prognostik bilgiler sağlamaktadır(8, 9). PEW morbidite ve 
mortaliteye direkt olarak nadir sebep olur fakat hemodiyaliz hastalarında 
en sık ölüm nedeni olan enfeksiyoz ve kardiyo-vasküler hastalıklara bağlı 
yan etkileri kötüleştirerek ölümcül sonuçlara yol açar(2, 10, 11). Yüksek 
BMİ’ninmorbidite ve mortaliteye karşı koruyucu etkisi (epidemiyolojik 



verilere ters olarak) indirekt olarak hemodiyaliz hasta sonuçlarındaki 
nutrisyonel faktörlerin önemi doğrulanmıştır (12, 13). 
Tablo 1. Uluslararası böbrek nütrisyon ve metabolizma derneğine 
göre protein-enerji malnütrisyonu tanı kriterleri 

Serum biyokimyası 
• Albümin <38 g/l (bromocresol metoduna göre, yaklaşık 35 g/L 

immünonefelometri) 
• Transtiretin (prealbümin)<300 mg/L 
• Kolesterol <1 g/L (26 mmol/L) 

Vücut kitlesi 
• Vücut kitle indeksi<23 kg/m2 
• Üç aydan daha fazla sürede istemsiz kilo kaybı>%5 veya altı 

aydan daha fazla sürede >10 kilo kaybı 
• Total vücut yağı<%10 

Kas kitlesi 
• Üç aydan daha fazla süre kasta erime>%5 veya altı aydan fazla 

sürede >%10 kas kaybı 
• Kol kas kitlesinin azalması>%10 50 percentilin üzerinde 
• Diyaliz esnasındakreatinin varlığı 

Gıda alımı 
• En az iki aylık sürede protein alımı<0. 8 g/kg/gün 
• En az iki aylık sürede enerji alımı<25 kcal/kg/gün 

 
2. Hemodiyaliz hastalarında protein-enerji malnütrisyonunun 
nedenleri 
Diyaliz hastalarında PEW’e neden olan birçok faktör diğer kronik solunum, 
kalp, enfeksiyon hastalıkları ve kanser gibi kronik hastalıklarla 
benzerdir(14). İştahsızlık, fiziksel inaktivite, anemi, inflamasyon, insülin 
direnci ve hipogonadizm içeren nedenler kronik hastalıkların 
nütrisyonelfenotipini oluşturur(15). 
Hemodiyalize giren kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda PEW’nin 
majör nedeninin iştahsızlık olmasına rağmen asidoz, hormon 
düzensizlikleri ve diyaliz prosedürleri gibi faktörlerde diyaliz hastalarında 
PEW gelişmesine katkıda bulunur (Tablo 2). Aynı zamanda fiziksel 
inaktivitede hemodiyaliz hastalarında PEW’e katkı sağlar. 
 
2.1. Azalmış nütrisyonel alım 
Diyetisyen görüşmeleri,negatif enerji dengesinde gıda alımının azalmasının 
etkili olduğunu göstermektedir(16, 17). Oral gıda alımının azalmasını 
etkileyen esas faktörler tablo 3. de verilmiştir.Komorbiditeler, hastaneye 
yatış, depresyon, düşük sosyal durum, diyet kısıtlamaları ve çoklu ilaç 
tedavileri azalmış gıda alımının sebepleri olarak ortaya çıkmaktadır. 
 



Tablo 2. Son dönem böbrek yetmezliğindeki malnutrisyonun 
mekanizması ve nedenleri 

1.Azalmış protein ve enerji 
alımı 

a.Anorexia 
b.Uygunsuz diyet kısıtlamarı 
c.Gastrointestinal hastalıklar 
d.Depresyon 
e.Besin hazırlamadaki zorluklar 
f.Sosyoekonomik zorluklar 

2.Hiperkatabolizma a.Kronikenflamasyon 
b.Hormonal değişiklikler 

3.Metabolik asidoz 
a.Artan protein yıkımı 
b.Artam BCAA oksidasyonu 
c.İnsulin ve IGF-1 direnci 

4.Diyalitik tedavi 

a.Diyalizattaki amino asit ve protein kaybı 
b.Diyalize bağlı inflamatuvar süreçler 
c.Diyalize bağlı hipermetabolizma 
d.Rezidüel böbrek fonksiyonunun kaybı 

5.Yaşam şekli ve hastalıklar 

a.Comorbiditeler (diyabet, kalp yetmezliği, 
iskemik kalp hastalığı, periferalvasküler 
hastalık) 
b.Hareketsiz yaşam şekli 

6.Azalmış fiziksel aktivite Azalan kas dokusu, performans azalması 
IGF-1:Insulin-like growthfactor 
 
Tablo 3. Hemodiyaliz hastalarında iştahsızlığın sebepleri 
Kronik hastalıklarla ilgili anoreksiya sebepleri 
-Ko-morbiditeler 
-Sık hastaneye yatış 
-Çoklu ilaç tedavileri 
-Depresyon 
-Düşük sosyal durum 
-Artmış inflamatuvarsitokinler: plasma TNF-α, İL-2, leptin 
Hemodiyalize giren KBY li hastalarda anoreksiya nedenleri 
-Kontrolsüz anemi 
-Kısıtlamış diyetler:sıvı, fosfor, sodyum, potasyum 
-Disfaji (çinko eksikliği ile sıkı ilişkisi vardır) 
-Yetersiz diyaliz 
-Sindirim semptomları, gastroparezi 
-Üremik toksinler 
-Değişmiş plasma aminoasitleri 

 
Hemodiyalize başlayan son dönem böbrek yetmezliği olan hastaların çoğu, 
uremik durumun bir takım metabolik komplikasyonlarını önlemeyi ve 
düzeltmeyi amaçlayan çeşitli besin maddelerinin (protein, fosfor, sodyum 
ve potasyum) uzun süreli diyet kısıtlamaları öyküsü vardır(18). Hastalar 



diyalize başlandığında, protein gereksinimleri artar, buna rağmen yeterli 
enerji alımı ile birlikte fosfat, sodyum ve potasyum kısıtlamaları hala 
önerilir. Bu nedenle, bu hastalar malnutrisyonu önlemeyi amaçlayan belirli 
diyet hedeflerini yeniden belirlemek için dikkatli diyet tavsiyelerine ihtiyaç 
duyarlar(18). 
Hemodiyaliz hastalarında anoreksinin patogenezi tam olarak 
anlaşılamamıştır. Buna kronik inflamasyon, değişmiş amino asit paterni, 
leptin, ghrelin ve nöropeptid-Y gibi orta büyüklükteki üremik toksinlerin 
neden olduğu düşünülmektedir(19, 20). Anormal plasma dallı zincirli 
amino asidler (BCAA) ve triptofanın kan-beyin bariyerinden transportu 
seratonin gibi anormal nöro-transmitterlerin sentezineneden olur, bu 
durumda anoreksiya gelişmesini indükler(21). Yukardaki bilgilerle uyumlu 
olarak hemodiyaliz hastalarında BCAAsuplementasyonunun verilmesinin 
nütrisyonel alımı iyileştirdiği gösterilmiştir(22). 
Diyaliz tedavisinin başlaması ile birlikte gıda alımında iyileşme başlar. 
Diyaliz tedavisinden sonra dirençli anoreksiyanın görülmeye başlaması 
yetersiz diyalizden dolayı olabilir. Haftalık toplam diyaliz süresi 12 saatten 
daha az olması azalmış protein alımı, düşük serum albumin ve transtiretin 
seviyesi ile ilişkilidir(3, 23). Benzer şekilde, Kt/V indeksi (diyaliz 
etkinliğinin markırı) 1.1’den daha düşük hastalarda karekteristik olarak 
kas kitlesi azalmıştır(3, 24).Non-biogeçimsizmembranların aynı zamanda 
daha az kilo alımı, daha düşük serum albümin ve IGF-1 seviyesi ile ilişkisi 
gösterilmiştir(25). 
 
