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GIRIS VE AMAC

Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) olan hasta ve buna paralel olarak renal
replasman tedavisine ihtiya¢ duyan hasta sayisi katlanarak artmaktadir. Bu hasta
grubunda yillik mortalite oran1 tedavideki son gelismelere ragmen, normal
populasyonla karsilastirildiginda halen ¢ok yiiksektir.

Son dénem bobrek yetmezligi olan hastalarda artmis kardiovaskiiler olay riski,
bu hasta grubundaki mortalite ve morbitide agisindan birinci siradaki yeri ve dnemini
halen korumaktadir. Bu riski olusturan faktorler heniiz kesin olarak bilinmemesine
ragmen, nedenleri ¢cogunlukla multifaktoriyeldir. Geleneksel risk faktorlerinin yani
sira bugiin geleneksel olmayan risk faktorlerinin {izerinde daha fazla durulmaya
baglanmigtir. Bunlar; kronik enflamasyon, artmis oksidatif stres, lipoprotein
metabolizma anormallikleri, hiperhomosisteinemi, anemi, hiperparatiroidizm,
malnutrisyon ve diyaliz tedavisinin kendisine bagli olan nedenlerdir.

Protein-Enerji malnutrisyonu, diyaliz hastalarinda, hastaligin mortalite ve
morbitidesini 6nemli oranda etkileyen bir faktordiir. ilk olarak Schribner ve
arkadaslan tarafindan 1960’1 yillarda malnutrisyonun renal replasman tedavisi alan
hastalarin saglik durumlarini etkiledigi bildirilmistir. Bu hastalarda protein-enerji
malnutrisyonunu  belirlemek i¢in  kullanilan  metotlarin  se¢imine  bagh
olarak;malnutrisyon oran1 %40 ile %70 arasinda degismektedir. Malnutrisyon riski,
hastalarin, diyaliz tedavisi almadiklar1 kompanse donemde bile mevcuttur. Erken
taninmasi ve nedenlerinin ortadan kaldirilarak, gerekli girisimlerin yapilmasi
onemlidir. De Lima ve arkadaslarinin yaptigi calismada,eslik eden bagka sistemik
hastaligin olmadigr son donem bobrek yetmezligi olan hastalarin mortalitesinde,
malnutrisyon en Onemli risk faktorii olarak gosterilmistir. Protein-enerji
malnutrisyonu goriilme sikligi arttikca, mortalitenin de arttiginin gdsterilmesi,
dikkatleri bu konunun iizerine ¢ekmis; ve son yillarda protein-enerji malnutrisyonun
teshisi, tedavisi ve bu duruma eslik eden patolojik durumlarin varligi ile ilgili
deneysel ve klinik bir¢ok ¢alismanin yapilmasina neden olmustur.

Akut faz reaktam1 olarak sentezlenen inflamatuvar sitokinlerin, hemodializ
hastalarinda karacigerden albumin, prealbumin ve transferrin sentezini inhibe ettigi,
istah1 ve kas protein sentezini azaltarak malnutrisyon gelisimine yol agtig1

gosterilmistir.



Malnutrisyona neden olan bir¢ok faktdr vardir. Bu faktorler birbirleri ile
iligkilidir ve katki oranlari,hastadan hastaya degigsmektedir. Son donem bdbrek
yetmezligi hastalarinda malnutrisyon ve inflamasyon ¢ogunlukla birliktedir ve birinin
varlig1 digerinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirmaktadir.

SDBY hastalarinda protein-enerji malnutrisyonunu belirlemek i¢in basit ve
karmagik bir¢ok yontem kullanilmaktadir ancak bugiin i¢in bu durumu kesin olarak
gosteren tek bir altin standart tam1 yontemi yoktur. Malnutrisyon durumunun
belirlenmesinde ve takibinde kullanilan birgok parametre, eslik eden inflamasyondan
negatif akut faz reaktan1 olarak etkilenebilmekte, dolayisiyla ayirict tam
zorlagmaktadir.

Malnutrisyon-inflamasyon skoru (MIS), malnutrisyon ve inflamasyon
birlikteginden yola ¢ikilarak gelistirilmis bir puanlandirma sistemi olup, son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarda malnutrisyonu gostermede elimizde bulunan degerli
bir testtir.

Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda, diyalize girsin girmesin, istah
sorgulamasi, siibjektif bir bulgu olmasina ragmen, uygulamadaki kolaylilig
nedeniyle,bu hastalardaki malnutrisyonu degerlendirmedeki degeri aragtirilmalidir.

Biz bu ¢alismamizda,merkezimizde hemodiyalize giren hastalarda istah
sorgulamasi ile MIS ve diger beslenme parametreleri karsilastirmayr ve istah
sorgulamasinin  malniitrisyonu  gdstermede bir parametre olarak gosterilip

gosterilemeyecegini arastirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

Uremik sendrom, tedavi altindaki veya tedavi edilmemis, akut veya kronik
bobrek yetmezliginin sonucu olusan, tiim organlarda yaygin fonksiyon bozuklugunu
yansitan klinik ve laboratuvar bir sendromdur. Azotemi, renal yetmezlik durumunda
azotlu attk maddelerin birikmesini ifade eder. Uremi, renal yetmezligin daha ileri
evrelerinde ortaya c¢ikan ve karmagik multiorgan bozuklugundan kaynaklanan klinik
belirtiler biitiiniidiir. Uremiden sorumlu en muhtemel toksinler, proteinlerin ve
aminoasitlerin yikimlar1 sonucu ortaya ¢ikan son iirlinlerdir. Yag ve karbonhidratlar
tiremili hastalarda akciger ve ciltten kolayca atilabilen su ve karbondioksite
metabolize olurken aminoasit ve protein metabolizmasi {riinlerinin atilimi primer
olarak bobregin salgilama fonksiyonuna baghdir. Cok sayida toksik metabolik {iriin
tarif edilmesine ragmen, ireminin klinik semptomlar1 ile bu {rlinlerin kandaki
seviyeleri zayif iligkilidir. Ciinkii iiremi sadece bobrek atim bozuklugunu ifade etmez.
Ayn1 zamanda bobregin metabolik ve endokrin fonksiyonu da bozulmaktadir. Bu
durumda anemi, malnutrisyon, karbonhidrat metabolizma bozuklugu, yag ve protein
metabolizma bozuklugu, enerji kullaniminda yetersizlik ve metabolik kemik hastaligi
tablolar1 olusur. Ureminin patofizyolojisi iki yonliidiir. Bunlardan birisi protein son
tirtinlerin birikimine baglidir, digeri ise elektrolit ve sivi hemostazina ve bazi 6zel
hormonlarin salgilanmamasina baglidir (Eritropoetin,1-25 dihidrokolekalsiferol gibi).

Uremik toksinler, istahsizlik, halsizlik, kusma ve bas agris1 gibi baz1 klinik
anormalliklere sebep olmaktadir. Plazma guanidinosiiksinik asit seviyesinin
ylkselmesi, ADP ile trombosit Faktor III'iin aktivasyonunu etkileyerek kronik bobrek
yetmezlikli  hastalarda trombosit fonksiyon bozukluguna sebep olur. Kreatin’in,
sarkozin ve metilguanidin doniismesine bagli olarak zararli etkiler ortaya cikar.
Molekiiler agirligi 500 ile 12000 dalton arasinda olan azotlu maddeler (orta molekiil
agirlikli toksinler) kronik bobrek yetmezliginde oldugu gibi birikmekte ve iiremili
hastalarda morbidite ve mortaliteyi etkilemektedir. Renal fonksiyon bozulmasi
durumunda orta molekiiler agirlikli toksinlerin birikimi yaninda sitokinler ve biiylime
faktorlerin birikimi de olur.

Bobrek normalde bazi plazma proteinleri ve polipeptidleri katabolize eder,
renal hacim azalinca bu katabolizma kapasitesi de azalir. Bunun sonucunda renal

yetmezlikte parathormon, insiilin, glukagon, liteiinizan hormon, prolaktin gibi bir ¢ok



polipeptid hormonlarin plazma seviyeleri artar, bu artisin nedeni sadece renal atilimin
azalmasi degil, ayn1 zamanda glandiiler sekresyonun artmasina da baglhdir.

Hasta bakiminda ve diyaliz tekniklerindeki 6nemli ilerlemelere ragmen,
ABD’deki yillik hasta mortalitesi %20 civarindadir ve diyaliz tedavisi goren
hastalarda bu kabul edilemeyecek kadar yiiksek bir orandir (1). Bu hastalar ayni
zamanda yiiksek hospitalizasyon sayisina ve diisiik yasam kalitesi ile kars1 karstyadir
(2, 3). Kardiyovaskiiler hastaliklar, diyaliz hastalarinda morbidite ve mortalitenin en
stk nedenidir (4, 5). SDBY hasta sayis1 hizli bigimde artmaktadir, 2010 yilinda
ABD’de hasta sayisinin yarim milyonu asacagi Ongoriilmektedir ve bu saglik
biitgesini oransizca tiiketmektedir (6, 7). Bu nedenlerle yetersiz diyaliz sonuglarina
etki eden faktorleri tespit etmek ve bunlarin basarili bigimde tedavisi Onem
kazanmaktadir (8). Son doneme kadar diyaliz tedavisi ile tekniginin kot klinik
sonucun ana nedeni olduguna inanilirdi; fakat ¢ok merkezli, randomize bir ¢alisma
olan HEMO c¢aligsmasi, high-flux diyaliz membrani kullanilarak veya diyaliz dozunu
arttirarak, hastalarin mortalitesinde ve hospitalizasyonunda azalma olmadigini
gostermistir (9). Bu nedenle yetersiz diyaliz sonug¢larinin nedenleri ve bunlarla bas
etme yollarinin sorusu esasen cevapsizdir.

