T.C.
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dal

KRONIK BOBREK HASTALARINDA MALNUTRISYON

ILE BOBREK FONKSIYONLARI ARASINDAKI ILISKi

Ozgiir DEMIRCAN

UZMANLIK TEZIi

2011



T.C.
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dalh

KRONIK BOBREK HASTALARINDA MALNUTRISYON

ILE BOBREK FONKSIYONLARI ARASINDAKI ILISKI

Ozgiir DEMIRCAN

UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI: Prof. Dr. Betiil KALENDER
ANABILIM DALI BASKANI: Prof. Dr. Ahmet YILMAZ
2011

Etik Kurul Onay Tarihi: 29/01/2010
Etik Kurul Onay Numarasi: 2010/18



TESEKKUR

Tezimin hazirlanmasinda bilgi ve deneyimleri ile bana yol gosteren
degerli hocam, tez danismanim, Prof.Dr. Betiil KALENDER’e

Kocaeli Universitesinde gecirdigim 6 yil siiresince bilgi ve
deneyimlerini esirgemeyen degerli hocalarim Prof. Dr. Ahmet YILMAZ,
Prof.Dr. Itir YEGENAGA, Prof.Dr. Saadettin HULAGU, Prof.Dr. Berrin
CETINARSLAN ARSLAN, Prof.Dr. Omer SENTURK, ProfDr. Ayse
ERGUNEY CEFLE, Prof.Dr. Zeynep CANTURK,Prof.Dr. Kazzim UYGUN,
Doc.Dr. Abdullah HACIHANEFIOGLU, Doc.Dr. Ilhan TARKUN, Doc.Dr.
Altay CELEBI, Doc.Dr. Erkan DERVISOGLU, Yrd.Doc.Dr. Pinar TARKUN’a,

Asistanligim boyunca birlikte calismaktan mutluluk duydugum ve
dostluklari ile bana destek veren tiim uzman ve asistan ve saglik personeli

arkadaslarima,

Saygi ve sevgilerimle tesekkiir ederim.



ICINDEKILER

Sayfa

TESCKKIUT ....eeietie ettt e e ettt e et e e e eaaeeeetaeeetaeeeaeeeeaaeeeeaseeas i
TCINACKILET ...ttt ii
Simgeler ve Kisaltmalar dizini.........ccccooevieiiiiiiniiniiiiiceeeeeee e iv
Tablolar DAZINT ..c..eeuviiiiiiieiieieeitee ettt ettt sttt vi
BOLUM 1-GIRIS ..ot 1
BOLUM 2-GENELBILGILER ..ottt 2
2.1. KRONIKBOBREKYETMEZLIGI. .....ovoiiiriiirineicresecece e 2
2.2. PATOFIZYOLOJI ...coiiiiiiiiiieeirecneie et 3
2.3  ETYOLOJI oottt 5
2.4, RISK FAKTORLERI........c.cooviiiiieieeeecceeeeeeeee e, 6
2.5. KOMPLIKASYONLARLI ...ccoovuiiiiiiieiinnineie i ieeseseees 6
2.6 PROGNOZ ..ottt sttt st st 9
2.7. MALNUTRISYON.......ooiiiiiiiiiieieeee ettt 9
2.7.1. MalnutriSYon NEdiT........eeervireiiieerieeeieeeee et eee e e e e sreeesaee e 9

2.7 2. MLATASINUS ....eeeeiiiiieeeeiiieeeestteeeeeseeteeeesaseeeeessssaeeeenssseeeesnssseaesssssseeeennnns 10

2.7.3. KWaskhiorTKOT.......cc.viiiiiiiiiie et 10

2.7.4. Miks Tip MalnUtriSyOn ......c.ceeuieriieniieiieiie et 10

2.7.5. Malnutrisyon Neden OIUr ..........cccueevieiiiiiieniieieeeie e 11

2.7.5.1. Malnutrisyonun Kronik Hastaliklardaki Nedenleri................ 11

2.7.5.2. Kronik Bobrek Yetmezliginde Malnutrisyon Nedenleri ....... 12

2.7.6. Malnutrisyonun Fizyolojik Fonksiyonlara etkisi..........c.ccceceevueruenncne 14

2.7.6.1. Mental FONKSIYON ........coovvieiiiiiiiiieieciecie e 14

2.7.6.2. Kardiyovaskiiler ve Renal Fonksiyonlar..........c.....ccccouveenne.e. 15

i



2.7.6.3. Solunum Fonksiyonu..........ccccceeueeeeieeeniieeniieeniie e 15

2.7.6.4. Gastrointestinal Sistem Fonksiyonu ...........ccccoeeveeevieennnennee. 15

2.7.6.5. ImmUN SISTEM .....eoiiiiiieiiieiieee et 16

2.7.7. Protein Enerji Malnutrisyonund Beslenmenin Degerlendirilmesi...... 16

2.7.7.1. Anamnez ve Fizik MUQyene ..........cccceevvverieeniienieeiienieeeeens 16

2.7.7.2. Laboratuar Testleri.......ccceeiiiiiiiniiiiieiieiieieeeeeeeee 17

2.7.7.3. S1V1 DENEZESI ..ottt 20

2.7.7.4. ANITOPOMEIL..cueiiiiiieiieeiieeiie ettt ettt et seae e 20

2.7.7.5. Viicut Agirligi ve Boy Uzunlugu.........cccoeevieiiieniieiienieenn. 21

2.7.7.6. Subjektif Global Degerlendirme (SGD ........cccccvveeevveennennnee. 21
BOLUM-3

HASTALAR VE YONTEM ....cco.vtuiiiiiiiirineiineiesiesieeesiesssessesiesssessesssessssssssssenes 23
BOLUM-4

ISTATISTIK VE YONTEMLER ........cooiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeee e, 25
BOLUM-5

BULGULAR ..ottt sttt sttt st 26
BOLUM-6

TARTISMA Lottt sttt ettt e st e bt enteeseenseeneesneensens 31
BOLUM-7

SONUCLAR VE ONERILER ......coooetitieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 35

OZET oottt 36

ABSTRACT ...ttt ettt e s e e et esaeenseeneeeneenseenee 38
BOLUM-8

KAYNAKLAR oottt ettt ettt ettt sttt s 40

il



SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

ACEI Anjiyotensin Converting Enzim Inhibitorii
ATP Adenozin Trifosfat

ARB Anjiyotensin Reseptor Blokorii
BCK Biseps Cilt Kivrim Kalinligi
BUN Kan Ure Azotu

Ca Kalsiyum

Cl Klor

CRP C-Reaktif Protein

DMS Diyaliz Malnutrisyon Skoru

Fe Demir

FSH Folikiil Stimiilizan Hormon
GFD Glomeriiler Filtrasyon Degeri
GFH Glomeruler Filtrasyon Hiz1