2.2.Değişmiş nütrient metabolizması 
2.2.1. Amino asit ve protein metabolizması 
2.2.1.1. Plasma ve kas amino asitleri (AA) 
Normal durumlarda, böbrekler amino asit metabolizmasında önemli rol 
oynarlar: Böbrekler kana serin, tirozin, arjinin, taurin, lösin, lizin ve 
treonin salarken arteryel kandan glutamin, prolin, sitrüllin, ve fenilalanin 
alır(26).  Böbrek yetmezliğinde, bu değişimlerin baskılanması plasmada 
anormal amino asitlerin birikmesine neden olur. Hemodiyaliz hastalarında, 
plasma AA konsantrasyonu esansiyelAA’lerin (metiyonin ve serin hariç) 
relatif azalması ve sitrüllin ve aspartatın artması ile karekterizedir(26, 27).  
Tirozin ve histidin de böbrek yetmezliğinde Esansiyel AA olarak göz 
önünde bulundurulmalıdır(28).  
2.2.1.2. Hepato-splantik amino asit metabolizması 
Normal durumlarda, protein alındıktan sonra, karaciğer AA’lerin %70’ni 
protein sentezi (%25) ve üre sentezi (%45) için tutar. Önemli olarak 
yutulan amino asidin yaklaşık %30'u (EAA özellikle BCAA) karaciğerden 



geçerek hepatikvene salınır.Ürogenezis bir miktar AA kaybı ile oluşur fakat 
AA bileşiminde önemli bir kazanç sağlamayı mümkün kılar(29, 30).  
Böbrek yetmezliğinde,proteinli yemekten sonra hepatik AA alımı azalır ve 
karaciğer tarafından salınan AA’inEAA'indeartma olmaz. Hepatosplantik AA 
metabolizmasındaki bu anormallikler böbrek yetmezliğindeki anormal 
plazma AA paterni sonucu oluşmaktadır(30).İlginç olarak deneysel asidoz 
çalışmalarında splantikbölge tarafından AA kullanımına ilişkinbu 
değişikliklerin yeniden oluştuğu görülmüştür(31).  
2.2.1.3. Protein metabolizması 
Hemodiyaliz hastalarında tipik olarak tüm vücut ve kas protein döngüsü 
artmaktadir. Bununla beraber bu hastalarda albümin ve fibrinojenin 
fraksiyonel sentez hızı artmıştır(32, 33). Mesela protein alımının yetersiz 
olduğu veya inflamatuvar stres zamanında veya asidoz meydana 
geldiğinde protein döngüsü artmaktadır. Hemodiyaliz hastalarında vücut 
kitlesinin azalmasının temel sebepleri tablo 4’te verilmiştir. 
Asidozun kas protein degredasyonununsitozolik ATP-ubiquitin bağımlı 
proteolitik sistem ve geri dönüşümsüz BCAA katabolizmasının birlikte 
kortizol bağımlı stimülasyona neden olduğu gösterilmiştir(34).Renal 
bikarbonat üretimi için amonyum radikallerinin sağladığı kas proteolizisi 
metabolik asidoza karşı fizyolojik savaş veren sistem tarafından 
düzenlenir. Bununla birlikte, böbrek yetmezliği boyunca kronik asidoz 
vücut kas kitle kaybından sorumludur.Daha ileri olarak, asidoz insülin 
direnci, hiperparatiroidizm ve büyüme faktörü disfonksiyonupatogenezisini 
içerir(35-37). Diabet azalmış kas kitlesi, serum albümin ve transtiretin 
tarafından oluşan protein deplesyonundan sorumludur(38, 39). (40, 41) 
Tablo 4. Hemodiyaliz hastalarında vücut kitlesi kaybını etkileyen 
faktörler 
-Azalmış protein-enerji alımı 
-Azalmış fiziksel aktivite 
-Metabolik asidoz 
-İnflamasyon ve oksidatif stres 
-Hormon bozuklukları:insülin direnci, anormal büyüme hormonu 
durumu, androjen hormonu eksikliği, hiperparatiroidizm, 1,25-OH 
vitamin D sentezinin azalması, katabolik hormonların artması (kortizol, 
glukagon, adrenalin) 
-Diabetesmellitus 
-Diyaliz esnasındaki nütrient kayıpları 
-Diyalize bağlı protein sentezinde azalma 
-Diyalize bağlı protein katabolizmasında artma 

 
Hemodiyaliz hastalarında artmış protein katobolizmasında inflamasyonun 
rolü belirlenmiştir(42). Hemodiyaliz hastalarının yaklaşık %50’sinde 
diyalizle ilgili olan veya olmayan sistemik enflamasyon belirtilmiştir (Tablo 



5). İnflamasyon sıklığı ciddi malnütrisyonu olan hastalarda daha 
yüksektir(43). İnflamatuvar aktivite üzerine genetik poliformizin etkisi 
şimdi daha iyi anlaşılmaktadır ve girişimsel çalışmaların dizaynında göz 
önünde bulundurulmalıdır(43, 44). Örnek verecek olursak, İL-10, TNF-α ve 
İL-6’nın promotor bölgesinin polimorfizmi nütrisyonel durumu ve 
morbiditeyi etkileyebilir. Protein katobolizması ve ateroskleroz oluşumuna 
neden olan sitokin aktivasyonu MIA (malnütrisyon-inflamasyon-
aterosklerozis) sendromundan ve malnütre hemodiyaliz hastalarında 
vasküler komplikasyonların yüksek prevalansından sorumludur. Bağırsak 
mikrobiyotasının dengesizliklerinin yanı sıra bağırsak bariyeri 
geçirgenliğinin artmasının, son evre böbrek hastalığının kronik inflamatuar 
durumunun patogenezinde önemli bir rol oynayabileceğine dair kanıtlar 
vardır. 
Glukoz, amino asit ve suda çözünen vitaminlerin kaybının yanı sıra 
hemodiyaliz prosedürü plazma amino asit konsantrasyonunun azalmasını 
indükler ve bundan dolayı kas protein sentezi azalabilir(55). Hemodiyaliz 
aynı zamanda sitokin aktivasyonu ve artmış protein katabolizması ile 
ilişkilidir (56).  
 
Tablo 5.  SDBY- HD hastalarında inflamatuvarsendromun sebepleri 

Diyaliz- bağımsız inflamasyon 
-Böbrek yetmezliği (tek başına) 
-İnflamatuvar böbrek hastalığı 
-İnflamatuvar hastalıklarla ilgili 
-Azalmış sitokin klirensi 
-Kronik kalp yetmezliği 
-Kronik enfeksiyonlar (örnek: dental) 
-İntestinal disbiyozis 
Diyaliz-bağımlı inflamasyon 
-Non-biyouyumlu diyaliz membranlarının kullanımına bağlı sitokin ve 
kompleman aktivasyonu 
-Diyaliz sıvısının kontaminasyonu 
-Diyaliz sıvısından pirojen alımı 
-Endotoksinlerin alımı 
-Diyaliz fistülünün enfeksiyonu 
 

2.2.2.Enerji Metabolizması 
2.2.2.1.Enerji Harcaması 
Hemodiyaliz hastalarında yapılan istirahat enerji ihtiyacı (REE) ile ilgili 
çalışmaların çoğunda REE kontrol grubu hastalarla benzer olarak rapor 
edilmiştir (57-62).REE ile ilgili yapılmış 3 çalışmada REE hastalarda kontrol 
grubuna göre daha yüksek olduğu bulundu (63-65). REE yi belirlemeye 
ilişikin olarak bir çalışmada ciddi hiperparatiroidizmin (66), yükselmiş İL-6 