Diyalize giren hastalarda mortalite ve yiiksek hospitalizasyon nedenleri
arasinda, protein-enerji malnutrisyonu (PEM) ve inflamasyon listenin baglarinda yer
almaktadir. Epidemiolojik caligmalar goOstermistir ki; diyalize giren hastalarda,
malnutriyon (10, 11) ve inflamasyon ile klinik sonuglar arasinda kuvvetli bir iligki
vardir (12, 13). Bundan bagka, bir ¢cok aragtirmact gdstermistir ki, bu iki durum SDBY
hastalarinda aynm1 zamanda bir aradadirlar ve biri digerinin ortaya ¢ikisini
saglamaktadir (11, 12, 14, 15). Bu nedenle, malnutrisyon-inflamasyon komplex
sendromu (MICS) ve malnutrisyon-inflamasyon-ateroskleroz (MIA) sendromu
terimleri, bu hastalarda bu iki durumun bir arada bulunduguna isaret etmek
maksadryla kullanilmaktadir (11, 16, 17).

PEM, yag azalmasi olsun olmasin, viicuttaki protein havuzunun azalmasi veya
yetersiz gida alimina bagl olarak gelisen azalmis fonksiyonel kapasite durumudur.

Bu nedenle, viicudun ihtiya¢ duydugu protein ve enerji besinlerle tedarik edilmez ise
PEM gelisir (18). PEM diyalize giren hastalarda yaygin bir fenomendir ve bu
hastalarda kardiovaskiiler 6liimii de igeren artmus mortalite ve morbitide ile kotii hayat
kalitesi agisindan risk faktoriidiir (19, 20). Diyalize giren hastalarda PEM’in

mevcudiyetini saptamak icin cesitli kriterleri olan muhtelif calismalar yapilmistir.



Hasta populasyonunun kokenine, nutrisyonel durumuna, diyaliz modalitesinin tipine
gore diyalize giren hastalarda PEM prevalanst %18 ile %75 arasinda degismektedir
(11,21, 22).

Diyalize giren hastalarda ki PEM nedenleri ¢ok agik degildir, fakat bazi
muhtemel sebepler sunlardir (23, 24); Yetersiz gida alimi, diyet kisitlamalari, diyaliz
esnasinda olusan nutrisyonel kayip, ko-morbid hastaliklarla olusan hiperkatabolizma,
diyaliz tedavisi ile olusan hiperkatabolizma, tireminin yol a¢tig1 endokrin hastaliklar,
metabolik asidozis, sik kan kaybi ile birlikte olusan nutrisyonel kayip. Bu faktorler
ayni zamanda inflamasyona da zemin olusturmaktadir.

Kronik bobrek yetmezliginde beslenmeyi etkileyen faktorler:Diyalize giren
hastalarda ki PEM nedenleri ¢ok agik degildir, fakat baz1 muhtemel sebepler sunlardir
(23, 24); Yetersiz gida alimi, diyet kisitlamalari, diyaliz esnasinda olusan nutrisyonel
kayip, ko-morbid hastaliklarla olusan hiperkatabolizma, diyaliz tedavisi ile olusan
hiperkatabolizma, iireminin yol a¢ti§1 endokrin hastaliklar, metabolik asidozis, sik kan
kaybr ile birlikte olusan nutrisyonel kayip. Bu faktorler ayn1 zamanda inflamasyona
da zemin olusturmaktadir.

Uremide protein kayb1 birgok nedene baglanmaktadir. Uremik hastalarda
yapilan kas ve tiim viicut protein dongiisii ve kas biyokimyasi ile ilgili ¢aligmalarda,
tim viicut, kas protein sentezinin azaldig1 gosterilmistir. Kronik bobrek yetersizligi
olan hastalarda beslenmeyi etkileyen baglica faktorler; metabolik asidoz(iskelet
kasindaki dall1 zincirli amino asid katabolizmasinmi arttirarak), yetersiz diyaliz
sikligi(orta agirlikli molekiillerin igtah1 azaltmasina yol agarak), diyaliz islemi
sirasinda olan kayiplar ve biyouyumsuzluk, hormonal degisiklikler(artmis insiilin
direnci, artmis glukagon konsantrasyonu ve sekonder hiperparatiroidizm) ve anemidir.
Ayrica, beslenmeyi etkileyebilecek diger etkenler yetersiz diyet, gastropati (otonom
ndropatisi olan diyabetik hastalar), psikososyal ve sosyoekonomik faktdrlerdir. Istah
azalmasi, diyaliz’e giren hastalardaki malnutrisyona katkida bulunan iiremik
sendromlarin sik rastlanan komplikasyonudur (25).

Kronik bobrek  yetersizliginde inflamasyon ve beslenme
iliskisi:inflamasyon, dokularin harap edilmesine veya travma’ya karsi saglanan
lokalize koruyucu cevaptir. Akut faz reaksiyonu inflamasyonla iligkili major
patofizyolojik bir fenomendir ve artmis proinflamatuar aktivite ile birliktedir (26). Bu
reaksiyonla, normal heamaostatik mekanizmalar yerlerini, muhtemelen koruyucu ve

adaptif yeni bir dizi olaylara birakirlar (27). Bu nedenle, inflamasyon, viicudu



patofizyolojik olumsuzluklara karst koruyan fizyolojik bir olaydir (28, 29).
Inflamasyon, biitiin organizmayi, bircok orgami veya organa 6zel olabilir. Eger,
inflamasyon, kronik olarak adlandirilan sekilde uzamis ve direngli olursa; istahta
azalma, iskelet kasinda ve diger dokularda artmis protein azalmasi, kas ve yag kaybu,
hiperkatabolizma, endotelyal zarar ve ateroskleroz gibi sonuglara yol agabilir (29).

PEM, glomeriiler filtrasyon hizi 55 mg/dk’in altina diismesiyle, diyaliz
tedavisinden Once baslamaktadir (30, 31). Hipoalbuminemi, hipotransferrinemi ve
hipokolesteroleminin kronik bobrek yetmezligi ile birlikte gelistigi, Modification of
Diet in Renal Disease Study ve benzeri diger ¢alismalarla gosterilmistir (30). PEM
arastirilirken bize yol gosteren laboratuar bulgulart;

e Negatif akut faz proteini olan proteinler: Albiimin, Prealbiimin,
Transferrin

e Lipid’ler: Kolesterol, Trigliserid, diger lipidler ve lipoproteinler

e Somatik proteinler: Kreatinin, Serum iire nitrojeni

e Biiyiime faktorleri: IGF-1, Leptin

e Periferik kan hiicreleri: Lenfosit’ler

Calismalar gdstermistir ki, diyaliz hastalarindaki malnutrisyon; diyette azalmis
protein ve enerji aliminit (32, 33), azalmis viicut agirhigini (20), azalmis viicut kitle
indeksini (34, 35), azalmis total viicut yag oranimi (36, 37), azalmis total viicut
nitrojenini (38, 39), azalmis total viicut potasyumunu (40), diisiik serum albiimin (41),
-prealbiimin (42, 43), transferin (44, 45), kolesterol (46, 47), kreatinin (48)
konsansantrasyonlarini igerir. Serum albumin, transferrin ve prealbumin ayni
zamanda negatif akut faz reaktanidirlar ve netice olarak inflamasyonu da gosterirler
(44, 49, 50).

Malnutrisyon bir¢ok faktoriin degisik derecelerde katkida bulundugu bir bulgu
oldugu icin kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda hangi parametrelerin
malnutrisyonu  en iyi sekilde gosterebilecegi arastinlmistir.  Biyokimyasal
parametreler, antropometrik olgiimler, viicut kompozisyonu analizi, diyetteki protein
alivmimin takibi, siibjektif global degerlendirme, malnutrisyon- inflamasyon skoru,
KBY’de diyet ve istah sorgulamasi olmak tlizere 7 ana basglkta yer alan bu

parametreleri agarsak;



1) Biyokimyasal Parametreler:

Hemodiyaliz hastalarinda en ¢ok kullanilan biyokimyasal parametrelerden
birisi albiimin diizeyidir. Albiimin yaygin bi¢imde Ol¢iilebilen ve sonuglarinin
mortalite ile yakin iliskili oldugu gosterilen bir parametredir. Cesitli calismalarda
serum alblimin seviyelerinin mortalite ile iliskili en 6nemli faktdrlerden biri oldugu
vurgulanmistir. Alblimin viicuttaki viseral protein havuzunun gostergelerinden
birisidir. Serum albiimin konsantrasyonu albliminin yapimina, doku damar igi
dagilimina, viicuttaki yikimina ve viicuttan kayip miktarina baghdir. Alblimin sentezi
yetersiz protein alimi ile azalabilir fakat alim azligina bagli olarak serum albiimin
diizeyinin diismesi i¢in albiiminin yar1 6mrii olan 20 giin gegmesi gerekir. Albiimin
diisiikliigii, yetersiz beslenme disinda bir¢cok klinik durumda goriilebilir. Karaciger
hastaliklari, gastrointestinal sistemden ve bobrekten kayiplar, hipervolemi, yaniklar ve
kronik inflamasyon bunlardan bazilaridir. Kronik inflamasyonun etkisiyle albiimin
sentezi bir yandan azalirken diger yandan da katabolizmas1 artmaktadir. Albliminin
yar1 6mrii uzun oldugu i¢in akut gelismis malnutrisyonu belirlemede yetersiz kalabilir.
Ayrica beslenme destegi yapilan hastalarda kisa donem takip icin yol gosterici
olmayabilir.

Biitiin bu kisitlamalara karsin inflamasyon varliginda bile serum albiimin diizeyinin
uzun donemde takibinin beslenme durumunu gilivenilir sekilde gosterecegi kabul
edilmistir.