GIS Gastrointestinal Sistem

Hb Hemoglobin

Htc Hematokrit

IGF-1 Insiilin benzeri Biiylime Faktorii
K Potasyum

KBH Kronik Bébrek Hastaligi

KBY Kronik Bobrek Yetmezligi

LH Luteinizan Hormon

MDRD Bobrek Hastaliginda Diyetin Modifiye Edilmesi

v



MIS Malnutrisyon inflamasyon Skoru

Mg Magnezyum

mRNA Haberci Riboniikleikasit

NF Niikleer Faktor

NKF Ulusal Bobrek Vakfi

NO Nitrik Oksit

P Fosfor

PEM Protein Enerji Malnutrisyonu
PEY Protein Enerji Yetersizligi

PTH Parathormon

RRT Renal Replasman Tedavisi
SDBY Son Donem Bobrek Yetmezligi
Se Selenyum

SGD Subjektif Global Degerlendirme
TBN Total Viicut Nitrojeni

TCK Triseps Cilt Kivrim Kalinligi
TDBK Total Demir Baglama Kapasitesi
TNF alfa Tiimor Nekrozis Factor Alfa
TGF-61 Transforming Growth Factor Beta 1
UOKC Ust Orta Kol Cevresi

VKI Viicut Kitle Indeksi

Zn Cinko



TABLOLAR DiZINi

Tablo 2.1.

Tablo 2.2.

Tablo 2.3.

Tablo 2.4.

Tablo 5.1.

Tablo 5.2.

Tablo 5.3.

Tablo 5.4.

Tablo 5.5.

Sayfa
Kronik Bobrek Hastaligimin Evreleri ......coocovveeciieiiiieiiieeieeee e, 4
Ulkelere Gore KBY EtiyOlojiSi........covrvevierverreeiiesiesceesessieseseese s, 5
KBY Ortaya Cikisi ve SDBY llerleyisine Etkili Faktorler........................ 6
SGD Anket FOrm OINEFi ........coovovevveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeseeeeeneneas 22
Hastalarin Yas ve Evreye Gore Dagilimi.........ccccoeeeviiviiieniiieeiieciee, 26
Evre 3 ve Evre 4 KBH Grubundaki Hastalarda Bakilan Degerlerin
Ortalama DeZerleri.......cccuiiruieriiiiiieeiieiieeie e 27
Hastalarin Evrelere Gore SGD Skorlart Ve Sayilart..........ccceeevveenenenn. 28
Hastalarin Verilerinin Kreatinin Klirensi ile Korelasyon Analizi............ 29
Hastalarin Kreatin Klirenslerinin MDRD, Cocroft Gault ve
Biyokimyasal Olgiimlere Gére Tespit Edilen Degerleri. ....................... 30

vi



BOLUM 1: GIRIS

Kronik bobrek hastalarinda  yetersiz  beslenme, en sik goriilen
komplikasyonlardan biridir ve yasam kalitesinde azalma, artmis kardiyovaskiiler risk
ve bunlara bagli morbidite ve mortalitede artma ile iliskilidir. Protein enerji
malnutrisyonun baglamasi ve siddeti Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFH) seviyesi ile
iliskilidir ve GFH’in 60 mL/dak/1.73 m® altindaki degerlerinde malnutrisyon
goriilme siklig1 artar (1). Pek ¢ok faktor KBH’larinda malnutrisyon gelisimine
katkida bulunur.

Malnutrisyona yol acan en onemli faktorler; istahsizlik sonucu yetersiz
protein ve kalori alimi, inflamasyon, asidoz gibi nedenler ile protein
katabolizmasinda artma ve idrarla protein kayiplaridir. Beslenme durumu; viicut
agirlig, viicut kitle indeksi, serum albumin, transferrin, demir, total demir baglama
kapasitesi (TDBK) ve kolesterol gibi biyokimyasal ol¢iimler, C-reaktif protein,
fibrinojen, ferritin gibi inflamasyon gostergeleri gibi yontemlerle degerlendirilir. Son
yillarda yapilan ¢aligmalarda, Kronik Bobrek Hastaliklarinda (KBH) proinflamatuvar
sitokinlerin ve akut faz proteinlerinin arttig1 gosterilmektedir (2,3). Ozellikle evre 3
ile 5 KBH’larinda saptanan bu kronik inflamatuvar durum, istahin baskilanmasi,
protein sentezinde azalma ve protein yikiminda artma yolu ile malnutrisyona katkida
bulunur (4,5). GFH’nin <60 mL/dk/1.73 m2 altina diismesiyle birlikte serum
albumin, pre-albumin, transferrin, bikarbonat ve kolesterol konsantrasyonlar1 azalir

(1,6,7).

Malnutrisyon; iliremik hastalarda hastaneye yatis sikliginda artma,
enfeksiyonlara yatkinlik, yasam kalitesinde azalma ve mortalite artis1 gibi ¢ok sayida
kotii sonuglar ile iliskilidir. Bobrek hastalarinda, beslenme durumu ile ilgili yapilacak
tedaviler ile bobrek hastalifinin ilerlemesini yavaglatmak, tiremik toksik madde
birikimini azaltmak ve malnutrisyon gelisimini 6nlemek gibi konularda basarili

sonuglar saglanabilir.



BOLUM 2: GENEL BiLGILER

2.1. KRONIiK BOBREK HASTALIGI

Kronik bobrek hastaligi (KBH) ilerleyici bir bobrek hastaligi varliginda,

bobregin metabolik ve endokrin fonksiyonlarmin kalici kaybi olarak tanimlanabilir

(8).
Kronik bobrek hastaligi i¢in tani kriterleri:

1- GFH’ da azalma ile birlikte olan veya GFH’da azalma olmaksizin 3 ay veya
daha uzun siireli patolojik, radyolojik veya kan ve idrar kompozisyonundaki

bozukluklar ile gdsterilen bobreklerin yapisal veya fonksiyonel bozuklugu,

2- Bobrek hasari ile birlikte veya bobrek hasari olmaksizin 3 ay veya daha uzun

stire ile GFH nin 60 ml/dk/1.73 m?’den diisiik olmasi.