(62)ve leptinin (67) etkileri gösterilmiştir ve leptin artmış REE ile ilişkilidir. 
10 SDBY-HD hastasını içeren bir çalışmada REE indirekt kalorimetre ile 
ölçülmüş (63). Ölçümler sürekli olarak yapılmış: hemodiyalizden 2 saat 
önce, 4 saatlik hemodiyaliz sırasında, diyalizden 2 saat sonra ve diyaliz 
yapılmayan bir günde 12 saatlik açlık sonrası yapılmış.  Kullanılan sağlıklı 
kontrol grubundaki kişilerle yaş, cins ve BMI eşitliği sağlanmıştır. SDBY-HD 
hastaları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha yüksek REE’ye sahiptir. 
REE diyaliz işlemi esnasında daha fazla artmaktadır (63).   
Bu çalışmalardan, ESRD-HD hastalarında REE'nin kontrollerinkine en çok 
benzer olduğu, ancak diyaliz prosedürlerinin, enflamasyonun ve şiddetli 
hiperparatiroidizmin artan enerji harcamasından sorumlu olabileceği 
özetlenebilir. 
2.2.2.2.Glukoz metabolizması 
Kronik böbrek yetmezliğinde (KBY) insülin direnci karekteristiktir.  KBY-
insülin direnci mekanizması tamamıyla anlaşılamamıştır. Bunlar arasında, 
gluko-regulatuvarpeptidlerin (insülin, glukagon, adrenalin) renal yıkımının 
yokluğu ve üremik toksinlerin varlığı savunulmaktadır. Asidoz insülin 
direncinin sebebidir (41).  Non-diabetik hemodiyaliz hastalarında insülin 
duyarlılığı sistemik inflamasyonla negatif, ghrelinin insülin duyarlılığını 
koruyucu potansiyel rolünden dolayı plazma ghrelin seviyesi ile arasında 
pozitif korelasyon olduğu gösterilmiştir (68).  KBY hastalarında insülin 
direnci temel olarak bir glikojen deposu olan glukozun non-oksidatif 
metabolizması ile ilgilidir (58,69).  Sonuç olarak, hemodiyaliz hastalarında 
tipik olarak açlık metabolizması değişmiştir: hemodiyaliz hastaları kontrol 
grubunun %50’si ile karşılaştırıldığında açlıktan 12 saat sonra yağ 
oksidasyonu sonucunda non-protein REE’nin 2/3’ü sağlandığı gösterilmiştir 
(58,69).  
Bir diğer önemli husus, (insülin tedavisinden sonra) böbrek yetmezliğinin 
hastanede yatan hastalarda en sık görülen hipogliseminin nedeni olmasıdır 
(70). Kan glikozunun kontrol mekanizması, KBY hastalarında renal 
glukoneogenezin kaybı ve karaciğerin kan şekeri düzenleme kabiliyetinin 
bozulmasından dolayı bozulmuştur (71,72). Özellikle, anti-diyabetik 
ilaçların klirensinin azalması hipoglisemiyi indükleyebilir. Bu gibi 
anormallikler, intradialitik hipertonik glukoz verilmesini takiben hipoglisemi 
oluşumunu da açıklayabilir. 
2.2.2.3.Lipid metabolizması 
SDBY-HD hastalarında dolaşımdaki ana lipid anormalliği 
hipertrigliseridemidir (73). Hipertrigliseridemi lipoprotein lipaz, hepatik 
lipaz ve lesitin kolesterol açiltransferaz azalması sonucu lipid döngüsünün 
azalması sonucu oluşur (74). Sonuç olarak, SDBY-HD hastalarında eksojen 



uzun zincirli trigliseridlerin (LCT) klirensinin azaldığı bulunmuştur (75). 
Esansiyel yağ asidi eksikliği SDBY-HD hastalarında rapor edilmiştir (76).  
Hemodiyaliz hastalarında daha yüksek ölüm riskine eğilimli olan 
inflamasyonla alakalı yüksek omega-6/omega-3 oranı rapor edilmiştir(77). 
Karnitin eksikliğiin rolü hala tartışmalıdır (78).  
Malnütre SDBY-HD hastalarında soya yağından hazırlanmış LCT ile yapılan 
uzun süreli intradiyalitik parenteral beslenme (IDPN) bazal plasma 
trigliserid, kolesterol ve fosfolipid seviyesini değiştirmez (79) ve 
lipoproteinlerdeki değişiklikleri indükler: Lp (a) yı azaltır ve apo C-II yi 
artırır (80). Soya veya zeytin yağı bazlı intradiyalitik PN tedavisinin 5 hafta 
uygulanmasının inflamatuvar ve oksidatif markırlar üzerine bir yan 
etkisinin olmadığı rapor edilmiştir (81). 
 
2.3. Azalmış fiziksel aktivite 
SDBY-HD hastalarında karekteristik olarak kas kitlesi, kas performansı, 
dayanıklılık ve oksidatif kapasite azalır.  Yukardaki bilgilerle tutarlı olarak, 
kas biyopsileri egzesiz dayanıklılığından sorumlu olan tip 1 fibrilleri 
oluşturan okidatif kas fibrillerinin azaldığını göstermiştir (83). SDBY-HD 
hastalarının kas dokuları kronik obstrüktif akciğer hastaları gibi diğer 
kronik hastalıklarda tarif edilene benzerdir (84). Bu kronik hastalık ilişkili 
kas patolojisinin nedeni tam olarak anlaşılamamıştır. Bununla birlikte, 
azalmış fiziksel aktivite muhtemelen önemli rol oynamaktadır. 
Spontan fiziksel aktivite pedometreler kullanılarak ölçülebilir.  Hareket 
edemeyen SDBY-HD hastalarında ise günlük aktiviteler esnasındaki adım 
sayısı sağlıklı kişilerin %48’i di. Ayrıca, adım sayısı hemoglobin 
konsantrasyonu, total vücut suyu ve faz açısıyla pozitif, yaş ve 
extrasellüler kitle/vücut hücre indeksi ile negatif koreledir (85). 608 SDBY-
HD hastasında yapılan bir kohort çalışmada, spontan bildirilen fiziksel 
aktivite düzeyi, yaş ile uyumlu olarak sağlıklı bireylere kıyasla düşüktü 
(86). Aynı çalışmada, sağlık çalışanlarının egzersiz yapmadaki çeşitli 
engelleri ve proaktif olmayan bir tutum sergilemeleri, hastaların kendi 
rapor ettikleri fiziksel aktivite düzeylerini önemli ölçüde olumsuz etkiledi 
(86). 
SDBY-HD hastalarında, haftalık enerji harcaması hayat kalitesiyle pozitif 
koreledir (87) ve düşük fiziksel aktivite daha yüksek mortalite ile ilişkilidir 
(88) ve kemik kitlesinin azalması ile ilişkilidir(89).  
Deneysel ve klinik veriler, egzersizin kas dokusunu ve protein durumunu 
iyileştirdiğini göstermiştir. Egzersiz kas inflamasyonunu azaltır ve oksidatif 
kapasiteyi, tip 1 fibrillerin sayısını, GLUT-4 ilişkili glukoz transportunu, 
insülin duyarlılığını, hücre enerji kontrolünü ve protein balansını artırır. 



Egzersizin bu etkileri NF-& B, PPARs, AMP kinaz ve IGF-II nin aktivasyonu 
ile düzenlenir (90-94).  
SDBY-HD hastalarından elde edilen kas biyopsileri üzerine yapılan 
çalışmalar, 12 haftalık egzersiz eğitimi sonrasında (95) oksidatif 
kapasitede iyileşme, 12 ve 24 hafta sonra (96) protein anabolizmasında 
genetik değişiklikler gösterilmiştir (85). SDBY-HD hastalarında dayanıklılık 
egzersizlerinin en yüksek oksijen tüketimini, en yüksek iş oranını, 
dayanıklılık süresini ve sürekli iş yapım oranını iyileştirdiği gösterilmiştir 
(97-99). Egzersiz insülin duyarlılığını, endotel fonksiyonunu, fiziksel 
fonksiyonu ve psikolojik durumu iyileştirerek hayat kalitesinin iyileşmesine 
neden olur (100-102). Fiziksel aktivite aynı zamanda  intradiyalitik PN ve 
oral nütrisyonun kas protein dengesi açısından etkinliği arttırdığı da 
gösterilmiştir. 
 
3. Gastrointestinal Fonksiyon ve Böbrek-bağırsak Ekseni 
Bağırsak bariyerinin geçirgenliğinin yanı sıra, bağırsak mikrobiyotasındaki 
düzensizliklerin, SDBY-HD hastalarının kronik enflamatuar durumunun 
patogenezinde önemli bir rol oynayabileceğine dair güçlü kanıtlar vardır 
(52-54). Bağırsak mikrobiyotası konağın beslenmesini, metabolizmasını, 
fizyolojisini ve bağışıklık fonksiyonunu etkiler (52-54). Metabolik yollarına 
bağlı olarak, bağırsak bakterileri sakkarolitik (karbonhidratların tercihli 
fermantasyonu) veya proteolitik (proteinlerin tercihli fermantasyonu) 
türler olarak sınıflandırılabilir. Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi 
Sakkarolitik türler kompleks polisakkaritleri monomerik şekerler halinde ve 
daha sonra kısa zincirli yağ asitleri (asetat, propiyonat, bütirat) halinde 
hidrolize eder (52-53). Öte yandan, proteolitik bakteri türleri (örneğin 
Clostridium ve Bacteroides türleri) potansiyel olarak toksik maddeler 
(amonyum, tiyoller, fenoller ve indoller) üretir. Normal olarak, böbrek, bu 
“üremik toksinleri” intestinal absorpsiyondan sonra kolayca salgılar ancak 
böbrek fonksiyonlarında, özellikle SDBY-HD hastalarında, azalmalar olur 
(52-54). Besin kullanılabilirliği, özellikle karbonhidrat ve nitrojen 
substratları arasındaki oran, bakteriyel metabolizmanın en önemli 
düzenleyicisidir, çünkü sakkarolitik ve proteolitik fermantasyon derecesini 
modüle eder. Ek olarak, KBY-SDBY hastalarının üremik ortamı, üreaz 
üreten bakteriler tarafından amonyağa dönüşen üre bağırsak 
sekresyonunu desteklemektedir (103). KBY/SDBY sırasında gelişen bu 
anormal ortam, üremik "intestinal disbiyozis" olarak tanımlanır. Ek olarak, 
tek başına üremi ve hemodiyaliz tedavisi (hipotansiyon, intestinal ödem ve 
iskemi) ile ilgili komplikasyonların, bağırsak epitelyal bağlayıcı 
proteinlerinin azalmasından, bağırsakların geçirgenliğinin artmasından ve 
endotoksinlerin, bakteri ve bakteriyel parçaların kan dolaşımına 