PEM’i gostermek icin kullanilan biyokimyasal parametrelerden biri de serum
prealbumin diizeyidir. Yar1 6mrii 2 ile 3 giin arasinda degismektedir. Giinliik protein
alimi azaldiginda serum prealbliimin diizeyleri diismekte ama uygun beslenme
destegiyle 2-3 giin icinde normale donmektedir. Bu nedenle kisa donem beslenme
degisikliklerinin degerlendirilmesi i¢in kullanimi yararli olmaktadir, prealbiimin
yapimi karaciger hastaligi varliginda sentezlenen diger proteinlere goére daha az
etkilenmektedir. Albliminin aksine prealbiimin hidrasyon durumundan cok fazla
etkilenmemektedir. Prednizolon ve progestasyonel ajanlarla tedavi olanlarda diizeyleri
yiikselebilir. Buna ek olarak bobrek fonksiyonlari bozuk olan hastalarda serum
seviyelerinin artma egilimi vardir. Bu nedenle SDBY hastalarinda kullanimi glivenilir
olmayabilir. Prealiiumin negatif akut faz reaktani oldugu igin bir¢ok inflamatuvar

hastalik durumunda serum diizeyi diisebilir. Biitiin bu kisitlamalara karsin SDBY olan



istikrarli hastalarda serum prealbiimin diizeyinin 29 mg/dL’den diisiik olmasi tiremik
malnutrisyonun gostergelerinden biri olarak kabul edilmistir.

Hastalarda PEM varligimi belirlemeye yardimci parametrelerden biri de
transferindir. Yar1 omrii 8 ila 10 giin arasinda degisir. Normal populasyonda serum
transferin diizeyleri beslenme ile yakindan iligkilidir. Protein alimi azaldiginda
seviyesi diiserken, uygun beslenme destegi ile tekrar yiikselir. Bu 6zelligi nedeni ile
yapilan beslenme tedavilerinin takibinde giivenilir bir parametre olarak
kullanilmaktadir. Ancak SDBY hastalarinda eritropoietin tedavisinin etkisi ve demir
metabolizmasindaki degisiklikler nedeni ile giivenirliligi sorgulanmistir. Transferin
diger bir akut faz reaktan1 oldugu i¢in inflamasyonla birlikte seviyeleri diigmektedir.
Biitiin bu sebeplerden dolayr PEM’i belirlemek i¢in transferin degerlerine bakilarak
elde edilen sonuglar diyaliz hastalarinda giivenilir olmayabilir.

Retinol baglayic1 protein yar1 omrii yaklasik 10 saat olan bir proteindir.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda PEM’i gdstermek i¢in kullanilmasi diistiniilmiis
ancak diizeyi birgok faktor tarafindan etkilendigi i¢in giivenilirligi siipheyle
karsilanmastir.
Bobrek fonksiyonlar: bozuldukg¢a bu proteinin seviyesi artarken hipertiroidizmde ve
vitamin A eksikliginde ise serum seviyesi diiser. Bu sebeplerden dolay1 retinol
baglayici protein kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda malnutrisyonu belirlemek
i¢in rutin olarak kullanilan bir parametre degildir.

PEM’i belirlemek icin kullanilan bir baska yontem hastalarin serum insiilin
benzeri bliylime faktorii—-1 (IGF-1) seviyelerinin takibidir. Serum IGF-1 diizeyi
diyetteki protein ve enerji alimiyla yakindan iligkilidir. Yar1 omrii ¢ok kisadir ve
serum diizeyi hizla degismektedir. IGF—1 protein depolarmi gostermek i¢in yeterli
degildir ve bu amag¢ i¢in kullanilacaksa diger parametrelerle birlikte yorumlanmasi
gerekmektedir. Bununla birlikte; serum IGF-1 konsantrasyonunun uzun doénemde
takibi, albumin diizeyindeki degisiklikleri dnceden tahmin etmeye yarayabilir ve bu

amagla SDBY olan hastalarda kullanilabilir.

2) Antropometrik Olciimler:

Bu 6l¢timler boy, kilo, viicut kitle indeksi, orta kol kas ¢evresi, triseps deri
kivrim kalinlig, viicut yiizey alani, ekstremite uzunlugu, bel ¢evresi gibi viicut oranini

belirleyen 6l¢iimlerdir. Uygulamasi kolay ve ucuz yontemlerdir. Bununla birlikte bazi



dezavantajlar1 vardir. Antropometrik dl¢iimlerin standart hale getirilmesi i¢in yapilan
calismalar sinirlidir. Genelde bu standartlar belirlenirken fiziksel aktivite, yas,
hidrasyon durumu gibi faktorler dikkate alinmadigr icin SDBY hastalarin1 bu
standartlara gore degerlendirmek hatali olabilir. Bu standartlar1 hemodiyaliz
hastalarina hatasiz bir sekilde uyarlamak i¢in ¢alismalar yapilmig, fakat bunlarin
giivenirliligi siipheyle karsilanmigtir. Ayn1 zamanda bu parametreler takip edilirken
hem kisiler aras1 hem de kisinin tekrarlayan kendi Olglimleri arasinda degisiklikler
saptanmigtir. Antropometrik ol¢limlerin degismesi uzun zaman aldigindan, hastalara
yapilan kisa donem beslenme girisimlerinin etkilerini gostermede yetersizdir.
Antropometrik 6l¢lim sonuglar1 diger parametrelerle uygunluk gostermeyebilir. Bir
calismada antropometrik Ol¢limlere gore PEM saptanan hastalarin albiimin ve
prealblimin seviyeleri PEM saptanmayan hastalarla karsilagtirllmis ve arada anlamli
bir fark bulunmamastir.

Biitiin bunlar géz oniline alindiginda, denebilir ki; antropometrik dlgiimler tek
basina PEM’1 gostermede yetersizdirler, fakat diger nutrisyonel parametrelerle birlikte

kullanildiginda yardimci rolleri vardir.

3)Viicut kompozisyon analizi:

Viicut kompozisyon analizini belirlemek i¢in bir cok yontem kullanilmaktadir.
Bunlar biyoelektrik impedans analizi (BIA), dual enerji X-ray absorptiyometri
(DEXA), nétron aktivasyon metotlar1, bilgisayarli aksiyal tomografi, magnetik
resonans goriintiileme, kreatinin kinetikleri gibi yontemlerdir.

Biyoelektrik impedans: Onceleri sadece viicuttaki sivi  kompartiman
hacimlerini gostermek i¢in kullanilirken, son zamanlarda beslenme durumunu
belirlemek i¢in kullanilmaya baglanmistir. Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda
BIA 6l¢iimlerinin sonuglarini degerlendirmek igin standartlar gelistirilmesine karsin,
bu sonuglar ¢cok degisken bulunmustur. BIA kolay uygulanabilir ve hastalar tarafindan
kolay kabul edilebilir bir yontemdir. Ancak bu degisen viicut su miktar1 durumunda,
viicut yag ve kas kitlesinin olgiimleri bu ydntemle giivenilirligini kaybeder. BIA
Olclimii yapilacak olan hastalarda viicut s1vi hacimlerinin dengede olmasi ve dl¢timler
arasi degismemesi bu yontemin giivenirliligi acisindan sarttir.

Dual enerji X-ray absorptiometry (DEXA): Bu yontem ilk zamanlarda

kemik yogunlugunu ve kemik kitlesini 6lgmek i¢in gelistirilmis; sonradan yumusak



doku 6l¢timlerini yapilabilecek sekilde adapte edilmistir. DEXA, lokal ve tiim viicut
yag miktarini, kemik mineral yogunlugunu, yagdan fakir kitleyi dogru bir sekilde
belirlemektedir. DEXA uygulanirken hastanin radyasyona maruziyeti ¢ok diistik
oldugu i¢in ardi ardina Sl¢iimler giivenilir olarak yapilabilmektedir. DEXA’nin dogru
bir sekilde degerlendirilebilmesi i¢in deneyimli personele ihtiya¢ vardir. Ayrica pahali
olmasi, her merkezde bulunmamasi bu yontemin kullanimini kisitlamaktadir. DEXA
sonuglart yorumlanirken hastanin sivi durumununda goz ontine alinmasi gereklidir.
DEXA ancak sivi durumu ideal dengesinde olan hastalarda giivenilir olarak
kullanilabilmektedir.

Sivi durumu dengede olmayan hemodiyaliz hastalarinda giivenilirligi tam
olarak belirlenmemistir. Sonugta DEXA ile hastalar degerlendirilirken bu
dezavantajlar1 akilda tutulmalidir.

Noron aktivasyon yontemleri: Bu yoOntemler, potasyum, nitrojen, fosfor,
hidrojen, oksijen, kalsiyum, sodyum, kloriir gibi elementleri kullanarak tiim viicutdaki
degisik kompartman hacimlerini gostermeye yarayan metodlara verilen genel addir.
Toplam viicut potasyumu o6l¢iilerek tiim viicut hiicre kitlesi ve yagsiz viicut kitlesi
belirlenebilmektedir. Olgiilen viicut nitrojeni toplam viicut proteinini belirlemek igin
kullanilir. Kalsiyum, sodyum, kloriir ve fosfor dl¢limleriyle kemik mineral kitlesi ve
ekstraselliiler viicut sivist hacmi hesaplanabilir. Bu yontemlerin SDBY hastalarinda
kullanimina iliskin sinirlhi sayida ¢aligma vardir. Bir raporda bu hasta grubunda bu
yontemlerin prognozu dogru bir sekilde gosterdigi belirtilmistir. Cok giivenilir olan bu
yontemler; pahali olmalari, sinirli merkezde bulunmalari, islem sirasinda hastalarin
radyasyona maruz kalmalar1 gibi kisitlamalar1 nedeniyle ¢ok yaygin kullanilmamakta,
cogunlukla arastirma amacli kullanilmaktadir.

Bilgisayarh aksiyel tomografi (BAT) ve MRG (magnetik resonans
goriintilleme): Viicut kompozisyon analizinin belirlenmesinde BAT ve MRG’nin
kulaniminin saglikli insanlarda giivenilir oldugu birgok caligma ile gosterilmistir;
ancak SDBY hastalarinda bu yontemlerle yapilan analizler sinirhidir. Pahali olan bu
yontemler yaygin olarak kullanilmamaktadir. PEM’i belirlemek i¢in bu yontemlerin
bobrek yetmezligi hastalarinda rutin olarak degil, arastirma amacgli kullanilmasi
Onerilmektedir.