Kronik bobrek hastaligi, mutlak nefron sayisi ve fonksiyonlarindaki azalma
ile sonuglanan ve siklikla son dénem bobrek yetmezligine gétiiren pek ¢ok etyolojik
sebebi olan, patofizyolojik bir siirectir. Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) ise
bobrek fonksiyonlarinin geriye donilisiimsiiz kaybi ile karakterize ve hayati tehdit
eden iiremiden korunmak i¢in hastaya devamli olarak diyaliz ve transplantasyon gibi
renal replasman tedavilerinin (RRT) uygulandig: klinik bir tablodur. Uremi ise akut
veya kronik bobrek yetmezliginin sonucu olusan ve tiim organlardaki fonksiyon
bozuklugunu yansitan klinik ve laboratuar bir sendromu tanimlar. Akut hasarlanmay1
takiben bobrek, fonksiyonlarmi tekrar kazanabilir. Ote yandan, bdbregin kronik

hastaliklarinin %90 indan fazlas1t SDBY ile sonuglanir (9).



2.2. PATOFIZYOLOJi

Kronik bobrek hastaliginin fizyopatolojisi altta yatan primer hastalia 6zgii
baslatict mekanizmalar icerir. Bunun yaninda, is goren kitlenin azalmasi sonucunda
ortaya ¢ikan ve ilerleyici bir 6zellik gosteren mekanizmalar da mevcuttur. Nefron
kaybinin birincil nedeni ile iligkisiz olarak nefronlarin bazilar1 normal veya bazilar

da daha az hasarli olarak fonksiyonlarina devam eder.

Bobregin is goren kitlesinin azalmasi saglam nefronlarda fonksiyon artisina
ve hipertrofiye neden olur. Bu nefronlar, uyum saglayip biiyiirler ve nefron bagina
diisen klirens 6nemli derecede artar, bu hipertrofi vazoaktif molekiiller, sitokinler ve
biiylime faktorleri ile olusturulur. Glomertiler hipertrofi, glomertiler plazma akimi ve
tek nefron GFH’da belirgin artis ve artmis kapiller kan akimi dikkati ¢eker. Bu
glomeriillerde fokal glomeriiloskleroz gelisir ve er gec islevini kaybeder. Fokal
glomeiilosklerozun gelisimi ile proteiniiri belirgin olarak yiikselir ve sistemik
hipertansiyon kétiilesir. Uyum saglayan glomeriillerin sklerozunda, ilerlemenin diger
onemli muhtemel mekanizmalar1 arasinda glomeriiler pihtilasma, hiperlipidemik

etkiler ve mezengial hiicre proliferasyonu sayilabilir.

Tibiilointersiyal fibrozis ve intersisyal inflamasyon nefron uyumu sonucu
gelisen nefron yetmezligine katkida bulunur. Bu durumda proteiniirinin proksimal
tiibiil atrofisine neden olma potansiyeli, tiibiil hasarina sekonder TGF-B1, endotelin
ve anjiyotensin 2 salimimlari ve ateroskleroz sonucu nefron iskemisi gelisebilir.
Glomeriiler hiperfiltrasyon ise glomeriil kapiller basinci ile birlikte plazma akiminin
artmasi ile gerceklestirilir. Sonugta kisa siireli bu degisiklikler kalan nefron kitlesinde
skleroza zemin hazirlayan maladaptif degisikliklere yol acar ki bu da altta yatan

hastaliga gore degismeksizin glomeriillerde skleroza neden olur (9).

Caligmalar glomeriil sklerozunun gelisiminde belirli evrelerin varligini
gostermistir. 11k evrede endotel hasar1 ve inflamasyon olusur; bunu ikinci evrede
mezengial proliferasyon takip eder ve nihayet liciincii evrede ise glomeriil sklerozu

ve fibrozisi meydana gelir.(8) KBH nin tiim formlarinda erken fazda bobrek rezervi



kayb1 olur. Bobrek fonksiyonu tamamen normal olan birinde bdbreklerin asir
proteiniiriye maruz kalmasi halinde glomertil filtrasyon hizin1 %20-30 arttirilabilir.
Bobregin rezerv kaybinin erken doneminde bazal GFH normal olur, hatta
yiikselebilir. Fakat protein ylikiine uzun siire maruz kaldiginda beklenen GFH
ylkselmesi olmaz (9). GFH’ nin diistiigliniin gdstergesi olarak serum iire ve kreatinin
seviyesi ylikselse bile GFH normalin %30’una diismedigi siirece hastalar
asemptomatik kalabilir. Bununla beraber, c¢ok dikkatli bir sekilde yapilan
muayenede, genellikle bobrek yetmezliginin erken klinik ve laboratuar bulgulari
ortaya c¢ikarilabilir. Bunlar noktiiri, hafif anemi, hafif gii¢ kaybi, istah azalmasi ve
erken beslenme bozukluklaridir. Laboratuarda ise kalsiyum ve fosfor anormallikleri
goriilebilir. GFH %30’un altina diistiigli zaman klinik belirtiler artar, bobrek
yetmezligi ilerledik¢e klinik tablo agirlasir ve biyokimyasal anormallikler gelisir.
Ornegin idrar yollar, solunum ve gastrointestinal sistem (GIS) enfeksiyonlar,
kontrolsiiz hipertansiyon, nefrotoksik ila¢ kullanimi, radyokontrast ajanlarinin
nefropatisi gibi durumlarda hafif ve orta derecedeki bobrek yetmezligi hizla

ilerleyebilir (9).

[lerleyici bobrek parankim hastaliginda olas1 komplikasyonlar1 tahmin ederek
onlem almak ve tedaviyi planlamak i¢in “Evreleme” yontemi kullanilir. Amerikan

Ulusal Bobrek Vakfinin (NKF) 6nerdigi evreleme Tablo 1’ de verilmistir (10).

Tablo 2.1. Kronik Bobrek Hastaliginin Evreleri

EVRE TANIM GFH(ml/dk/1.73 m?)

1. Normal veya artmis GFH ile bobrek hasar1 >90

2. Hafif derecede azalmig GFH ile birlikte bobrek hasart  60-89

3. Orta derecede azalmis GFH ile birlikte bobrek hasari 30-59

4. Agir derecede GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasart  15-29

5. Son donem bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz




Ilerleyici bobrek hasart sonucunda GFH %15’in altina diistiigiinde, artik
SDBY gelismistir ve hayatin devam etmesi i¢in RRT zorunludur (10).

2.3. ETYOLOJi

Ozellikle son 20 yilda SDBY ’nin insidansinda dramatik bir artis olmustur.
Bunun yaninda KBH nin etyolojisinde ise goreceli bir degisim yasanmistir. Gegmiste
KBH’na gotiiren en sik sebep glomeriilonefritler iken giiniimiizde ise toplumlara
gore degisiklik gdstermekle beraber (Tablo 2) en sik neden diabetik ve hipertansif
nefropatilerdir. Etyolojideki bu degisikligin nedeni glomeriilonefritlerin daha efektif
tedavisi ve korunmasi veya Ozellikle diyabetli ve hipertansiyonlu hastalarda
mortalitenin azalmis olmasidir. Genellikle 6mriin uzamasi ve erken kardiovaskiiler
mortalitenin azalmasi KBH’larinin ortalama yagini arttirmistir. Yaslilarda KBH’ nin
en sik sebebi hipertansiyondur. flerlemis KBH’lig1 olan pek ¢ok vakada ise etiyoloji
tespit edilemez (9).