translokasyonunu kolaylaştırmasından sorumlu olduğu bilinmektedir 
(Tablo 6)(103). Son zamanlarda bağırsak üzerine olası etkiye sahip çeşitli 
önlemlerin üremik toksinlerin oluşumu ya da konsantrasyonu üzerindeki 
etkileri bakımından incelenmiştir. Bunlar arasında prebiyotikler, 
probiyotikler, sinbiyotikler ve bağırsak sorbentleri bulunur. Bu konudaki 
son veriler, prebiyotik, probiyotik ve sinbiyotik tedavisinin, SDBY-HD'de 
kardiyovasküler olaylar ve mortalite ile ilişkili olan protein bağlı üremik 
solütlerin üremi ve serum seviyeleri üzerinde olumlu etkileri olduğunu 
göstermektedir (52). Bir bağırsak sorbenti olan AST-120'nin kullanımı, 
kolonik epitel tight junctionda üremi kaynaklı yıkımı, endotoksemi, 
oksidatif stres ve infalamasyonu azaltabilir (104). 
 
Tablo 6 
KBY / SDBY-HD'nin intestinal sistem üzerine etkileri 
Etkiler Mekanizma  
Diyet lifi alımını azaltır Öngörülen potasyum ve fosfor 

kısıtlamaları, meyve, sebze ve tam tahıllı 
karbonhidrat tüketiminin azalmasına 
neden olmaktadır 

Uzun süreli kolonik geçiş 
süresi (kabızlık) 

Multifaktöriyel: diyaliz yöntemi, yaşam 
tarzı, hareketsizlik, fosfat bağlayıcılar, 
diyet kısıtlamaları, düşük sıvı alımı, primer 
böbrek hastalığı ve komorbiditeleri 
(diyabet, kalp yetmezliği, yetersiz 
beslenme, serebrovasküler hastalık) 

Proteolitik bakteri türleri için 
artan miktarda protein 

Üremide protein sindirimi bozulmuştur. 
Kolonda bulunan karbonhidrat ve azot 
arasındaki azalmış oran, fenoller ve 
indoller gibi toksik son ürünlerin oluşması 
ile proteolitik türlerin çoğalmasını arttırır. 

Kolonik mikrobiyotadaki 
değişiklikler 

Luminal pH, kan amonyak 
konsantrasyonunun artmasına bağlı olarak 
değişir. 
İlaç tedavisi (antibiyotikler, fosfat 
bağlayıcılar, antimetabolitler vb.) 

Patojenik bakterilerin tercihli 
büyümesi 

Antibiyotik kullanımı ve oral demir 
takviyesi. 

Bağırsakta epitel bariyer 
fonksiyonunun kaybı 

Üremi, hemodiyaliz komplikasyonları 
(hipotansiyon, bağırsak ödemi ve iskemi), 
uraemiye bağlı sistemik pıhtılaşma 
değişikliklerinden kaynaklanan mikro 
kanamalara bağlı olarak intestinal epitelyal 
tight junction proteinlerinin tükenmesi 

 
 



4. SDBY-HD hastalarında nütrisyonel değerlendirme  
PEW nunprognostik öneminden dolayı hemodiyaliz hastalarında düzenli 
olarak nütrisyonel durum değerlendirmesi yapılmalıdır (105). 
4.1. Klinik değerlendirme 
Bu hastalarla diyetisyen görüşmesi nütrient alım yetersizliğini tespit etmek 
ve düzeltmek için yılda iki defa yapılmalıdır. Kuru vücut ağırlığı kaybı kötü 
klinik sonuçlarla ilgili bulunmuştur (106). Vücut kitle indeksi (VKİ) aylık 
hesaplanmalıdır. Diğer kronik hastalıklar gibi VKİ uzun dönem hayatta 
kalma ile pozitif ilişkilidir(107). Bununla birlikte, VKİ değerlendirmesine ek 
olarak, vücut kompozisyonu da değerlendirilmelidir, çünkü normal bir 
VKİ’NİN düşük kas kütlesi ve aşırı adipoz dokusu gizleyebildiği bir durum 
olan sarkopenik obezitenin varlığı sıktır (108, 109) ve KBY ve SDBY-HD 
hastalarında uzun süreli sağ kalımı olumsuz etkiler (110, 111). 
4.2.Serum proteinleri 
Serum albümin ve protein beraber inflamasyon, karaciğer fonksiyonu, 
hidrasyon durumu, yaş ve cinsiyet gibi nütrisyonel olmayan 
parametrelerden etkilenirler (112, 113). Bununla birlikte, SDBY-HD 
hastaları gibi kronik deplesyonun olduğu hastalarda bu proteinler aynı 
zamanda protein alınımını ve nütrisyonel durumu yansıtır (2, 3, 114). 
Serum albümin ve transtretin seviyesi hemodiyaliz yapılmadan önce 
ölçülmelidir. Serum albümini protein nitrojen dengesi (nPNA), vücut kas 
dokusu, serum kolesterol ve transtretinin normal seviyesi ile pozitif 
koreledir(3) ve yaşam için bağımsız risk faktörü olarak bilinir (8, 10, 115). 
Çünkü serum transtretin, transtretin-retinol bağlayıcı-protein –
retinolkompleksi ile bağlantılıdır ve bunun serum konsantrasyonu böbrek 
yetmezliğinde artar. Sonuç olarak, serum trantretinstabil renal fonksiyon 
varlığında nütrisyonel markır olarak göz önünde bulundurulmalıdır (116, 
117). Hemodiyaliz hastalarında, trantretin genellikle nütrisyonel 
durumun(8-10)  ve nütrisyonel değerlendirmenin(118) birlikte hafif bir 
markırıdır. Serum trantretin seviyesi 300 mg/l’den az ise mortaliteyi güçlü 
predikte eder, albüminden bağımsızdır (8-10, 119). Ek olarak, serum 
transtiretin ile değerlendirilen beslenme durumundaki iyileşme, beslenme 
desteği ile elde edilen 30 mg / l artış ile, mortalite ve morbiditenin 
azalması ile ilişkilidir (118). 
4.3. Üre ve kreatinin-ilişkili parametreler 
Normal protein nitrojen balansı (g protein/kg/gün) pre ve post diyaliz 
plasma üre ve üre dilüsyon space ile hesaplanabilir (120). Stabil 
hastalarda Npna protein alınımını yansıtır (121, 122). Npna hafta ortası 
diyaliz datalarından hesaplanmalıdır (120) ve vücut kas dokusu, serum 
albümin ve transtretin seviyesi ile ilişkilidir. Npna’nın optimal değeri 1.2-



1.4 g/kg/gündür. Npna değerinin 1 g/kg/gün den az olması artmış 
hastanede yatış ve mortalite oranı ile ilişkilidir (7, 123, 124). 
Prediyaliz kreatinin değeri kas kütlesinin bir belirtecidir. Yağsız vücut 
kitlesinin (LBM) serum kreatinin konsantrasyonundan veya diyalizattaki 
kreatinin miktarından hesaplanması için çeşitli algoritmalar geliştirilmiştir 
(125, 126). Bununla birlikte, bu denklemler sıklıkla LBM'yi kesin olarak 
bildirmez ve sadece LBM veya kas kütlesinin değerlendirilmesi için hiçbir 
yöntemin mevcut olmadığı bir bağlamda kullanılmalıdır; ek olarak, 
referans değerlerinin olmaması nedeniyle sadece zaman içinde vücut 
kompozisyonunun bireysel olarak değerlendirilmesine izin verir. 
 