Kreatinin kinetigi: Bu yontem yagdan fakir viicut kitlesini 6lgmek ig¢in
kullanilir. Denge durumunda kreatinin diizeyi; kreatinin {iretimi ile kreatinin atilim1 ve

metabolik yikiminin toplaminin farkina esittir. Diger yontemlerle karsilastirildiginda,
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bu hesaplamanin en biiyiik avantaji; degisen viicut sivi miktarindan daha az oranda
etkilenmesidir. SDBY hastalarinda idrar ¢ikist olmayabileceginden bu hastalarda
idrardaki kreatinin atiliminin miktarin1  hesaplama imkani1 olmayabilir. Ayrica
kreatinin kinetigi ile Olgiilen yagdan fakir viicut Kkitlesi diger yontemlerle
karsilastirildiginda diisiik bulunabilir. Karsilagtirilan bu yontemler arasinda tiim viicut
potasyum Ol¢limii, antropometrik Ol¢iimler ve DEXA yontemi vardir. Biitiin bu
kisitlamalara ragmen bu yontem klinikte yagdan fakir viicut kitlesini gostermek i¢in

yararli bir test oldugu kabul edilmistir.

4)Diyetteki protein ve enerji aliminin takibi:

SDBY hastalarinda malnutrisyon nedenlerinden biri de bu hastalarin enerji
ihtiyaclarin1 yeterince karsilayamamalar1 ve giinliik aldiklar1 protein miktarinin
ihtiyaclarina oranla diisikk olmasidir. Bu nedenle hastanin aldig1 protein ve enerji
miktarmi1 dogru sekilde belirlemek &nemlidir. Onerilen enerji ve protein aliminin
bir¢ok hastada karsilanamayabilecegi akilda tutulmali ve bu durumun PEM’e katkida
bulunacagi hatirlanmalidir. Hastaligin evresi ne olursa olsun hastalarin yeterli enerji
ve protein aldigindan emin olunmalidir. SDBY hastalarinda giinliik enerji ihtiyaglarini
belirlemek ve hastalarin bu ihtiyaca gore yeterli enerji almasini saglamak, protein
katabolizmasini engellemek i¢in sarttir. Bir ¢alismada hastalarin aldiklar1 distik
proteinli ve diisiik enerjili diyetin hastalarda kilo kaybina ve malnutrisyona yol a¢tig1
gozlenmistir. SDBY hastalarinda enerji ihtiyacinin normal populasyon ile
karsilagtirildiginda  diismedigini gosteren ¢alismalar oldugu gibi; bazal enerji
thtiyacinin arttigim1 gosteren calismalar da mevcuttur. Ayrica diyaliz igleminin
kendisinin enerji ihtiyacinm arttirdigina iligkin yayinlar vardir. 65 yas alti hemodiyaliz
hastalarinda alinmasi gereken giinliik enerji miktarinin 35 kcal/giin/kg’un iistiinde
olmasi, 65 yas istii olanlarda ise en az 30-35 kcal/kg/giin degerleri arasinda
bulunmasi oOnerilmektedir. Bu nedenle hemodiyaliz hastalarinda giinliik enerji
ihtiyaglarini belirlemek, rutin degerlendirmenin bir parcasi olmalidir.

Hastanin diyette aldig1 protein ve enerji miktarin1 6lgmek icin birgok Slgiim
yontemi gelistirilmistir. Bu yoOntemlerden biri de hastanin giinliilk aldig1 besin
miktarm1 kendi kendine isaretlemesidir. Isaretleme sonrasi bunun karsiligi olan
protein ve enerji miktarinin hesaplanmasi gereklidir. Bu hesaplamalar i¢in kullanilan

birgok besin tablosu vardir ve bu tablolara gore hastalarin hem protein hem de enerji
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alimlar1 hesaplanabilir. Ancak bu yontemle yapilan hesaplamalar giivenilir
olmayabilir. Yapilan arastirmalarda besin tablolarinin giivenilirligini silipheye
diisiirebilecek sonuglar ortaya cikmustir. Bir calismada hastalarin  kendilerinin
isaretledigi besin tablolarina gore hesaplanan giinliikk aldiklari enerji miktarlar1 30
kcal/giin/kg ‘dan diisiik olmasina karsin viicut kitlelerinin sabit kaldig1 goézlenmistir.
Baska bir ¢alismada benzer sonuglara ulasilmis, hemodiyaliz hastalarinin tuttuklar
gilinliik besin tablosuna gore aldiklar1 enerji, Onerilenden az bulunmasina ragmen
viicut kilolarinin sabit kaldigi gozlenmistir. Bu bulgular hastalarin aldiklar1 besin
miktarlarini bilerek ya da bilmeyerek oldugundan az gdsterme egiliminde olduklarini
diistindiirmektedir. Hastalarin protein alimlarini 7 gilinlik besin tablosu ve protein
katabolik hizi1 (PKH) ile hesaplanan yontemlerle karsilastirmak i¢in farkli bir ¢calisma
dizayn edilmis ve bu yoOntemlerin protein alimini belirlemede birbirlerine gore
celigkili sonuglar verdigi goriilmiistiir. Benzer sonuglar bircok ¢alismada
tekrarlanmistir. Glinimiizde yiyecek tablolar1 kullanarak hemodiyaliz hastalarinda
protein aliminin giivenilirligi kesin olarak ortaya koyan calismalar normal
populasyonda oldugu gibi yeterli degildir. Bu konuda kesin yargiya varmak ig¢in
hemodiyaliz hastalarinda bu konuyla ilgili daha genis ve iyi diizenlenmis ¢aligmalarin
yapilmasina ihtiyag vardir.

Gilinliik protein alimmi 6lgmek i¢in kullanilan bir bagka yontem de PKH
belirlenmesidir. Bu parametre Kt/V ile iligkilidir. Kt/V diyaliz yeterliligini gosteren
bir parametredir. Yeterli diyaliz oldugunu kabul etmek icin hastalarin Kt/V degerleri
1,2’den yiiksek olmalidir. Kt/V arttikca PKH’nin arttigin1 gosteren ¢aligmalar oldugu
gibi; bu iki parametrenin birbiri ile zayif iliskili ya da iligkisiz oldugunu gdsteren
caligmalar da mevcuttur. Disiik PKH’1 olan hastalar yiiksek olanlarla
karsilagtirildiginda morbiditelerinin ve Oliim risklerinin 2-3 kez fazla oldugunu
gosteren yayinlar vardir. Cesitli calismalarda PKH’nin hastaneye yatis oranlar ile
iligkili oldugu bulunmustur. Sonu¢ olarak PKH, diyaliz yanit1 ile iligkili olabilir.
Ancak PKH kullanilarak hastanin protein alimi hesaplanacaksa hastanin nétr nitrojen
dengesinde olmasina dikkat edilmelidir. Katabolik durumlarda PKH ile ol¢iilen
protein alimi normalden daha yiiksek bulunurken, anabolik durumlarda oldugundan
daha diisiik bulunabilir. Eger giinliik protein alimi 1gr/kg’dan az ise bu durumda
olusabilecek endojen protein katabolizmasi nedeniyle PKH ile hesaplanan sonug

aslinda oldugundan ytiksek saptanabilir. Yapilan
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beslenme girisimlerinin takibi i¢in de PKH kullanilabilir. Bir ¢alismada stabil
hemodiyaliz hastalarinda disaridan yapilan besin takviyesi ile PKH’nin arttigi
bulunmustur.

Bugiin icin hemodiyaliz hastalarina 6nerilen giinliik protein alim miktarinin en
az 1,2 gr/kg olmasi gerektigi bilinmektedir. Hemodiyaliz (HEMO) c¢aligmasinda
hastalarin %80 nin giinliik protein aliminin 6nerilen 1,2 gr/kg’dan az; %53 {inde ise 1
gr/kg’dan daha diisiik olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada 65 yas alti, erkek,
diyabetik ve zenci olmayan hastalarin protein aliminin; 65 yas iistii kadin, zenci ve
diyabetik olan hastalara gore daha fazla oldugu gosterilmistir. Giinliik protein aliminin
1,2 gr/kg’dan az oldugu durumlarda alblimin seviyesinin diistiigii ve mortalitenin
arttig1 bilinmektedir. Sonug olarak SDBY hastalarinda giinliik protein alim1 hatasiz bir

sekilde belirlenmeli ve yetersiz oldugu goriildiiglinde uygun girisimler yapilmalidir.

5)Subjektif Global Degerlendirme(SGD):

SGD pratik, ucuz ve kisa zamanda uygulanabilen bir yontemdir. Baslangigta
gastrointestinal cerrahi yapilacak hastalarin beslenme durumlarini belirlemek i¢in
gelistirilmistir. SGD genel olarak hastaneye yatan hastalarin nutrisyonel durumunu
dogru bir sekilde belirleyen bir yontemdir. SGD’nin sonradan SDBY hastalarinda
kullanilmas1 giindeme gelmis ve zamanla bu hasta grubunda nutrisyon durumunu
belirlemek icin oldukc¢a sik olarak kullanilmistir. Bir ¢alismada SGD sonucuna gore
nutrisyon durumu kétiilestikce SDBY olan hastalarin  mortalitelerinin  arttig1
bulunmustur. Bu bulgu SGD’nin KBY olan hastalarda mortalite prediktorii
olabilecegini diisiindiirmiistiir. Enia ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada
antropometrik testlerin ve biyoelektriksel impedans analizinin sonuglari ile albiimin
diizeyine SGD test sonuglarinin eklenmesiyle daha hassas sonuglarmm alindigi
gosterilmistir. SGD diyaliz tedavisi almayan ama kronik bobrek yetmezligi siirecine
girmis hasta grubunda da mortalite ve morbiditeyi dogru bir sekilde predikte
edebilmektedir. Bir ¢alismada SGD sonuglarina gore protein enerji malnutrisyonunda
oldugu kabul edilen hastalar; malnutrisyonu olmayanlara gére daha az kilolu, daha az
viicut kitle indeksine sahip ve {iist orta kol kas c¢evresi Ol¢limleri daha diisiik
bulunmustur. Ayni ¢alismada hastalarin 12 ay sonundaki 6liim oranlarinin bazal SGD

sonucu ile uyumlu oldugu gézlenmistir.
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6)Malnutrivon-inflamasyon Skoru(MIS):

Bu skor’lamay1 olusturan kompanentler; son 6 aydaki kuru agirlik degisimleri,
diyet durumu, gastrointestinal semptomlarinin varligi, fonksiyonel kapasitesi,
komorbid durumlar, cilt alt1 yag dokusu, kas erimesi, viicut kitle indeksi, serum
albumin diizeyi ve serum total demir baglama kapasitesinin degerlendirilmelerini
icerir. Malnutrisyon-Inflamasyon skoru 10 temel soruyu igerir ve her soru iyiden
kotiiye dogru 4 basamagi igerir. 10 MIS sorusunun degeri 0’dan 30°a dogru ¢ikar, say1
arttikca malnutrisyonun siddeti’de artmaktadir. Anamnez kismini igceren ilk 5 soru
SGA’dan adapte edilmistir.