Tablo 2.2. Ulkelere Gore KBH Etiyolojisi

Hastalik % Avrupa (11) A.B.D (12) TURKIYE (13)
Diabetes mellitus 12 449 23,1
Hipertansiyon 10 26,8 19,8
Glomeriilonefritler 25 8.8 16,3
Kistik bobrek hastaligi 8 2,3 5,3
Urolojik nedenler 19 1,7 5,7
Diger nedenler 11 11,1 11,5
Etyolojisi belirsiz 15 4,8 18,3




2.4. RISK FAKTORLERI

Bobregin parankim hastaliklarinda KBH ortaya c¢ikisini ve SDBY’ne
ilerlemesini kolaylagtiran bazi risk faktorleri vardir. Bunlar tablo 3 de gosterilmistir

(14)

Tablo 2.3. KBH Ortaya Cikisi ve SDBY ilerleyisine Etkili Faktorler

» {leri yas + Oksidatif stres

* Etnik koken ve 1rk * Hiperlipidemi

* Cinsiyet + Insiilin direnci

* Diisiik sosyoekonomik diizey * Anemi

* Sigara igmek * Proteiniiri

* Alkol aligkanlig1 * Yiiksek kan basinci

* Aile oykiisii * T1bbi bakim yetersizligi
* Analjezik bagimlilig1 * Yoksulluk

* Uyusturucu aliskanligi

» Kursun ve diger agir metallere maruziyet

2.5. KOMPLIKASYONLARI

KBH’nin komplikasyonlarindan birisi su ve elektrolit metabolizmasinin
bozulmasidir. Bobrek yetmezliginin ileri evrelerine kadar serbest su klirensi
korunmus olmasina ragmen KBH’larimin idrar1 diliie etme ve konsantre etme
yetenekleri bozulmustur. Bu yiizden KBH’larina bol su verilmemeli ve ayn1i zamanda
hastalar susuz birakilmamalidirlar. Bol su verilmesi su intoksikasyonu yapabilir.

Susuz kaldiklarinda ise ¢ok ¢abuk dehidratasyon gelisir.



Ilerleyici metabolik asidoz, KBH ile birlikte gelisir. Yeterli asit atilimiin
saglanamamasinin esas nedeni bobregin azalmis amonyak iiretimi ve atilimidir.
Yiiksek PTH diizeyleri ve artmis ekstraselliiler sivi voliimii proksimal tubuler
asidoza neden olur ve KBH’nin erken hiperkloremik metabolik asidozdan kismen

sorumludur.(15)

Kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyon; Sodyum Kloriir retansiyonu,
artmis hiicre dis1 sivi hacminin durumu ile uygun olmayan diizeyde yiiksek renin
seviyeleri, afferent renal refleksler ile sempatik uyarilar, kusurlu NO (nitrik oksit) ve
artmis endotelin salmimi ile birlikte olan bozulmus renal endotel islevi gibi
mekanizmalardan kaynaklanir. Kardiyovaskiiler diger riskler arasinda yiiksek PTH
(parathormon) diizeyleri, vaskiiler ve myokard kalsifikasyonu, sol ventrikiil
hipertrofisi, hiperlipidemi, hiperhomosisteinemi ve sigara i¢imi sayilabilir. Akut
myokard enfarktiisii, inme ve kalp yetmezligi KBH’larinda Oliimlerin yarisindan

sorumludur.(15)

Sindirim sisteminde anoreksi ve sabah kusmalar1 sik goriiliir. Agir tiremide
gastrointestinal kanama, trombosit islev bozukluguna bagli gastrointestinal
kanamalar ve sindirim sisteminin tiim mukozasi boyunca yaygin mukoza erozyonlari

gelisebilir.

Uremik serozit; perikardit, plevral effiizyon ve bazen asitin oldugu degisik
bilesimler olarak tanimlanir. Bu siv1 birikimleri kapiller gecirgenlikteki kusurlara
baglidir. Perikardit fibrin6z veya hemorajik tipte olabilir. Genellikle orta derecede

atesle birlikte goriilebilir ve kalp tamponadina neden olabilir.

Kasint1 siktir ve iireminin sorunlu bir komplikasyonudur. Hiperparatiroidizm
ve yliksek Ca fosfor ¢arpimi degeri ile birlikte artmis cilt alti dokusunun mikroskopik

kalsifikasyonu seklinde, kasintinin nedeni kismen agiklanabilmektedir.(15)

Renal  osteodistrofi  hiperfosfatemi,  hipokalsemiye  bagh  ikincil
hiperparatiroidizm, belirgin paratiroid hipertrofisi ve kemiklerde PTH etkilerine
direng; 1,25 dihidroksivitamin D’nin yetersiz {iretimi sonucunda yetiskinlerde

osteomalazi ve osteoskleroz alanlar igerir. Metabolik asidoz da protonlar1 kalsiyum



icin kemik matriksinde titre ederek kemik hastaligina neden olur. Bobrek kaynakli
adinamik kemik hastalig1, ¢ok azalmis kemik dongiisii ile iligkilidir ve artik daha sik
goriilmektedir. Bu durum PTH’a kars1 iskelet direncini yansitir ve PTH diizeylerinin

normalin 2-3 kati tutulmasi onerilir.(15)

Endokrin islev bozuklugu KBH’da bdbrekte polipeptid yikiminin
azalmasindan, reseptdr sonrasi ileti bozuklugundan, protein baglanmasinda
degisikliklerden ve anormal endokrin geribildirim diizeneklerine bagli olarak
goriilebilir. KBH’nin ileri doneminde hastalarda hipotiroidizme yatkinlik artar.
Kadinlarin ¢ogunda amenore ve erkeklerde impotans siktir. FSH ve LH diizeyleri
yiiksektir. Renal Eritropoetin ve 1,25 hidroksivitamin D sentezi azalmasina ragmen
renin salimiminda azalma olmaz. Diyabeti olmayan hastalarda 6zellikle kaslarda
olusan tiremiye bagl periferal insiilin direncine bagli yalanci diyabet tablosu ortaya
cikabilir. Bobreklerde parcalanan insiilinin yikimi KBH’larinda azaldigindan dolay1

Diyabetik KBH’larinda insiilin ihtiyaci azalma egilimindedir.(15)

Ureminin ilerlemesi ile ince zihinsel ve bilissel islev kusurlar1 gelisir.
Demans, ensefalopati,kas segirmeleri, kas kramplar1 gibi néromuskiiler bozukluklar

gortlebilir. (15)

GFH ve bobreklerden Eritropoetin salinimi azaldik¢a giderek agirlasan
normokromik normositer anemi gelisir. SDBH gelistiginde ¢ogu hastada hematokrit
degeri  %20-25 diizeyindedir. Anormal faktér 8 islevi ve trombosit
fonksiyonlarindaki bozukluk koagulopatik bozuluklara neden olur. Uzamig kanama
zamani olur ancak protrombin ve parsiyel tromboplastin zamanlari,trombosit sayisi
ve pihtilasma zamani normaldir. Epistaksis, menoraji, morarma, purpura ve GIS

kanamalar1 goriilebilir.