Box 1 
NPNA tahmini için Midweek denklemi (120) 
Denklem 1. İdrar çıkışı az veya hiç olmayan hastalar için (24 saat idrar 
çıkışı <200ml). 
nPNA = BUN / (25.8 + 1.15 * KtV + 56.4 / KtV) +0.168 
 
BUN öncesi hemodiyaliz olduğunda, kan üre azotu mg / dL cinsinden. 
 
Denklem 2. İdrar çıkışı> 200ml / 24h olan hastalar için, hemodiyaliz 
öncesi BUN aşağıdaki denklemde olduğu gibi ayarlanmalıdır: 
 
Düzeltilmiş BUN = BUN [1+ (0.79 + 3.08 / KtV) * Kr / V] 
 
BUN hemodiyaliz öncesi kan üre azotu mg / dl cinsinden, Kr, ml / dak 
rezidüel üriner üre klerensi ve V, litre cinsinden üre dağılım hacmidir. 
  
4.4. Vücut kompozisyonu değerlendirmesi 
Bio-impedans analiz SDBY-HD hastalarında vücut kompozisyonu ölçümü 
için değerlidir (127-130). Su ve iyonun kompartmanlar arası değişiminden  
HD prosedürü sorumludur, BIA’ın  diyaliz arası günlerde yapılması idealdir. 
Bununla birlikte, BİA ölçümü diyalizden önce, diyalizden 15 dakika ve 2 
saat sonra ölçümler değerli bulunmuştur (131, 132). BIA'dan türetilen ana 
bilgi, toplam vücut suyuna ve hücre kütlesine eşdeğer olan toplam doku 
sıvısı içeriğidir. Son zamanlarda, BIA büyük ölçüde, özellikle sıvı dağılımı 
değişebildiği zaman, toplam vücut suyunun (TBW) ve hücre içi suyun 
(ICW) daha doğru tahminlerini sağladığının tanınması nedeniyle araştırma 
ve klinik uygulamada biyoelektrik empedans spektroskopisi (BIS) ile 
değiştirilmiştir. (133). BIS'in avantajı, 5 ile 1000 kHz arasındaki bütün 
frekans aralığını kullanması, BIA ise genellikle sadece 1 ila 4 frekans 
kullanmasıdır. Düşük frekanslarda, akım yalnızca hücrelerin etrafından 
geçer, yüksek frekanslarda ise akım hücre membranlarından geçer ve 
hücre dışı su (ECW) ve hücre içi su (ICW) 'nin kesin olarak 



değerlendirilmesini sağlar. BIS daha sonra yağsız vücut kütlesini (LBM), 
yağ kütlesini (FM), toplam vücut suyunu (TBW) ve ICW'yi tahmin etmek 
için 3 aşamalı bir modele dayalı denklemleri kullanır. Bununla birlikte, tüm 
vücut manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ile iyi bir korelasyon 
göstermesine rağmen, tek hastada hassasiyet, kas kitlesini tahmin etmede 
düşüktür ve hidrasyon durumundan (134) yüksek oranda etkilenir ve 
metodun standardize edilmesini gerektirir. Tekrarlanan ölçümler 
planlanırsa, diyaliz seansından sonra hastalar kuru ağırlığına yaklaştığında 
15 ila 120 dakika arasında alınmalıdır. 
Takipler vücut kompozisyonu BIA ve X-ray absorptiometri (DEXA) ile 
hidrasyon durumunu belirlemek için yapılmalıdır. 
Günümüzde DEXA, SDBY-HD hastalarında vücut kompozisyonu ölçümü 
için referans yöntemdir. DEXA ile ölçülen yağsız vücut kitlesinin serum 
kreatinin, kol kas çevresi ve el kavrama gücü ile korele olduğu 
gösterilmiştir (135). DEXA'nın KBY ve diyabetik SDBY-HD hastalarında 
vücut kompozisyonu takibi ile ilgili olduğu gösterilmiştir (45, 136). 
DEXA'nın ana sınırlaması, hücre içi ve hücre dışı suları ayırt etme 
konusundaki yetersizliğidir. Bu sınırlama, kuru ağırlığa daha yakın 
koşullarda ölçümlerin standartlaştırılması ile çözülebilir. 
Sarkopeni tanımına dair son görüşler, kolların ve bacakların yağsız 
yumuşak dokusu, fonksiyon ve mobilite ile daha iyi korele olan LBM yerine 
apendiküler yağsız kitleyi değerlendirmede DEXA kullanılmasını tavsiye 
etmektedir.  
Son zamanlarda, böbrek hastalarında kuadriseps iskelet kası kütlesinin 
değerlendirilmesi için ultrason kullanımı incelenmiştir. Ultrason diyaliz 
ünitelerinde yaygın olarak bulunur, güvenli, non-invazivdir ve yatak 
başında kolayca uygulanabilir. Ek olarak, ultrason metodolojisi uzman 
personel gerektirmez ve uygun eğitimden sonra herhangi bir klinisyen 
tarafından yapılabilir. Kuadriseps iskelet kası kantitatif (enine kesit çapı ve 
alanı değerlendirerek) ve kalitatif (kas ekojenliği değerlendirilerek) 
değerlendirmesine olanak tanır. Elde edilebilir veriler, böbrek hastalarında, 
kritik hastalarda bile, metodolojinin yüksek içi ve karşılıklı güvenilirliğini 
göstermektedir (142). Ek olarak, SDBY-HD hastalarının kuadriseps kas 
kütlesinin değerlendirilmesi, hastalar VKİ ve MIS skoruna göre 
sınıflandırıldıklarında, beslenme durumu daha kötü olan bireyleri 
belirleyebildi (143). Mevcut veriler aynı zamanda hemodiyaliz seanslarına 
göre tutarlı bir zamanda ölçüm yapılmasına gerek olmadığını, çünkü 
diyalizden önce ve sonra yapılan ölçümler arasında bir fark bulunmadığını 
göstermektedir (142, 143). Ultrasonu DEXA'ya veya bilgisayarlı tomografi 
veya manyetik rezonans görüntüleme gibi varsayılan altın standart 
tekniklerine karşı doğrulamak ve düşük kas kütlesini tespit etmede ve 



kaslılık için normal aralıkları tanımlamada geçerli bir yöntem olarak kabul 
etmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
4.5. Nütrisyonel durumun monitörizasyonu için öneriler 
Nütrisyonel değerlendirme ihtiyacı duyan SDBY-HD hastalarında 
malnütrisyonu tespit etmek için bazı nütrisyonel parametreler gereklidir. 
Tablo 7. de ESPEN, Amerikan ulusal böbrek derneği ve EBPG’nin SDBY-HD 
hastalarında nütrisyonel değerlendirme önerileri özetlenmiştir (105, 120, 
144, 145). 
 
Tablo 7. Nütrisyonel parametrelerin listesi (kaynak 105, 120, 144, 
145’ den alınmıştır) 
Nütrisyonel parametre                                    Süre (ay) 
Diyetisyen görüşmesi                                          6-12 
VKİ     1 
Npna    1 
İstemsiz kilo kaybı                     3-6 
Serum albümin                                                      1-3 
Serum transtretin (prealbümin)                            1-3 
 
Stabil olmayan ve yüksek riskli hastalara daha kısa süreli monitörizasyon 
gerekebilir. Ciddi PEW’de orta dönemde prognozu belirlemek için  VKİ’nin 
23’ün altında olması, 6 ay içerisinde %10’dan fazla kilo kaybı ve 
malnütrisyon markırı olan proteinlerin değişmesi  tespit edilmelidir: serum 
albümini < 35 g/l, transtretin<300 mg/l (2). 
 