1) ilk soru’yu agarak MIS’i anlatmaya ¢alisirsak; son 6 ay igerisinde kuru
agirlikta 0.5 kg’dan az veya kilo artis1 var ise scor 0’dir. Skor 1, 0.5 ile 1.0 kg
arasindaki kaybi; Skor 2, en az 1.0 kg kaybi; Skor 3, %5’den fazla kilo kaybini
gostermektedir.

2) Eger hastada istah iyiyse ve gastrointestinal herhangi bir semptom yoksa
skor 0’dir. Skor 1, orta derecede azalmis istah1 ve hafif bulantiy1 kapsar. Abdominal
agr gibi GIS semptomlart ara sira olugan kusma ile birlikteyse skor 2; ciddi anorexia,
stk kusma ve ishal ile birlikteyse skor 3’diir.

3) Normal fonksiyonel kapasite 0; Orta derecede veya zaman zaman olusan
nefes darlig1 veya sik olusan yorgunluk hissi 1; aktiviteye bagli olmayan zorlanma 2;
hafif hareketlerde kisitlanma veya yataga ve/veya sandalyeye bagli kalma durumu
skor 3’diir.

4) Bagka bir medikal sorun yoksa ve hasta bir yildan az bir siiredir diyaliz
tedavisi altindaysa skor 0; Diyaliz siiresi 1-4 yil arasinda ve hafif derecede komorbid
durularda skor 1; Diyaliz tedavisi 4 yildan fazla ve su hastaliklardan(klas 3-4
konjestive kalp yetmezligi, ciddi koroner arter hastaligi, klinigi mevcut olan HIV+
hastalig1, orta veya ciddi KOAH, metastazli malignite) birisi var ise skor 2; Bu
hastaliklardan 2 veya daha fazlas1 durumunda skor 3’diir.

5) Yemek kalitesinde ve miktarinda bir diisme yok ve kati1 gida tiikketimi 1yi ise
skor 0; Nispeten kisitlanmig kat1 gida alimi skor 1; orta derecede gida aliminda diisme
ve tamamen s1v1 gida tiiketiminde skor 2; yasamla uyusmayan gida tiiketiminde skor

3diir.
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6-7) Fiziksel muayene bolimii, cilt alti yag dokusu ve kas erimesi
degerlendirilmesini igerir. Ayni sekilde iyiden kotiiye dogru skorlanir.

8) Diyaliz mortalitesinde 6nemli bir belirte¢ olan viicut kitle indeksi su sekilde
skorlandi. Skor 0 = 20 kg/m2°den fazlaysa; 18 ile 19,99 kg/m?2 arasinda ise skor 1; 16
ile 17,99 kg/m” arasinda ise skor 2; 16 kg/m*’den diisiik ise skor 3.

9) Serum alblimin diizeyi > 4.0 g/dl ise skor 0; 3.5-3.9 g/dl arasinda skor 1;
3.0-3.4 g/dl arasinda skor 2; < 3.0 g/dl ise skor 3’diir.

10) Total demir baglama kapasitesi > 250 mg/dl ise skor 0; 200-249 mg/dl
arasinda skor 1; 150-199 mg/dl arasinda skor 2; < 150 mg/dl ise skor 3’diir.

MIS, giiniimiizde malnutrisyonun taninmasinda kullanilan 6nemli testlerden
biridir. Bu testte uygulanan skor arttik¢a hasta malniitre olarak kabul edilmekte ve

hastanin mortalitesi agisindan degerlendirilmesi gerekmektedir.

7)KBY de diyet ve istah sorgulamasi

KBY’de istah:Istah sorunu, bu hastalarda, oldukca kompleks’dir. Adipoz
dokudaki ve gastrointestinal sistemdeki bozukluklar, azalmis veya artmis inflamasyon
son Uriinleri, merkezi sinir sistemindeki degisiklikler, bu sorunun baslicalaridir.

Son donem bdbrek yetersizligi olan hastalarda serum triptofan diizeyi yiikselir(25).
Serum degeri artan triptofan’in kan-beyin bariyerinden gecen miktarida artar. Bu artis
serotonin sentezini arttirir ki, bu da giiclii bir istah inhibitoriidiir.

Istah azalmasi; proinflamatuar sitokinlerin artmis konsantrasyonlari,
eritropoietin’e karst direng, kotii klinik gidis, mortalitede 4 kat artig, artan hastanede
yatis siiresi ve diisiik yasam Kkalitesi ile iliskilidir (51). Bu hastalarm, Istah durumu,
beslenme ve inflamasyonun cesitli parametreleri ile iliskilidir (51). Istah azalmasi,
diisiik protein alimi ve inflamasyon ile birliktedir. Istah azalmasi olan SDBY
hastalarinda, inflamasyon parametreleri olan CRP, IL-6 ve TNF-a seviyeleri
yiikselmistir. Istah azalmasi, artmis gerekli eritropoietin dozu ile iliskilidir ve refrakter
anemi riski artmistir. Kronik bdbrek yetersizligi olanlarda goriilen iiremi
progresyonunun erken bir isareti olan istah azalmasi, devaml diyaliz tedavisi géren
hastalarda, PEM’in ve hipoalbumineminin etyolojilerindeki altta yatan neden olarak
rapor edilmistir (52, 53). HEMO calismas1 gostermistir ki, istah azalmasi ile artmis

inflamatuvar parametreler arasinda kuvvetli bir iligki mevcuttur (51).
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Inflamatuvar siire¢, hem KBY hem de SDBY olan hastalarda yaygindir. Kuzey
Amerika (54, 55) ve Avrupa’da (13, 56) diyaliz’e giren hastalarin %30 ila %60’1nda
inflamatuvar isaretler varken, bu oran Asya iilkelerinde (57, 58) daha diisiiktiir ki, bu
farkliligin nedeni genetik veya diyet gibi cevresel faktorlerdir (59). Son yillarda,
dikkatler, hizlanmis aterosklerozun muhtemel nedeni olan inflamasyon ve bunun
yaninda bobrek hastaligi olanlarda kotii sonuglara yol acan PEM ve birlikte olan
wasting sendromu iizerine yogunlasmistir. Renal yetmezliginin kendisi bagimsiz
olarak kardiovaskiiler hastaliklar agisinda bir risk faktoriidiir (60, 61). inflamasyonun,
renal yetmezlikli hastalarin mortalitesinde ve artmis kardiovaskiiler hastalik
prevalansinda 6nemli bir rolii olduguna inanilmaktadir (12, 13, 15, 16, 62).

Renal yetmezlik, bir ¢cok mekanizma vasitasiyla artmis inflamasyon cevabina
yol agar. Bu mekanizmalar’1 sdyle siralayabiliriz;

e Proinflamatuar sitokinlerin azalmis klirensi

e Voliime yiiklenmesi

e Oksidatif stres(oksijen radikalleri)

e Karbonil stres(pentosidine,vs)

e Azalmis antioksidan seviyeleri (Vit.E, Vit.C, Karotenoid’ler, Selenium,

Glutatyon, vs)

e Bozulmus besin alimi ve protein-enerji nutrisyon durumu

e Bobrek tutulumlu inflamatuar hastaliklar (SLE, AIDS, vs)

e Artmis komorbid hastalik prevalansi(Kardiovaskiiler hastalik, Diabetes

Mellitus, Ilerlemis yas, vs)

e Biokompatibilitesi azalmis diyaliz membranlar1 (kuprofan gibi)

e Diyaliz tiiplerine maruz kalma

e Diyaliz su ve diyalizat’in saf olmayis1

¢ Kontamine maddelerin geri difiizyonu veya filtrasyonu

e Greft gibi yabanci maddeler

e Iintravenoz kateterler

e Asikar veya gizli peritonit ataklar

e Periton diyaliz kateterinin kendisinin bir yabanci madde olmasi ve ayrica

ona bagli enfeksionlar

e Periton diyaliz soliisyonuna maruz kalma
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Komorbid durumlar, diyaliz hastalarindaki inflamasyonun devaminda ve
gelismesine oldukga katkida bulunabilirler. Bu bireylerde komorbid durumlarin
oldukca yiiksek yiiksek prevalansda olmalar1 nedeniyle; 6ncesinde var olan komorbid
bir durum olmaksizin inflamasyonun roliinii anlamak oldukg¢a zordur.

Bobrek hastaligi olan bireylerdeki, inflamasyonun siddet derecesini dlgmek
icin bir yaklagim yoktur (63). Pozitif akut faz reaktanlar1 olan, CRP ve ferritin gibi
isaretiyicilerin serum seviyeleri akut inflamasyonda yiikselirken; albumin ve
transferrin gibi negatif akut faz reaktanlarin serum seviyeleri diismektedir (28, 29, 66,
67). Bir¢ok negatif akut faz reaktaninin serum seviyesi, nutrisyonel olumsuzluklarda
diismeye meyilli oldugundan, ayni1 zamanda nutrisyonel isaretleyici olarak’da
bilinirler. Bu nedenle, bu isaretleyicilerin bu iki durumun hangisinin tespitinde 6zgiin
oldugu acik degildir.