Viicutta potasyum dengesini bdbrekler kontrol ettigi icin, ozellikle idrar
miktarinin giinliik 500 cc altina diistiigii durumlarda hiperpotasemi gelisir. Bobrek
yetmezliginin erken evrelerinde genellikle bobrekten sodyum kaybi olur, siki tuz
diyeti uygulanan hastalar hiponatremi ile karsimiza gelebilir. Ama KBH ilerledikce

sodyum tutulumu artar.(15)



2.6. PROGNOZ

KBH’larmin ¢ogu kagmilmaz olarak SDBY’ne ilerler. Son déneme gidisi
etkileyen bir ¢cok faktdr vardir. Bunlar, yas, cinsiyet, KBH evresi, primer hastalik,
hipertansiyon, aneminin siddeti, hiperlipidemi, diyet, proteiniiri, nefrotoksik ila¢
kullanimi, enfeksiyon, ACEI ve ARB kullanim, fosfor tutulumu ve sigara kullanimi

olarak sayilabilir.
Son donem renal yetmezligine gidisi yavaslatmak i¢in,

1- Protein kisith diyet uygulanmali.

2- Etkili bir antihipertansif tedavi saglanmali

3- Anemi htc %33-36 olacak sekilde tedavi edilmeli.
4- Hiperlipidemi tedavisi yapilmali.

5- Fosfor retansiyonu 6nlenmeli.

6- Metabolik asidoz 6nlenmeli

7- Nefrotoksik ila¢ kullanimindan sakinilmali

8- Dehidratasyon engellenmelidir (16).

2.7. MALNUTRISYON

2.7.1. Malnutrisyon nedir?

Malnutrisyon; protein, vitamin ve eser elementlerde eksikligin s6z konusu
oldugu beslenme yetersizligi olarak tanimlanmaktadir. Malnutrisyon mortalite ve
morbidite gibi dnemli klinik problemlerde artisa neden olurken, diizeltilmesi ile bu
parametrelerin azalmasi s0z konusudur. Asikar malnutrisyonu, kas zaafiyeti,
halsizlik, gli¢siizliik, periferik 6dem ve immiin sistem disfonksiyonu gibi bulgulariyla

tanimak son derece kolaydir. Ancak genel olarak malnutrisyonu saptamak



diisiiniildiigi kadar kolay olmayabilir. Klasik olarak, malnutrisyon, marasmus,

kwasiorkor ve miks tip malnutrisyon olarak 3 grupta incelenebilir (17,18).

2.7.2. Marasmus: Uzun bir donemi icerecek sekilde protein ve enerji
alimindaki yetersizlik ile ortaya c¢ikar. Marasmik hastalarda beslenme azligina
adaptasyon olarak insiilin/glukagon oraninda azalma olur. Bu adaptasyon sonucu
amino asitlerden yapilan glukoneogenez azalir,adipoz dokudan yag asidi salinimi
artar ve bunlarla birlikte glukozdan keton cisimlerinin sentezi artar.Somatik kaslar ve
yag dokusunda asir1 bir azalma s6z konusudur. Hastada kilo kayb1 ve kas zaafiyeti
vardir. Visseral proteinler genellikle korunmustur. Hastalarda albumin sentezi
genellikle korunmugtur ve 6dem goézlenmez. Olay ciddi kaseksi boyutuna ulasinca
immun yetersizlik de dnemli bir faktor haline gelir ve kilo kayb1 %40" asarsa 6liimle

sonuclanir (19).

2.7.3. Kwaskhiorkor: Enerji alimi yeterli iken, protein aliminda yetersizlik
s0z konusudur. Goreceli olarak bir hipoalbuminemik malnutrisyon olusur.Hastalarda
genellikle kronik intestinal veya cilt enfeksiyonlarina bagh inflamasyon
mevcuttur.Enflamasyona bagli olarak sitokin ve hormonlarda degisiklikler olur.
Genellikle hastalar sisman, 6demli, asitli kisilerdir. Visseral proteinlerdeki azalma
onkotik basincin azalmasina ve ekstraselliiler siv1 artisina neden olur. Bu hastalardaki
visseral protein belirgin Ol¢lide diigsmiistiir. Total lenfosit sayisi genellikle olayin
basinda azalma gosterir. Cilt testleri anerjiktir. Belirgin bir kilo kaybinin olmayis1 bu

hastalarda siklikla teshis ve tedavi yanilgilarina neden olabilir.(19)

2.7.4. Miks Tip Malnutrisyon: Bu hastalarda protein - enerji malnutrisyo-
nunun yukarida belirtilen bulgularin yanisira eser element, vitamin ve yag asitlerinde

de yetersizlik olusacaktir.

Malnutrisyonun mortalite ve morbidite iizerinde oldukca dnemli etkisi oldugu
bir ¢ok calismada gdsterilmistir. Hastalarin beslenme durumunu basglica iki degisken
belirler. Bunlardan biri ekonomik ve kiiltiirel 6zellikler, digeri ise hastanin primer
hastaligidir. Hastanede yatan hastalar iizerinde yapilan bir¢ok ¢alismada da %20-50

arasinda degisen oranlarda malnutrisyon bildirilmektedir (19, 20). Toplumdaki
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kronik hastalar arasinda da malnutrisyon siktir. Evdeki kanser, akciger, kalp,
karaciger veya bobrek hastaligi gibi kronik hastaligi olan hastalarin yaklasik %10'u
kot beslenmektedir. Hastaneye bagvuruda hastalarin %30-60' mmin bir derecede
malnutrisyonu vardir ve bunlarin %10-25"1 agir olabilir. PEM (protein enerji
maknutrisyonu) kronik hastalarda yilikselmis komplikasyon riski, mortalite,

hastaneye yatis ve kalis siliresinin uzamasi gibi klinik durumlara neden olabilir.