5. Nütrisyonel Gereksinimler 
5.1.Enerji İhtiyacı 
Enerji ihtiyacı genellikle 30-40 kcal/kg/gün arasında değişir ve uluslararası 
öneriler Tablo 8’de özetlenmiştir. Bazı çalışmalarda gerçek enerji ihtiyacı 
22-24 kcal/kg/gün olarak hesaplanmıştır ama bu PEW nedeni olabilir. 
Günlük enerji gereksinimi yaş, cins ve fiziki aktivite ile değişir.Glukoz 
metabolizması ve yağ klirensindeki anormallikler hesaplamaya dahil 
edilmelidir. Yağ oranı enerji miktarının %30-40’ı kadar olmalıdır. Plazma 
karnitin düzeyi düşerse 0.5-1 gr/gün karnitin eklenmesi önerilir. 
5.2. Protein Gereksinimi 
Meta-analizlerin değerlendirilmesinde sağlıklı yetişkinler için gerekli 
protein miktarı için yeni öneriler mevcuttur (146). Bir meta-analiz, sağlıklı 
yetişkinlerin ihtiyaç duyduğu protein miktarı için yeni öneriler oluşturmak 
için mevcut azot dengesi verilerini analiz etti (146). Sağlıklı kişilerde 
hesaplanan ortalama protein ihtiyacı  0.65 g iyi kaliteli protein /kg/gün 
şeklinde hesaplanmıştır ve diyet önerisi olarak da 0.83 g olarak  izin 
verilmektedir (97.5 th persenetil). Nötral veya pozitif nitrojen balansı için 



hemodiyaliz hastaları 0.9-1.0 g/kg/gün protein almalıdır (147,148), NKF 
(120), ESPEN (144,145), ve EPBG (105)  hemodiyaliz hastalarında gerekli 
olursa bu miktarın 1.1-1.4 g/kg/gün’e çıkarılmasını önermektedirler. Her 
ne kadar 1.0 g protein / kg / gün (147, 148) alımında ESRD-HD 
hastalarında nötr veya pozitif bir azot dengesi oluşabilse de, NKF (120), 
ESPEN (144, 145) ve EBPG (105); genellikle 1,1 ila 1,4 g / kg / gün daha 
yüksek bir protein alımı önermiştir. 
 
Tablo 8. Rutin hemodiyalize giren yetişkin hastalarda protein ve 
enerji desteği için öneriler (105, 120, 144, 145). ESPEN: Avrupa 
Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği. NKF: Amerikan Ulusal 
Böbrek Derneği. EBPG: Avrupa En İyi Pratik Kılavuzu 

ESPEN NKF EDTA EBPG 
Protein ihtiyacı 1.2-1.4 1.2 ≥ 1.1 

g/kg/gün (>%50 HBV) (>%50 HBV)  
Enerji ihtiyacı 35 <60 yaş: 35 30-40 

kcal/kg/gün  >60 yaş:30 yaş, cins ve 
fiziksel               

aktiviteye göre 
 
Fosfor alımı 10-15 mg/kg/gün şeklinde kısıtlanmalıdır. Fosfor ve protein, 
besinlerde ortalama 10-13 mg fosfor / g protein oranı olduğu için, yeterli 
protein alımına sahip olan çoğu ESRD-HD hastasının serum fosforundaki 
artışı önlemek için fosfat bağlayıcılara ihtiyacı olacaktır. Böbrek konusunda 
uzman bir diyetisyen düşük fosforlu diyet seçiminde faydalı olabilir (149). 
Daha yüksek diyet fosfor alımlarının ve daha yüksek diyet fosfor-protein 
oranlarının, ESRD-HD hastalarında, serum fosfor, fosfat bağlayıcıları ve 
türleri ve diyet proteini, enerji ve potasyum alımları için ayarlamalar 
yapıldıktan sonra bile artmış ölüm riski ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir. 
(150). 
5.3. Mineral ve mikronütrient ihtiyaçları 
Diyalize bağlı kayıplar nedeniyle suda çözünen vitaminler verilmelidir: folik 
asit (1 mg/gün), piridoksin (10-20 mg / gün) ve C vitamini (30–60 mg / 
gün) (105, 120, 144, 145). Vitamin D serum kalsiyum, fosfor ve paratiroid 
hormon seviyesine göre verilmelidir. Enfeksiyon, cerrahi ve büyük 
miktardaki glukoz infüzyonu thiamin ihtiyacını artırmaktadır. Genel olarak 
0.5-1.5 mg/gün diyetle alım, ilave oral olarak 1-5 mg thiamin hidroklorid 
olarak desteklenmelidir (149). Vitamin E yüksek kardiyovasküler hastalık 
riski olan hastalara 800 IU alfa- tokoferol şeklinde reçete edilmelidir (151).  
Rutin HD belirgin trace element kaybına neden olmaz. Bununla birlikte, 
eksikliği olan hastalarda, çinko (15 mg/gün) ve selenyum (50-70 µg/gün) 



suplementasyonu faydalı olabilir. Mineral ihtiyaçları tablo 9.de 
özetlenmiştir. 
 
Tablo 9. ESRD-HD hastalarında mineral ihtiyaçları 
Fosfat, mg/d                           800-1000 
Potasyum, mg/g                     2000-2500 
Sodyum, g/d                            1.8-2.5 
Sıvı, ml                                     1000+idrar volüm 
İhtiyaçlar akut durumlarda farklı olabilir 

 
6. Nütrisyonel destek için metodlar 
ESRD-HD hastalarında nütrisyonel destek nütrisyon konsültasyonu, oral 
suplementasyon, IDPN  ve enteral nütrisyonu içerir. Nütrisyonel destek 
için metabolik etki, nütrisyonel alım ve sonuca etki değerlendirilmelidir. 
Oral ve IDPN birlikte etkisinin diyaliz esnasında protein metabolizmasını 
iyileştirdiği gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada, non-diabetik, non-
malnütre hemodiyaliz hastaları iki interdiyalitik günde ve iki farklı diyaliz 
işlemi esnasında, aç ve tok zamanlarında çalışma yapılmış (protein 46.2 g, 
karbonhidrat 63 g, yağ 75 g)(152). Tüm vücut protein metabolizması L-
Valin sürekli infüzyonu ile çalışıldı. Diyaliz arası ve diyaliz günlerinde 
esnasında beraber oral suplementasyon negatif tüm vücut protein 
balansını pozitif balansa çevirdi. Benzer şekilde, malnütre olmayan ESRD-
HD hastalarında sürekli L-lösin ve L-fenilalanin infizyonu sırasında tüm 
vücut ve ön kol protein metabolizması çalışmasın, IDPN uygulamasının 
protein katobolizmasını azalttığı ve protein sentezini iyileştirdiği 
gösterilmiştir (153).  
Hemodiyaliz hastalarının nütrisyonel yönetimi birçok konsensus raporu ile 
belirlenmiştir (1,105,144,145).  Bu raporlar bir diyetisyen tarafından oral 
nütrisyonel destek, diyaliz esnasında PN ve tüple besleme şeklinde enteral 
nütrisyon olarak önerilmektedir. Beslenme desteği stratejisi ile ilgili olarak, 
hem oral takviyenin hem de IDPN’in 7-10 kcal/kg/gün ve 0,3-0,4 
g/kg/gün eşdeğerinin sağlanabildiğinin altı çizilmelidir. Bu nedenle, oral 
destek ve IDPN, ancak spontan oral alımların en az 0,8 g protein ve 20 
kcal/kg/gün olduğu zaman, önerilen protein ve enerji alım seviyelerine 
ulaşmayı mümkün kılar (155). 
6.1. Diyetisyen değerlendirmesi 
Nütrisyonel desteğin ilk basamağı olan diyetisyen değerlendirmesinin 
nütrisyonel durumu iyileştirdiği rapor edilmiştir (156). Erken ve düzenli 
diyet danışmanlığı, ESSB'de PEW'yi önleme ve tedavi etmeyi amaçlayan ilk 
ve en uygun müdahaledir (157).  Hemodiyalizin başlangıcında, önceki 
kısıtlanmış rejimlere kıyasla beslenme gereksinimlerindeki değişiklikler 
eşlik eder (24, 154). Bu gerekçelerle, sağlık hizmeti ekibinin PEW'ye yol 