Proinflamatuar sitokinlerden biri olan, interleukin—6 (IL-6) renal yetmezlikli
hastalardaki inflamasyonun olusturdugu olumsuz etkilerinin olustugu patofizyolojik
siirecte merkezi bir rolii vardir (68, 69). PEM’in baslangicinda ortaya ¢ikan oksidatif
stres sirasindada bu proinflamatuar sitokinler olusur (70).

Bir ¢ok aragtirmaci, PEM’in renal yetmezlikli hastalardaki kronik inflamasyon
stirecinin bir sonucu oldugunu o6ne siirmiislerdir (14, 71, 72). PEM’in gelisiminin
inflamasyon’a sekonder oldugunu gdsteren argiimanlar sunlardir;

1. Proinflamatuar sitokinler, mesela timor nekrosis(TNF-alfa), yalnizca
katabolik progesi ilerletmez, ayni zamanda, hem protein bozulmasini
hem de sentezinin baskilanmasini yapar, fakat ayrica anoreksia’yi
baslatir (73, 74). istah azalmasi, hemodiyaliz hastalarinda, inflamasyon
markerlarinin artmis seviyeleri ile birliktedir (75).

2. Inflamasyon altindaki diyaliz hastalarinda, heniiz istah1 bozulmamisken
bile, kilo kaybi ve negatif protein dengesinin gelistigini bildiren
yaymlar vardir (72).

3. SDBY hastalarinda, serum CRP seviyesi yiikseldiginde albumin
sentezi baskilanmaktadir (50, 76).

4. Inflamasyon, diyaliz hastalarindaki mortalitenin giiclii bir gdstergesi
olan hipokolesterolemiye de yol acabilir ki bu ayn1 zamanda kotii

nutrisyonel durumun isaretidir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamiza Bagkent Universitesi Alanya Diyaliz Unitesinde haftada 3 seans
girmekte olan 73 hasta dahil edildi. Calismaya son 1 yildir diyaliz programimizda
olan ve herhangi bir malign hastaligi, kronik inflammatuvar hastaligi, agir karaciger
hastaligi, wvaskiiler giris yeri problemleri olmayan ve nutrisyon destegi almayan
hastalar alind1

Hemodiyaliz tedavisi bikarbonatli tamponlu diyaliz soliisyonu ve kuprofan
veya hemofan zarlar kullanilarak uygulandi. Diyaliz siiresince hastalarin kan akimi
300-350 ml/dk olarak tutuldu ve diyaliz siiresi 4-5 saat olarak standardize edildi.
Hemodiyaliz seansinin hastalarin Kt/V degeri en az 1.4 olacak sekilde ayarlanmasi
planlandu.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, hemodiyaliz stireleri, sistolik ve diatolik kan basinci
dl¢iimleri(giris), KBY etyolojisi, kilo durumu, BMI &l¢iimleri, IDKA sonuglari, son 6
aylik labarotuvar degerleri incelendi ve ortalamalar1 alindi.  Ortalamas: alinan
laboratuvar parametreleri i¢inde kalsiyum, fosfor, IPTH, htc, CRP, ferritin, albiimin,
BUN giris, kreatinin girig, sodyum, potasyum ve total kolesterol yer almaktaydhi.

Diger calismaya aldigimiz parametreler ise yine son 6 ay i¢indeki hastaneye
yatis say1s1 ve hastanede yatis siiresi ile EPO/doz/hf ve EPO/Htc oraniydi.

Tiim hastalarin kilo ve vucut kiitle indeksi (BMI) kaydedildi. BMI , diyaliz
sonu agirlik ile(kg) boy’un oranlanmasi ile metrekare cinsinden hesaplandi. Hastalarin
BMI dagilimi; BMI>20 kg/m2: %71,2 (bu (n=52), BMI 18-19,9 kg/m2 aras1:%20,5
(n=15), BMI 16-17,9 kg/m2 arast: %6,8 (n=5), BMI<16 kg/m2—%1,4 (n=1) (Tablo
1).

Hastalara hemodiyaliz viziti sirasinda ayn1 hekim tarafindan istah sorgulamasi
ve MIS degerlendirilmesi yapildi. Istah sorgulamasinda iyi, kétii ve orta olmak iizere
tic segenek sunularak, hastalar gruplara ayrildi.

MIS sorgulamasi onerildigi sekilde yapildi (16) ve fizik muayene bulgulari
gozden gecirilerek degerlendirildi. Hastalara son 6 ay igindeki kilo kayb,
gastrointestinal semptomlar (anoreksi,bulanti,kusma,bulanti,ishal), diyetteki besin
alimi, fonksiyonel kapasite ve eslik eden hastaliklar1 sorgulandi. Hikaye sorgulamasi

ve fizik muayene
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sirasinda tespit edilen sonuglar hastanin beslenme durumunu gdsterecek sekilde
puanlandirildi (Tablo2).

Hastalardan tetkik edilecek parametrelerin tayini i¢in kan drnekleri hafta basi
ilk diyaliz seans1 6ncesi alindi.Hemoglobin diizeyi, coulter STKS hiicre analizorii ile
oOl¢iildii. Serum albumin immiinnefelometrik (Behring, Marburg; Almanya) yontemle
calisildi. Serum total kolesterol direkt kantitatif kalorimetrik 6l¢iim ile tayin edildi
(Human Gesellchaft fiir Biocheimca und Diagnostica mbH, Almanya). Hastalarin
fosfor diizeyi kalorimetrik yontemle tetkik edildi (Teco Diagnostics, Ispanya).
Kreatinin diizeyi ise nefelometrik yontem ile degerlendirildi (Bio Aktif Kimya Ithalat
Imalat sanayi, Ankara; Tiirkiye). CRP diizeyi, turbidimetrik latex agliitinasyon
yontemi ile olgiildii (Biosystems, SA, Ispanya). Bunun disindaki parametreler
standard labarotuvar teknikleriyle ¢alisildi.

Calismamizda, istatiksel analiz SPSS 11.0 for Windows ile yapildi. Veriler
ortalama + SD ya da yiizde olarak verildi. Istatiksel degerlendirmeler Pearson
Correlation testi, Speerman testi ve Kuruskal Wallis test’leri ile yapildi. Karsilagtirma

sonunda bulunan p<0.05 degeri istatiksel acidan anlamli kabul edildi.
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SONUCLAR

Hastalarimizin yag ortalamasi: 53.1+17.4 yil (18-82 yil); Cinsiyet dagilimlart:
46’s1 erkek(% 63), 27’si kadin(% 37) olarak bulunurken; Hemodiyaliz siiresi i¢in bu
ortalama 47.6 +31.8 aydir(12-168 ay); Sistolik kan basmct 119+18,69 mmHg(10-
160); Diastolik kan basinc1 69£8,5 mmHg (50-90) olarak bulunmustur.

Kronik bobrek yetmezligi etyolojisine gore yapilan degerlendirmede etyolojisi
bilinmeyen %21.9 (n=16), kronik glomeruloneftrit %30,1 (n=22), tas hastalig1 %9,6
(n=7), diabetik nefropati %17,8 (n=13), hipertansif nefropati %12,3 (n=9), alport
sendromu %4,1 (n=3), BPH %1,4 (n=1), polikistik bobrek hastalig1 %1,4 (n=1),
nefrotoksite (ilag, vs) %1,4 (n=1) oraninda bulundu (Tablo 3).

Hastalarin kilo olarak degerlendirilmesinin ortalamasi 62,8+14,9 kg (33,2-
102); BMI yiizdeleri > 20 kg/m2 olanlar %71, 18-19,99 kg/m2 arasi olanlar %20,5,
16-17,99 kg/m2 aras1 olanlar %6,8, < 16 kg/m2 olanlar %]1,4 olarak; IDKA ortalamasi
ise 2,440,9 kg (0,5-4,7) olarak bulundu.

Serum kalsiyum ortalamasi 9,1+0,7 mg/dl (7,2-10,9); Serum fosfor ortalamasi
5,2+1,2 mg/dl (2,8-8,6); Serum iPTH ortalamas1 617,3+603,2 pg/mL (25,1-2500);
Serum hematokrit ortalamast 31,4+3,2 p/UL (24,1-47,4); Serum CRP ortalamasi
9,4+28 mg/L (0,4-95); Serum ferritin ortalamasi1 822+466 ng/ml (15-1500); Serum
alblimin ortalamasi 4,1+£0,3 g/dL (3,3-4,7); BUN giris ortalamas1 77,6£18,1 mg/dl
(38-124); Kreatinin girig ortalama 9,7+2,6 mg/dl (4,6-15,5); Serum sodyum ortalama
137,842,8 mEqg/L (130-144); Serum potasyum ortalama 5,5+0,8 mEq/L (3,7-8);
Serum kolesterol ortalamasi 160+50,9 mg/dl ( 60-321) EPO/Hf ortalamasi
6287,6+£5313,7 (0-15000) olarak bulundu.

Son 6 aylik hasta kayitlar1 incelendiginde, hastaneye toplam yatis sayilarinin
ortalamasi 1,4+2.4 (0-16); hastanede toplam yatis gilinlerinin ortalamas1 5,6+12 giin(0-
77) olarak bulundu (Tablo 1).

Istah sorgulamasi yapilan hastalari %2,7’si kotii (n=2), %41,1’i orta (n=30),
%356,22’si ise iyi olarak (n=41) degerlendirildi.
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Istah sorgulamast ile; yas ile (p<0,008), kilo (p<0,03), IDKA alimu ile (p<0,03)
albumin arasinda (p<0,001), hastane’ye yatis sayisi ile (p<0,009), hastane’de kalis
stiresi ile (p<0,006) istatiksel olarak anlamli bir korelasyon oldugu goriildii (Tablo4-
5).