2.7.5. Malnutrisyon Neden Olur?

2.7.5.1. Malutrisyonun Kronik Hastaliklardaki Nedenleri

Malnutrisyon 6zellikle hastanede yatan belli grup hastalar arasinda yaygindir.
Bunlar; Yashlarda %50, solunum sistemi hastaligi olanlarda %45, inflamatuar barsak

hastalig1 olanlarda %80, malign tiimdrlii hastalarda %85 olarak bildirilmistir.

Hastalikla ilgili malnutrisyon nedenleri c¢esitlidir. Bunlar; azalmis istah,
depresyon, sindirim sisteminin mekanik obstruksiyonlari, bozulmus sindirim veya
malabsorbsiyon, artmig kayiplar (6rnegin: Yaralardan), azalmis anabolizma ve

protein sentezi, artmis enerji ihtiyaci olarak bildirilmistir.

Gida alimi ; agr1, anksiyete ve depresyon, ¢evre degisikligi, farkli gida alimu,
sakatlik nedeni ile gidaya ulasamama, alisiilmadik ila¢ ve yemek saatleri gibi
faktorler tarafindan kotii yonde etkilenebilir. Basit aclik veya marasmik kayiplar
enerji alimmin kismen veya tamamen kesilmesinden kaynaklanir. Insanlar yag ve
protein depolarindaki rezevleri ve proteini korurken enerji tiiketimini azaltan
mekanizmalar1 kullanarak kisa veya biraz daha uzun siireli bir achga iyi uyum

saglarlar.

Kisa siireli aglikta, glukojenoliz ve lipolize yol acan azalmis insiilin ve artmig
glukagon ve katekolamin salinimi olusur. Yaglhh dokuda trigliseritlerin hidrolizi
iskelet ve kalp kasi, bobrekler ve karaciger (keton kaynaklar1) gibi yakit olarak
tagindiklar1 organlarin dolasimlarina yag asitleri ve gliserolii salarlar. Beyin

eritrositlerin glukoz gereksinimi bagslangigta glukojenolizden (24 saat), sonralari
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glukoneogenezden saglanir. Baslangicta metabolik hiz artar, fakat 2 glinden sonra
diismeye baglar. 72 saatten sonra insiilin daha da azalir. Glukojen diizeyleri diiser ve
gereken  glukoz  glukoneogenezden  saglanir.  Yag  asitleri  glukoza
donistiiriilemediginden karaciger ve bobreklerde bu islem kastan prekiirsor
aminoasitlerin, adipoz dokudan gliserolun ve kasta anareobik glikolizden laktatin

devamli saglanmasina baglidir.

Aclik sirasinda yag asitlerinin artmis beta oksidasyonu ve azalmis glukoz
oksidasyonu karacigerde sinir sistemi ve kas tarafindan yakit olarak kullanabilecek
keton cisimlerinin (aseton, asetoasetat ve beta hidroksibutirat) artmis iiretimi ile
sonuclanir. Beynin glukoz yerine ketonlar1 kullanmaya yodnelik bu adaptasyonu
glukoneogenez icin kas proteini yikiminda {igte biri kadar bir azalmaya yol acar.
Endojen yakitlar kullanildikga, viicut bilesiminde ciddi degisiklikler olusur. Keys ve
arkadaglarinin bir ¢calismasinda 32 goniillii erkek hastaya 24 hafta siire ile normal
enerji ihtiyaglarinin yaklasik ticte ikisini saglayan bir diyet verilmistir. Kisiler viicut
agirhiginin %23'ini, yag kitlelerinin %71'ini ve viicudun enerji tiikketen potasyumdan
zengin hiicresel bileseni olarak tarif edilen viicut hiicre kitlesinin %24'inii

kaybetmistir. Ayrica hiicre dis1 sivi hacminde de hafif bir artis olmustur (21).

2.7.5.2. Kronik Bobrek Hastaliginda Malnutrisyon Nedenleri

Malnurisyon diger kronik hastaliklarda oldugu gibi KBH’da da yaygin olarak
goriiliir (22,23,24). Protein enerji yetersizligi (PEY), KBH ve SDBY hastalarinda
viicut protein kiitlesinde ve enerji revervlerinde azalma olarak tanimlanir (24). PEY
ve kaseksi KBH ve diyaliz hastalarinda yaygindir. SDBY hastalarinda 9%70-75
sikliginda goriiliir (25, 26). Bir¢ok faktor PEY’ nin KBH ve SDBY’de olugsmasinda
etkilidir. Anoreksi, hatirlandig1 gibi hemodiyaliz hastalarinda negatif prognostik
faktordiir (27) ve patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Bazi hormon ve molekiiller
Ornegin; leptin, triptofan, serotonin, proinflamatuar sitokinler iiremik bilesiklerin
anoreksinin olusumunda rol oynadigi diisiiniilmektedir (28, 29, 30). Sistemik
inflamasyona yanit olarak viicutta lipolizde artig, artmis metabolik hiz ve protein
katabolizmas1 olusur. KBH’larinda protein depolar1 azalir, serum albumin diizeyi

diiser, kilo kayb1 ve iskelet kas1 kaybi olusur (31).
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KBH’da protein yikimindan sorumlu tutulan ¢esitli mekanizmalar mevcuttur,
bunlarin 2 tanesi ATP bagimli olarak ¢alisan ubiquitin-proteosome sistemi, caspase-
3’tiir. Proteinleri amino asit ve kiiciik peptidlere pargalar. Cathepsin ve calpainler ise
sadece sinirli proteoliz yapabilirler ve KBH’daki proteolizdeki yerleri tam olarak
tespit edilememistir (32). Ubiquitin-proteosome yolagi kas bloklarinda yer alir.
KBH’larindaki iiremi ve asidoz durumlarinda bu yolak inhibe olur (sinyal ileten
mRNAs overekspresyonu gerceklesir) ve hastalardaki protein yikimi artar. Asidoz
diizeyi diizeltildiginde mRNAs overekspresyonunun normale dondiigii gosterilmistir

(33).

Caspase 3 ise ubiquitin-proteosome kaskadindan onceki kompleks protein
yapisinin yikilarak daha ileri proteolize hazir hale gelmesinden sorumludur. Asidoz
durumunda ve hemodiyaliz hastalarindaki inflamasyon durumlarinda caspase 3
miktarinin artarak kas yikimi arttirdigi bildirilmistir (34). KBH’larinda protein
yikiminin artmasinin yaninda yapiminda da azalma mevcuttur. IGF-1 kas yapimin
regulasyonunda ¢ok dnemlidir ve iiremik durumlarda hem reseptor direnci hem de
IGF-1 mRNA ekspresyonundaki azalma nedeni ile protein yapiminda azalma

meydana gelir (35).