açabilecek hatalı beslenme alışkanlıklarını (örneğin azaltılmış protein 
alımını) önlemek için erken ve kişiselleştirilmiş bir müdahaleye ihtiyacı 
vardır (158). Bu veriler, spontan alımları ölçmek ve ayarlamak ve oral 
takviyeyi uyarlamak için diyaliz hastalarına düzenli (yılda iki kez) 
diyetisyen müdahalesinin gerekliliğini savunmaktadır. 
6.2. Oral nütrisyonel suplementler 
Oral beslenme takviyesi (ONS), yalnızca diyet danışmanlığı başarısız 
olduğunda beslenme müdahalesinin ilk adımını temsil eder. Değişik oral 
nütrisyonel suplementler hemodiyaliz hastalarında test edilmiştir: amino 
ait, protein veya glukoz polimerleri uygulaması veya 200-600 kcal enerji 
ve 8-25  g protein sağlayan enerji ve protein suplementleri. Bir sistematik 
derleme, meta-analiz, ESRD-HD hastalarında protein-kalorinin oral 
desteğinin serum albümin düzeyini 2.3 g/l (95% CI, 0.37-4.18) artırdığı 
gösterilmiştir (159). Altı kontrollü çalışmanın malnütre hemodiyaliz 
hastalarında oral nütrisyonel desteğin nütrisyonel parametreleri pozitif 
etkilediği rapor edilmiştir (28, 160-164). İlginç olarak, Karnofsky 
skalasının(118,164) iyileşmesi ve oral destek esnasında spontan 
beslenmenin iyileşmesi rapor edilmiştir (28).  
ONS tüketiminin en uygun zamanı için üç kanıt vardır: 1)nütrisyonel 
destek, tam nütrisyonel yerine koyma değildir; 2) akşam geç ON desteği 
ile gece açlık süresi kısaltılır; 3)diyaliz ilişkili negatif protein balansı 
azaltılır. Bu üç nedenden dolayı, ONS zamanı şöyledir: kahvaltıdan 1 saat 
sonra, öğle yemeğinden 1 saat sonra, akşam geç saatlerde (örneğin 9:00, 
14:00, 22:00), ve diyaliz işleminin ilk 1 saati.  
Renal spesifik suplemanlar, standart ticari ürünlere kıyasla bazı avantajlar 
sağlayabilir, çünkü daha yüksek kalorik yoğunluğa (1.5-2 kcal/ml) ve 
arttırılmış protein içeriğine (75-81 g/l) sahiptir,  bununla birlikte düşük 
potasyum, sodyum ve fosfor içeriği fosfor/protein oranı(mg P/g protein) 
vardır.  
6.3. Diyaliz işlemi sırasında parenteral nütrisyon(IDPN) 
IDPN, diyaliz esnasında venöz yoldan verilen (haftada üç defa) PN’dur. 
ISRNM konsensüsünde, PEW ile tanı konmuş veya PEW riski altında 
hemodiyalizde, ONS ile uyumluluk düşük olduğunda veya tolere 
edilmediğinde, ESWD hastalarında spontan besin alımını takviye eden son 
kaynak olarak önerilmiştir (158). IDPN’nun iyi tolere edilmesi için bir 
takım teknik kurallar vardır (165) :a) Serum trigliseritleri> 300 mg / dl 
(yaklaşık 3 mmol / l) ise IDPN başlatmayın;  b) serum glikozu> 180 mg / 
dl ise, hızlı etkili olarak subkutan insülin eklenirse, serum glukoz seviyeleri 
110-180 mg / dl arasında tutulmalıdır ancak diyalizin 3. saatinden sonra 
insülin vermeyin; c) IDPN 4 saatlik diyaliz seansları boyunca sabit bir 
oranda verilmelidir;  d) IDPN teslimi, ilk hafta boyunca 8 ml / kg / diyaliz 



seansından (60 kg'lık bir hastada 500 ml temsil eder), 1000 ml / HD 
seansını aşmadan, maksimum 16 ml/kg/ IDPN'ye arttırılmalıdır;  e) IDPN, 
kontrollü ultrafiltrasyon, hacim başına hacim ile ilişkilendirilmelidir; d) 
ultrafiltrattan dolayı olan sodyum kayıpları yerine konmalı (her litre IDPN 
içerisine 75 mmol Na katılmalı) (5).  
Yukarda rapor edildiği gibi, ESRD-HD hastaları enerji ve amino asit 
metabolizmasını içeren çok fazla metabolik anormallik ile karakterizedir. 
Hemodiyaliz işlemi protein sentezindeki değişime bağlı olarak total 
plazmaamino asit azalmasından sorumludur (55). İntradiyalitik amino 
asidinfüzyonunun protein sentezi azalmasını engelleyerek plama amino 
asid azalmasının engellediği gösterilmiştir (55,153).  
ESRD-HD hastalarında glukoz ve lipid metabolizması değişir. Diğer yandan 
hipertonik glukoz kullanımı diyaliz sonrası hipoglisemi gelişimi ve glukoz 
intoleransı nedeniyle kullanımı kısıtlanmıştır. Diğer yandan, 
ekojenlipidklirensinin azalmasından dolayı, yağ ESRD-HD hastalarında post 
absorbtif faz esnasında tercih edilen yakıttır (58). IDPN esnasında glukozla 
birlikte yağ emülsiyonlarının faydaları aşağıdadır; a) hemodiyaliz 
hastalarında esansiyel yağ asidi eksikliği rapor edilmiştir(76); b)yağ 
emülsiyonlarının yüksek enerji/volüm oranı ve iso-osmatik olması nedeni 
ile periferik infüzyonu iyi tolere edilmektedir; c)yağ emülsiyonlarının 
diyaliz etkisi üzerine etkisi yoktur (81,118). 
IDPN, glukoz ve  yağ emülsiyonlarından, ve 30-60 g proteinden haftada üç 
defa olmak kaydıyla  800-1200 kcal’ye kadar enerji sağlar. IDPN albümin 
sentez hızını artırdığı gibi enerji ve protein balansını düzenler (153,166). 
IDPN’nin mortalite üzerine olumlu etkisini gösteren çalışma olmamasına 
rağmen; otuzdan fazla çalışmada, bu çalışmalardan 5 tanesi prospektif, 
randomize kontrollü çalışma, IDPN’nin nütrisyonel parametreleri 
iyileştirdiği gösterilmiştir (derleme için 144,145) (167,168). 
IDPN uzun süreli bir tedavi olarak kullanılmamalıdır. ONS sürdürülmeli 
veya yeniden başlatılmalı ve aşağıdaki kriterlere dayanarak IDPN 
kesilmelidir: stabil serum albümini 3 ay boyunca> 38 g/l, gelişmiş 
beslenme durumunun klinik muayenesi, protein alımında artış>1,0 
g/kg/gün ve enerji alımında> 30 kcal/kg/gün'e kadar artış (118). 
6.4. Enteral Nütrisyon 
PEW gelişmesi günlük önerilen dozlar olan 0.8 g protein ve 20 kcal/kg/gün 
enerjinin daha az olarak alınması ile ilişkilidir. Bu hastalarda enteral 
nütrisyon parenteral nütrisyona tercih edilir (144). Sadece birkaç çalışma 
enteral nütrisyonun diyaliz hastalarında kullanımını önermiştir. EN ONS 
ve/veya IDPN’nin ciddi anoreksi, nörolojik hastalıklara sekonder yutma 
güçlüğü veya baş-boyun kanserleri, peri-operatif periyot ve stres gibi 
nütrisyonel ihtiyacın karşılanmadığı durumlarda sık kullanılır. Bu 



durumlarda enteral nütrisyon makro ve mikro nütrient ihtiyaçlarını 
tamamen karşılayan total EN’dur. EN diyaliz hastalarının total nütrient 
ihtiyaçlarını karşılayabilen güvenli bir yöntemdir (169). Bir aydan fazla 
sürecek EN ile beslenecek ESRD hastalarında, gastrostomi ihtiyacı 
olduğunda, sıklıkla perkütanöz endoskopik gastrostomi (PEG) yapılır. 
 
7. Nütrisyonel destek için strateji 
Yukarıda sunulan bilgilere dayanarak, Şekil 1, ESRD-HD hastasında 
beslenme değerlendirmesine göre PEW yönetimi için bir karar ağacını 
göstermektedir: 

 

 
Şekil 1. Hemodiyaliz hastalarında protein-enerji malnütrisyonunun 

yönetimi için algoritma (145) 
IDPN: İntradiyalitik parenteral nütrisyon. Nütrisyonel görüntülemeye göre 
terapatik kararlar adapte edilebilir. 
 