Istah sorgulamas: ile aralarinda korelasyon bulamadigimiz parametreler ise;
BMI, hemodiyaliz siire, sistolik ve diastolik kan basinglari(giris), serum kalsiyum
diizeyi, serum fosfor diizeyi, iPTH diizeyi, hematokrit, CRP, serum ferritin diizeyi,
BUN giris, kreatinin giris, serum sodyum diizeyi, serum potasyum diizeyi, serum
kolesterol diizeyi, EPO dozu, Epo/htc orani.

MIS sorgulamasi ile istah sorgulamasi arasinda istatiksel olarak korelasyon
(p<0,0001) oldugu goriildii (tablo6). MIS ile diger parametreler analiz edildiginde ;
Kilo ile(p<0,0001),BMI ile (p<0,005), IDKA ile (p<0,02), CRP ile (p<0,005), ferritin
ile (p<0,01) alblimin ile (p<0,0001), hastaneye yatis sayist ile (p<0,0001), hastanede
kalis siiresi ile (p<0,0001), istatiksel olarak anlamli korelasyon bulundu (Tablo7-8).

MIS sorgulamasi ile aralarinda korelasyon bulamadigimiz parametreler
sunlardir. Yas, hemodiyaliz siiresi, sistolik ve diastolik kan basinci, serum kalsiyum,
serum fosfor diizeyi, iPTH, hematokrit, BUN giris, kreatinin girig, serum sodyum,

serum potasyum, serum kolesterol diizeyi, EPO dozu, Epo/htc sonucu.
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TARTISMA

Kronik bobrek yetersizligi olan hastalarin sayist hizli bir artis gostermektedir.
Tedavideki gelismelere ragmen bu hastalarda yiiksek mortalite hala s6z konusudur.
Lowrie ve arkadaslari, bu yiiksek mortalite’den sorumlu faktdrlerden birinin Protein-
Enerji malnutrisyonu (PEM) oldugunu gostermislerdir. PEM, kompanse bdbrek
yetmezligi asamasindan itibaren gelisebilmektedir. PEM, birbiriyle iliskili bir ¢ok
faktor tarafindan meydana getirilebilir. Kronik enflamasyon varligi, artan oksidatif ve
karbonil stres, eslik eden diger hastaliklar, gizli ya da asikar enfeksiyonlar, diyalize
bagh faktorler, hormonal ve metabolik degisiklikler; bu faktdrlerden baslicalaridir.

Inflamasyon diyalize giren hastalarda oldukga yaygindir ve prevalanst %60°a
kadar varabilmektedir (77). Inflamasyon, diyalize giren hastalardaki protein-enerji
malnutrisyonuyla olduk¢a yakin iligkilidir ve bu iki durumun kombinasyonu
malnutrisyon-inflamasyon kompleks sendromu (MICS) diye amlir (77). MICS,
azalmis yasam kalitesi ve artmis mortalite ile artmig hastaneye yatis’1 da igeren kotii
klinik gidiste ana rolii oynarlar. Ayrica, bu hastalarda goriilen kardiovaskiiler risk’in
ana etmenlerden birisidir (78).

Tekrarlayan ve devam eden inflamasyon kronik akut faz cevabi olarak
isimlendirilmektedir (79, 80, 81). Proinflamatuar sitokinlerden, IL-6, kronik bdbrek
yetmezligi olan hastalarda, artmis mortalitenin ve kotii klinik gidisatin habercisi olan
bu sitokin, inflamasyonda ana rollerden birine sahiptir (82, 83). Diger bir
proinflamatuar sitokin olan TNF-a ve IL-6 istah azalmasina neden olmaktadir (84,
85). Kronik inflamasyonun nutrisyonel durum iizerindeki negatif etkisi, istah’da
azalma ve artmis kas katabolizmasi yoluyladir(64). Ayrica, diyet aligkanliklar1 da
bagimsiz olarak inflamasyonu etkileyebilir. Besin aliminin azalmasi, 6rnegin
antioksidan mekanizmalarda rol oynayan bazi vitaminlerin yeterli alinamamasi,
oksidatif stres ve eslik eden inflamasyonun artisina yol acabilmektedir.

Yetersiz diyaliz inflamasyona yol agarken, inflamasyonda istah azalmasina yol
acar(65). IL-6 ve TNF-o gibi aktivasyonlart ve salimimlar1 artan sitokinler, istahi
baskilamaya baglarlar, boylece hipoalbuminemi’ye ve dolayisi ile ateroskleroza zemin
hazirlarlar. Sonug olarak basit bir soruyla ortaya c¢ikarilacak istah durumu, aslinda

inflamasyonun da bir belirtecidir.
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Ortaya ¢ikist ¢ok degisken ve karmasik nedenlerle olan malnutrisyon’un erken
taninip zamaninda miidahele edilmesi, glinlimiizde ¢ok daha fazla 6nem kazanmistir.
Malnutrisyonu belirlemek ve hastalarin beslenme durumlarini ortaya koymak i¢in bir
cok yontem gelistirilmistir. Bu yontemlerden higbiri -giiniimiizde- PEM’1 gostermek
icin tek basina yeterli degildir ve PEM’in belirlenebilmesi i¢in birgok yontemin bir
arada kullanilmasi gerektigi kabul edilmistir.

Son Doénem Bobrek Yetersizligi olan hastalarda PEM’i belirlemek amaciyla
kullanilan yontemlerden biri de malnutrisyon-inflamasyon skoru’dur (MIS). Buradaki
puanlama arttikca hastanin malnutrisyonu artmaktadir. Bir MICS’i degerlendirmek
tizere, MIS (malnutrisyon-inflamasyon skoru) diye adlandirilan 10 komponent yakin
zamanda olusturulmustur (86). Her bir MIS komponenti 4 seviyeye sahiptir ve 0’dan
(normal) 3’e(olduk¢a ciddi) kadar derecelendirilmektedir(tablo 2). Bu 10 MIS
komponentin O6l¢iimii 0’dan 30’a kadar bulmakta ve sayr arttikca hastanin
malnutrisyonu artmaktadir. MIS’in hemodiyalize giren hastalarda , hastanede yatis
siiresi, mortalite, beslenme, inflamasyon ve anemi ile iligkili oldugu gdosterilmistir
(86).

Iyi istah, tatminkar yasam kalitesinin énemli bir komponentidir(87). Istah
durumu, genel saglik ve yasam kalitesi’nin degerlendirilmesinde bir anahtardir(51).
Kardiak hastaliklar, kalp yetmezligi gibi, azalmis istah veya anoreksia durumlarinda
olusabilmekte ve hatta bu durum siddetli ise kardiak kaseksi’de denilen kas zaafiyeti
olusabilmektedir(88). Gosterilmistir ki, anoreksik hastalarin mortalitesi, normal
istah’a sahip olanlara gbre 4-5 kat fazladir (51). SDBY olan hastalarda, istah azalmasi
ile kot klinik gidisat arasinda dogru orantili bir iligki bildirilmistir(51).

Buradaki ¢alismamizda, hastalarin malnutrisyonunu degerlendirmek igin
kullanilan yontemlere, istah sorgulamasi gibi uygulamasi kolay olan basit bir testle
alternatif olup olamayacagimizi arastirdik. Bu amacla merkezimizde, en az 1 yildir
tedavimiz altinda olan hastalara, MIS kriterlerini uyguladik. Her bir soruya 0’dan
(normal) 3’e (siddetli) kadar hastalara puan verdik ve bunlar topladik. 30’a ne kadar
yaklagmig ise malnutrisyon acisindan o kadar olumsuz kabul edildi. Ayni
hastalarimiza, aym hekim tarafindan, istah sorgulamas: yapildi. Istah durumlari iyi,
kotii ve orta olmak tizere hastalarimiz 3 boliime ayrildi.

Uygulanan MIS kriterleri sonucunda, hastalarin aldigi puanlar arttikca, istah,
kilo, serum albumin, hastaneye toplam yatis sayisi, hastanede toplam kalis siiresi ve

IDKA ile korelasyon oldugunu tespit ettik.Yapilan ¢aligmalar gdstermistir ki; Diisiik
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albumin seviyesi ile hastaneye yatis ve mortalite arasinda dogru iliski vardir(49). Bu
iligki MIS kriterleri ile de dogru orantilidir. Biz de bu ¢alismamizda bunu bir kez daha
gosterdik.

Hastalarimiza ayn1 hekim tarafindan uygulanan, istah sorgulamasi sonucunda,
istahlart azalan hastalarimizin MIS degerini yiiksek bulduk ve bu ikili arasinda
istatiksel korelasyonu gosterdik. Ayni zamanda istah ile kilo, yas, serum albumin
diizeyi, hastaneye yatis sayis1, hastanede kalis siiresi ve IDKA ile korelasyon bulduk.
Calismamiz istah sorgulamasinin morbitide, malnutrisyonu gdsteren bir ¢ok parametre
ve ayni zamanda inflamasyonu isaret eden MIS ile yakin iliskili oldugunu
gostermistir.

Calismamizdaki istah ve albumin diizeyi arasindaki iliskiyi birden fazla
nedene baglayabiliriz. Her ikisininde genel saglik gdstergeleri olmalari, beslenme
durumu ve inflamasyonla olan yakin iligkisi bu birlikteligi agiklamaktadir. Bilindigi
gibi hipoalbliminemi, kronik renal yetmezligi olan hastalarda, inflamasyonun ve
yetersiz protein ile yetersiz kalori alimmin sonucudur (89). Inflamasyon ve
malnutrisyon protein sentezine etkisine paralel olarak serum albiimin diizeyini
azaltmaktadirlar. Inflamasyon, istah azalmasi ve besinle alnan proteinlerin efektif
kullanimini da azaltarak albiimin diizeyinin diismesine katkida bulunur. Sonugta, istah
azalmas1 hipoalbiiminemi ile paralel olarak gelismektedir.