KBH’da protein yapimini azaltan diger bir faktérde TGF-8 ailesinden olan
myostatinin iiremide olan ekspresyonu sonucu olusur. Myostatin kas onciil
hiicrelerinin proliferasyonunu inhibe ederek kas yapimini azaltir (36). Yapilan bir
calismada iiremisi olan farelerde myostatin diizeylerinin arttig1, bununla birlikte IGF-
1 iiretiminin ise azaldigi tespit edilmistir (37). KBH’da meydana gelen inflamasyon
ve olusan sitokinler malnutrisyon olusumunda 6nemli rol oynarlar, artmis oksidatif
stres, azalmig renal klirens, azalmis doku kanlanmasi ve artmig iiremik toksinler
sonucu proinflamatuar sitokinlerde (IL-1, TNF alfa, IL-18) artis olur (38). IL-6
diizeyinin artis1 hipotalamustaki istah merkezini uyararak istahsizliga yol agar ,ayrica
yag dokusunda lipolizi arttirir, kas ve karaciger dokusunda protein yikiminda artisa
neden olarak malnutisyona neden olur (39,40). IL-6 diizeyindeki artig IL-6 mRNA
diizeylerindeki artisla birliktedir ve iskelet kasindaki protein yikimindan sorumludur

(41). TNF alfada aktifledigi haberci (NF-kappa B) araciligi ile kas hiicre
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diferansiyasyonunu ve tamirini azaltir (42). Periton diyalizi yapan ve bulanti,
istahsizlik gibi yakinmalar1 olan hasta grubunda TNF alfa diizeyleri sikayeti olmayan
gruba gore yliksek tespit edilmistir (43).

KBH’da olusan asidozda serum bikarbonat diizeyleri 20 mmol/l diizeyinin
altina indiginde ubiquitin-proteasome sistemi aktive olatak kas yikiminda artisa
neden olur (44).Fare deneylerinde metabolik asidozun kas yikiminin giiclii

aktivatorlerinden biri oldugu tespit edilmis (44).

Insiilin anabolizan bir hormondur ve iskelet kasinda antikatabolik etkileri
mevcuttur (45). KBY de aktivitesi artmig ATP bagimli ubiquitin-proteosome kaskadi
nedeni ile insiilin direnci ve diyabetes mellitus olusumuna yatkinlik olusur ve viicut
kitlesinin kaybina neden olur (45,46). KBH’da olusan oksidatif stresin sonucunda da
prooksidan ve antioksidan dengenin bozulmasi sonucu doku ve hiicre yikiminda artis
meydana gelir (47). Oksidatif stres ayrica endotel disfonksiyonu, atheroskleroz ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlardan sorumludur (48), ayrica calpain ve caspas 3
aktivasyonu aracilig1 ile kas atrofisine neden olarak malnutrisyonu arttirir (49).
Hemodiyaliz hastalarinda oksidatif stres ile C-reaktif protein ve akut faz proteinleri
ile pozitif korelasyon oldugu bildirilmistir (50). Biitiin bu fizyopatolojik siireclerin

etkisiyle KBY hastalarinda beslenme yetersizligi olugsmaktadir.

2.7.6. Malnutrisyonun Fizyolojik Fonksiyonlara EtKisi

2.7.6.1. Mental Fonksiyon

Anksiyete ve depresyon skorlar1 yiikselir, yeniden besleme ile yavasca
diizelmeye baglar. Bu yapilan baz1 caligmalarda gosterilmistir. Tiamin ve B12 gibi
spesifik vitamin eksiklikleri Kalsiyum, magnezyum ve fosfattaki degisiklikler gibi,

bozulmus beyin fonksiyonlarina yol agabilir.
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2.7.6.2. Kardiyovaskiiler ve Renal fonksiyonlar

Kalp kas1 kaybi1 kardiyak outputta azalma, bradikardi ve hipotansiyon ile
sonuglanir. Kalp hacmindeki azalma viicut agirlig1 kaybi ile orantilidir. Azalan kalp
kas kitlesi azalan kalp hacminin % 40'ia karsilik gelir. Azalan i¢ boliim hacmi kalan
%60" acgiklayabilir. Diigkiin hastalarda periferik dolasim yetmezligi de gelisebilir.
Renal plazma akimi ve glomeruler filtrasyon orani azalabilir. Egzersize yanitlar
bozulmustur. Vitamin B6 gibi spesifik eksiklikler kalp yetmezligine, mineral ve

elektrolit bozukluklarina ve kardiyak aritmilere yol acabilir.

2.7.6.3. Solunum Fonksiyonu

%20'den fazla protein kayb1 solunum kaslarinin yap1 ve fonksiyonunu etkiler.
Bu diafragmatik kas kitlesinde, maksimal istemli ventilasyon ve solunum kas
giiclinde bir azalma ile beraberdir. Bozulmus néral solunum giicii de ventilasyonu
etkiler. Diigkiin kisiler hipoksi ve hiperkapniye bozulmus yanit, degismis solunum
sekli, pulmoner parankimde morfolojik degisiklikler sergilerler. Ventilatorden

ayirmak oldukca giictiir.

2.7.6.4. Gastrointestinal Sistem Fonksiyonu

Genellikle enterositler ve kolonositlerin daha hizli bir doniisimii vardir.
Limende gida mevcudiyeti bu islem i¢in ana uyaric1 faktordiir. Uzun siireli total
parenteral niitrisyonda oldugu gibi, aclik sirasinda da mukozal hiicreler atrofiye
olurlar. Villus boyutlarinda, kript boyut ve sayisinda azalma olur. Agir diiskiin
hastalarda lipitlerin, disakkaritlerin ve glukozun bozulmus emilimi gdsterilmistir.
Yine malabsorpsiyona etkili olan gastrik, pankreatik ve biliyer sekresyonlarin
iretiminde de azalma mevcuttur. Bu degisikliklerin sonucu olarak ciddi
malnutrisyonlu hastalar siklikla malnutrisyona eklenen ishalden yakinirlar.
Bakteriyel floradaki degisiklikler veya acik olarak intestinal infeksiyonlardaki
degisiklikler malabsorbsiyon ve ishale eklenirler. Malnutrisyon ile ilgili tim
gastrointestinal degisiklikler o6zellikle akut hastalik sirasinda intestinal bariyer
fonksiyonunu bozar. Bu beslenme cidden kotii kisilerde multiple organ yetersizligini

arttirabilir.
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2.7.6.5. immiin Sistem

Malnutrisyon hiicresel immiinite ve infeksiyona direnci bozar. A¢lik sirasinda
gozlenen, immiin sistemdeki esas defekt T lenfositler ve kompleman sistemindedir.
Timustaki lenfositler hasarlanir ve timus atrofiye ugrar. Hipoalbuminemide sitokin
metabolizmasindaki degisimler incelenmistir. Interlokin (IL) metabolizmasi,
ozellikle IL-1 aktivitesi baskilanmistir. Bozulmus IL-1 aktivitesi lenfositlerin iiretim
hizinda azalmaya yol agabilir. Ayrica fagositoz, kemotaksis ve bakterilerin hiicre i¢i

yikimi, kompleman sisteminde eksikliklerin sonucu olarak bozulur (51, 52).