- hafif malnütrisyonla gelen hastalarda, yetersiz oral alımı olan, 
diyetisyen konsültasyonu yapılan ve eğer gerek görülürse ONS 
yazılması gereken hastalar 



- spontan alımı 20 kcal/günden fazla olan ciddi malnütrisyonla gelen 
hastalar: diyetisyen konsültasyonu ve ONS reçete edilmelidir; IDPN, 
ONS şikâyeti olmayan hastalara endikedir; EN, ONS ve IDPN’nun 
nütrisyonel durumu iyileştiremediği hastalarda gereklidir. 
- spontan alımı 20 kcal/günden daha az veya stres durumu olan, ciddi 
malnütrisyonla gelen hastalarda ONS ve IDPN birlikte memnun edici 
nütrisyonel desteği sağlayamaz ve de önerilmemektedir; günlük 
nütrisyonel destek gereklidir ve EN, PN’na tercih edilmelidir; EN yeterli 
değil veya verilmesi mümkün değilse santral venöz PN verilmesi 
endikedir. 

 
8.Nütrisyonel yönetimi iyileştirmek için görüşler 
Mevcut rehberlerin tanımladığı nütrisyonel ihtiyacın alınması nütrisyonel 
desteğin ana hedefidir. Bununla son yıllarda birlikte diyaliz hastalarında 
malnütrisyonun tedavisi ile ilgili bir çok değişiklik olmuştur. Bu görüşler 
iştahı iyileştirmek, protein yıkımını azaltmak ve/veya protein sentezini 
artırmak gibi tedavi hedeflerini içerir.  
8.1. Nütrisyonel desteği optimize etmek 
8.1.1. Esansiyel Amino Asitler 
Nütrisyonel destek için farklı bir konsept olan proteinli beslenmeyi 
artırmak için  protein sentezini artıracak özel yetenekli nütrientlerden 
oluşan bir konsept geliştirilmiştir.  Bu konseptesansiyel amino asid 
kullanımı temeline dayanır. Aslında bazı esansiyel amino asitler protein 
sentezini doğrudan aktive eder (170).  Yaşlı ESRD-HD hastalarında, dallı 
zincirli amino asit takviyelerinin hem besin alımını hem de beslenme 
durumunu iyileştirdiği gösterilmiştir (28). Esansiyel amino asitlerin(171) 
ve lösinin(172) protein birikmesi üzerine etkisi yaşlı hastalarda rapor 
edilmiştir ve diyaliz hastalarında kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
Protein sentezi aynı zamanda protein bırakılması ve protein desteğinin 
kompozisyonu ilede artırılabilir (173). Bundan dolayı, protein ve amino asit 
desteğinin modülasyonu hemodiyaliz hastalarında protein sentezini zıt 
olarak değiştirebilir.  
8.1.2. Lif 
NHANES III verilerine göre, KBY popülasyonu, sağlıklı popülasyon için 
önerilenden daha düşük bir lif alımına sahiptir (sırasıyla 15.4 g/gün, 
sırasıyla 25-30 g/gün) (174). Son veriler, diyet lifi ile takviyenin bağırsak 
ortamını olumlu yönde etkileyebileceğini ve bağırsak dysbiosis'in 
tedavisine yardımcı olabileceğini ve plazma proteinine bağlı uraemik 
toksinler, üre ve kreatinin konsantrasyonlarının azalmasına yol 
açabileceğini göstermektedir (54, 175). Mevcut veriler dikkate alındığında, 
ESRD-HD hastalarının sağlıklı popülasyon için önerilenlere benzer günlük 



diyet lifi alımları elde etmeleri önerilir (25 g / gün). Diyet lifi alımının 
arttırılması, potasyum ve fosfor alımındaki eşzamanlı artıştan dolayı olası 
bir risk oluşturur. Bununla birlikte, böbrek diyetisyenleri ve nefrologları 
tarafından zamanında danışmanlık, düşük potasyum meyve ve 
sebzelerden ve muhtemelen fosfor ilave edilmemiş fiber takviyesi 
seçeneklerinden artan lif alımına izin verebilir. 
8.2.  Anti-inflamatuvar İlaçlar 
Pentoksifiliin amino asitlerle birlikte uygulanması etiketlenmiş lösinin 
füzyonu esnasında tüm vücut protein katabolizmasını azalttığını ve serum 
albüminini(180-182) artırdığı rapor edilmiştir, diyaliz hastalarında 
malnütrisyonun tedavisinde başka bir konsept olarak önerilir. 44 hafta 
boyunca uygulanan Etanersept (TNF-a'nın bir antagonisti), serum albümin 
ve transtiretinde bir artışa yol açtı (183). Kronik inflamasyon gösteren 
diyaliz hastalarında IL-1 antagonistlerinin uygulanması, CRP ve IL-6'da 
belirgin bir iyileşme göstermiştir, ancak beslenme durumu üzerindeki 
etkileri anlamak için büyük ölçekli çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır (1). 
8.3. Egzersiz çalışmaları 
Egzersiz aynı zamanda protein sentezini iyileştirir. Yukarda gösterildiği 
gibi, egzersiz diyaliz hastalarında protein anabolizmasını ve kas enerjisini 
iyileştirdiği rapor edilmiştir. Egzersiz diyaliz hasta popülasyonunda bazı 
kardiyovasküler risk faktörlerini, fiziksel  fonksiyonları ve hasta fiziksel 
kondisyonunu iyileştirir (102). Sağlamlık ve direnç eğitiminin birbiri ile 
ilişkisi gösterilmesine rağmen birkaç karşılaştırmalı çalışmada bu ilişki 
gösterilememiştir (102). Egzersiz eğitimi başlamadan önce hastalar 
muhtemel kardiyovasküler kontrendikasyonlar yönünden kontrol 
edilmelidir. 
8.4. Anabolik hormonlar 
Randomize kontrollü çift kör çalışmalarda nandrolen dekonat 
uygulamasının kas kitlesinin artması, pre-diyaliz kreatinin ve DEXA ve kas 
performansını iyileştirdiği gösterilmiştir (184). Avrupa Best Practice 
Guidlines nütrisyon için hemodiyaliz hastalarına: en uygun nütrisyonel 
desteğe dirençli hemodiyaliz hastalarında ciddi malnütrisyonda androjenler 
3-6 aylık süre ile verilebilir (Kanıt düzeyi II); Hastalar düzenli aralıklarla 
yan etkiler açısından izlenmelidir (hirsutizm, ses değişikliği, priapizm, 
plasmalipidleri değişimi, karaciğer testleri ve prostat markırları) (Kanıt 
seviyesi II); Prostat kanseri olduğu bilinen hastalara androjenler 
verilmemelidir (Kanıt seviyes II)(105).  Benzer şekilde, 
rekombinantgrowth hormon ve insülin-likegrowth faktör-1’inde yapılan 
çalışmalarda anaboliketkileri erişkin hemodiyaliz hastalarında gösterilmiştir 
(185,186). Bununla birlikte, androjenlerin klinik pratikte kullanılmaları için 
daha fazla bilgiye ihtiyaç vardır (187).  



8.5. Günlük diyaliz 
Yeterli bir diyaliz dozunun sürdürülmesi, ESRD hastalarının beslenme 
durumunu korumak için gerekli bir unsurdur. Bununla birlikte, beslenme 
düzeninin serbestleşmesine izin verilmesine rağmen, diyaliz sıklığının 
günlük olarak artması, yetersiz beslenen ESRD-HD hastalarının beslenme 
durumunu iyileştirmediği görülmektedir (1). Günlük diyaliz, hücre dışı 
vücut suyunu azaltır ancak ESRD-HD hastalarının beslenme durumunu 
olumlu şekilde değiştiremez (188). Başka bir çalışmada, gece boyunca 
diyalizin protein alımını artırabildiği, ancak bir yıl içinde vücut 
kompozisyonu üzerinde herhangi bir olumlu etki göstermediği 
bulunmuştur (189). 
 
9. Özet 
Hemodiyaliz hastalarında protein-enerji malnütrisyonu orta dönem hayatta 
kalma oranı yaklaşık %25 oranında bulunmuştur. 
Şu anki bilgiler göstermektedir ki: 1) nütrisyonel destek, tercihan ONS, 
nütrisyonel durumu iyileştirebilir; 2) nütrisyonel destek esnasında 
trantretin seviyesinin 30 mg/l’nin üzerine çıkarılması ile nütrisyonel 
durumun iyileştirilmesi morbidite ve mortaliteyi azaltabilir. 
Nütrisyonel desteğin erken uygulanması ve ONS tüketim zamanının iyi 
ayarlanması nütrisyonel desteğin etkisini iyileştirebilir. 
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