Calismamiz, hastanin istah durumunun, hastalarin son 6 aylik hastaneye yatis
sayist ve siklig ile direkt iliskili oldugu, dolayisiyla morbidite agisindan yol gosterici
oldugunu belirledik. Bu bulgunun prospektif calismalarla desteklenmesi istah
sorgulamasinin 6nemini daha da vurgulayacaktir.

Literatiir incelendiginde, kronik bobrek yetmezliginde istah ve iliskili oldugu
klinik sonuclar1 irdeleyen birden fazla calisma vardir. Kronik bobrek yetersizligi
olanlarda goriilen iiremi progresyonunun erken bir isareti olan istah azalmasi, devaml
diyaliz tedavisi goren hastalarda, PEM’in ve hipoalbuminin etyolojilerindeki altta
yatan neden olarak rapor edilmistir (52, 53). Istah azalmasi; proinflamatuar
sitokinlerin artmis konsantrasyonlari, eritropoietine karsi direng, kotii klinik gidis,
mortalitede 4 kat artis, artan hastanede yatis siiresi ve diisiik yasam kalitesi ile
iligkilidir (51). Bir baska calismada da Kalantar-Zadeh ve arkadaslar istah ile MIS
skorlamasinin korele oldugu gosterilmistir(90). Literatiirdeki veriler de ¢alismamizi
desteklemektedir. Calismamiz, sadece bir kez irdelenen ve siibjektif olan bu soruya

hastanin verdigi cevabin son 6 aylik gerek klinik gerek laboratuvar verileriyle, detayli
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bir puanlandirma sistemi olan MIS ile korelasyonu, pratik gosterge arayisinda hasta
sorgulamasinin ne kadar 6nemli oldugunu bir kez daha gdstermistir.

Sonu¢ olarak; hemodiyaliz’e giren hastalarda istah sorgulamasinin
malnutrisyon ve MIS puanlanmasi ile olan iliskisini arastirdigimizda, MIS degeri ve
birden fazla beslenme parametresiyle yakin iliskili oldugunu gordiik. Kanaatimizce
istah sorgulamasi kronik bobrek yetmezliginde, hastalarin malnutrisyon durumunu
degerlendirmede On tarama testi olarak uygulanabilir. Ayn1 zamanda, bir morbitide

gostergesi olarak takipte kullanilabilir.
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Yas 53,1x17,5
Cinsiyet (E/K) 46/27
Hemodiyaliz Siiresi (ay) 47,7+31,8
Sistolik KB 119,2+18,7
Diastolik KB 69,9+8.,5
Kilo (kg) 62,8+14.,9
BMI (kg/m?) >20 %71,2
18-19,99 %20,5
16-17,99 %6,8
<16 %1,4
IDKA 2,5+0,9
Hastaneye Yatis Sayisi 1,4+2,5
Hastanede Kalis Siiresi 5,7€12,1

Tablo 1:Calismaya alinan hastalarin ozellikleri.
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MALNUTRISTON-INFLAMASYON SKORU TABLO:2(86)
(A)Hastanin tibbi gecmisi
1)Dializ sonu kuru agirlik degisimleri(Son 6 ay i icindeki)
0 1 2 3
Kuru agirlikta degisme yok veya [Hafif kilo kaybi(0.5 kg [ %5'den az fakat %5'den fazla kg
kio kaybi 0.5 kg'dan az ile 1kg arasi) 1 kg'dan fazla kayip _|kaybi
2)Diet alimi
0 1 2 3
Iyi istah veya beslenmede kétii- |Zaman zaman solid  |Sivi gida aliminda Kétl istah

lesme olmamasi

alimlarinda sikinti

orta derecede azalma

3)Gastrointestinal belirtiler

0 1 2 3
Normal Hafif belirtiler;Bulanti |Sik kusma ve orta Sik ishal,kusma veya
V.S. derecede GIS bel. anoreksia
4)Fonksiyonel kapasite
0 1 2 3
Normal Yorgunluk,ara sira Banyo'ya gitmek gibi |En basit aktivitelerde

halsizlik

aktivitelerde zorluk

zorlanma

5)Dializ sUresinide kapsayan co-morbid duruml

ar

0
1 yildan az dializ suresi ve
saglik problemi yok

1
1-4 yil arasi diyaliz
sUresi ve hafif co-mor
bid durum

2
4 yildan fazla diyaliz
sUresi ve orta derece-
de co-morbid(en az
birtane MCC*)

3
2 veya daha fazla
MCC*

(B)SGA kriterlerine uygun fizik muayene

6)Azalmis yagd deposu veya azalmis derialti yag dokusu

0 1 2 3
Normal Hafif Orta Ciddi
7)Kas erime belirtileri(klavikula,skapula,diz)

0 1 2 3
Normal Hafif Orta Ciddi
©Vucut kitle indeksi
8)BMI:Wt(kg)/Ht2(m)

0 1 2 3

VKI 20 kg/m2'den
fazla

BMI:18-19,99 kg/m2

BMI:16-17,99 kg/m2

BMI 16/kgm2'den az

(D)Laboratuar parametreleri

9)Serum albiimin

0
Alimin 4.0 g/dL'den fazla

1
Albiimin:3.5-3.9 g/dL

2
Albiimin:3.0-3.4 g/dL

3
3.0 g/dL'den dusiik
alblmin seviyesi

10)Serum total demir baglama kapasitesi

0
TDBK 250 mg/dL'den fazla

1
TDBK:200-249mg/dL

2
TDBK:150-199 mg/dL

3
150 mg/dL'den az
TDBK

MCC*:Major ko-morbid durumlar(class 3-4 Kalp yetmezIigi,AIDS,ciddi koroner
arter hastaligi,major nérolojik sekel,metastatik malgnite v.s.).
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ETYOLOJIi

%

GMN 22 30,1
Tas 7 9,6
DM 13 17,8
HT Nefropati 9 12,3
Alport 3 4,1
BPH 1 1,4
Polikistik Bobrek Hastalig: 1 1,4
Nefrotoksite 1 1,4
Bilinmiyor 16 21,9
Total 73 100,0

Tablo 3:Calismaya alinan hastalarin etyolojik dagilim.
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Istah Sorgulamasi

Kotii Orta Tyi p
BUN (mg/dl) 93,9+20,1 75,5+15,7 76,1+18,3 >0,05
Kreatin (mg/dl) 9,4+2.0 9,0+£2,3 10,242,8 >0,05
Na (mEq/L) 135,4+3,1 138,6+3,0 137,7+2,5 >0,05
Potasyum (mEq/L) 5,5+0,6 5,7+0,7 5,4+0,9 >0,05
Kalsiyum (mg/dl) 9,5+0,8 9,4+1,2 8,8+0,8 >0,05
Fosfor (mg/dl) 5,8+1,3 5,014 5,2+1,2 >0,05
Albumin (g/dL) 3,6+0,2 4,1+£0,3 4,1+0,3 0,001
Kolesterol (mg/dl) 146,6+75,2 162,5+33,3 162,5+55,6 >0,05
Ferritin (ng/ml) 851,1+365,4 892,6+416,8 704,1+452,7 >0,05
CRP (mg/L) 13,6+15,2 5,6+7,7 6,0+7,0 >0,05
iPTH (pg/mL) 674,3+827,3 568,0+634,7 637,7+555,0 >0,05
Hte (w/UL) 30,2+2,4 31,04+2,3 31,8+3,7 >0,05
EPO/Hf 8285,7+4572,1 6440,0+£5276,3 5853,6+5484,3 >0,05
EPO/Htc 0,8+1,1 1,0+0,1 0,8+0,7 >0,05

Tablo 4:istah sorgulamasi ile calismaya dahil edilen laboratuvar
parametrelerin isratiksel karsilastirilmasa.
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Istah Sorgulamasi

Kotii Orta Tyi p
Yas 62,9+17,5 58,5+16,5 48,2+16,7 0,008
HD Siiresi (ay)  54,0£32,0 54,2+31,6 42,6+31,8 >0,05
Kilo 51,4 +15,8 60,2+13,1 66,3£14,9 0,03
IDKA 2,140,9 2,2+0,9 2,7+0,9 0,03
MIS 11,0+£5,2 4,842.2 3,342,3 <0,0001
Hastane yatis 4,7+5,1 1,3£2,0 0,9+1,6 0,009
Yatis giin 20,34+25,7 5,049,8 3,6+7,9 0,006

Tablo 5:istah sorgulamasi ile calismaya dahil edilen klinik
parametrelerin istatiksel karsilastirilmasi.
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20

|

MIS

Kotu Orta lyi

Istah Sorgulama

Tablo 6: Calisma grubunda istah sorgulamasi ve MIS
degerlerinin dagilimi.
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MIS

P r

Yas >0,05 0,085
HD Siiresi (ay) >0,05 0,133
Kilo <0,0001 -0,52

BMI <0,0001 0,628
IDKA <0,02 - 0,257
Hastane yatis <0,0001 0,560
Yatis giin <0,0001 0,424

Tablo 7 :Calismaya dahil edilen klinik parametreler ile
MIS arasindaki korelasyon.
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MIS

P r

BUN (mg/dl) >0,05 0,121
Kreatin (mg/dl) >(,05 - 0,203
Na (mEq/L) >0,05 - 0,148
Potasyum (mEq/L) >(0,05 0,040
Kalsiyum (mg/dl) >0,05 0,046
Fosfor (mg/dl) >0,05 - 0,094
Albumin (g/dL) <0,0001 - 0,445
Kolesterol (mg/dl) >0,05 -0,111
Ferritin (ng/ml) <0,01 0,280
CRP (mg/L) <0,005 0,325
iPTH (pg/mL) >0,05 0,117
Hte (w/UL) >0,05 - 0,131
EPO/hf >0,05 0,054
EPO/Htc >0,05 -0,14

Tablo 8: Calismaya alinan laboratuvar parametreler ile
MIS arasindaki korelasyon.
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