2.7.7. Protein Enerji Malnutrisyonunda Beslenmenin Degerlendirilmesi

2.7.7. 1. Anamnez ve Fizik Muayene

Hastanin beslenme durumunun ortaya konulmasinda, ayrintili bir beslenme
anamnezinin alinmasi baslangi¢ noktasidir (53). lyi bir anamnez bir ¢ok laboratuvar
Ol¢iimiinden daha degerli olabilmektedir. Matnutrisyona yol agan tiim faktorleri ve
hastanin durumunu belirleyen anamnezi alinmahdir. Kilo kaybi, istah,
gastrointestinal semptomlar, ates, kemoterapi veya karsinoma oOykiisii, kronik veya
akut hastalik durumlari, son zamanlarindaki fonksiyonel (calisma) kapasitesi
degisikligi tibbi tedavi ve ilag aligkanlig1 Oykiisii sorgulanmalidir. Diyet dykiisiinde
nitelik oldugu kadar nicelikte, yani diyetin enerji, protein ve mikrobesin alimi da
degerlendirilir. Bozulmus fonksiyonlar saptanmalidir. Beslenme durumunu

degerlendirmek i¢in fizik muayenede yer almasi gereken noktalar sunlardir:

a) Kas zafiyeti: Malnutrisyon durumunda somatik proteinlerde kullanilarak
kas kaybina neden olurlar. Malnutrisyonun en klasik bulgusu olan kas zafiyetinin
gostergeleri olarak, temporal, submandibular konkavitede ¢okme, list ekstremitede
zayiflama, eldeki interosseus ve hipotenar kaslarda diizlesme, pektoral -interkostal
bolgede regresyon arastirilmalidir. Bu bulgular kilo kaybinin %10'dan fazla oldugu

durumlarda ¢ok belirgin olarak saptanabilir.
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b) Fonksiyonel kapasitedeki azalma: Malnutrisyondaki hastanin yiirtime
veya el sikma giiclinde azalmalar goriilebileceginden hastayr degerlendirirken bu

durumda g6z 6niinde bulundurulmalidir.

¢) Deri Degisiklikleri: Turgorun azalmasi, deri kivami ve rengindeki
degisiklikler (proteinden fakir beslenmeyi isaret eder), govdede hiperpigmente
makiiler dokiintiilerin  bulunmasi, sa¢ rengi degisiklikleri malnutrisyon

belirtilerindendir.

d) Odem: Serum proteindeki diisiise bagli olarak onkotik basing azalir ve
ekstraselliiler s1tvi miktar1 artar. Bu yilizden hastada, sakral bolgede ve ayak bileginde

sislik, asit ve anazarka tarzinda 6dem gelisebilir.

e) Hepatomegali: Apoproteinler, ndtral yag asitleri ve trigliseridlerin
karacigerden perifere taginmasi i¢in gerekli transport proteinlerdir. Bu proteinlerin
sentezindeki azalmaya bagli olarak karacigerde yaglanma ve buna bagli olarak da

hepatomegali goriilebilir.

Vitamin ve eser element yetersizliine ait bulgular da incelenmelidir. Demir
eksikligi nedeniyle kirilgan konkav tirnaklar, dilde yaralar, solgunluk, riboflavin
eksikliginde catlak, hassas dil ve agiz, C vitamini eksikliginde diseti kanamalari

goriilmektedir (54, 55).

2.7.7.2. Laboratuvar Testleri:

Inflamasyonun ve hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesinde, Zn, P, Mg,
Fe, Ca, K gibi minerallerdeki 6nemli degisikliklerin saptanmasinda oldugu kadar
altta yatan hastaligin eksiklere yol agabilecegi vitamin ve eser element diizeylerinin
saptanmasinda da bu testler degerlidir. Karaciger fonksiyon testleri, kreatinin, {ire ve
elektrolit degerleri hepsi rutin olarak olgiilmelidir. Mg, Zn, Selenyum (Se), demir
(Fe) ozellikle gastrointestinal hastalikta faydalidir. Ozellesmis laboratuvarlar
niitrisyonu 6rnek olacak sekilde 6l¢mektedir. Tam kan sayimi, folat ve vitamin B12

rutindir. C- reaktif protein (CRP) inflamasyon yanitin1 dlger.
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Biyokimyasal testler beslenme durumunun degerlendirilmesinde en objektif
yontemlerden birisidir. Plazma proteinleri, viicuttaki visseral protein kompartmanini
olusturur. Plazma proteinlerinin miktar1; sentez hizina, dagilimlarina ve katabolik
hizlarina baglidir. Sentez hizi; tiretimleri i¢in gerekli prekiirsor (6ncii) substratlarin
varlig1 ve karacigerin sentezdeki basarisi ile ilintilidir. Plazma proteinlerinin gesitli
kompartmanlardaki dagilimlari, damar i¢i hacimleri ile onkotik basingla baglantili
olarak degisiklik gosterebilir. Katabolik hizlari ise, yarilanma Omiirleri ile bobrek ve
diger kaynaklardan yitirilmelerine baghdir. Plazma proteinlerinin ¢ogu akut faz
reaktanlar1 olduklar1 i¢in, bunlarin plazma diizeyleri beslenme durumu ile ilgili
faktorlerden ¢ok, daha farkli olaylar1 yansitacaktir. Bununla beraber aglik durumunda
veya metabolizmanin hizlandig1 diger durumlarda yarilanma Omiirlerine gore

beslenme durumunun belirleyicisi olabilirler (56).

a) Albumin: (Yarilanma Omrii: 20 giin) Niitrisyonel oOl¢iimlerden serum
albumin degerleri visseral protein depolarinin yeterliligini yansitir. Serum albumin
karacigerde sentezlenen ve en yaygin kullanilan gosterge olmasina ragmen onemi

hala arastirilmaktadir. (57, 58).

Serum albumini genellikle niitrisyonel durumun gostergesi olarak kabul edilir
hastanin genel klinik durumunu yansitan bir 6l¢iimdiir. Renal fonksiyonu normal
bireylerde yapilan bir¢ok calismada, serum albumin diizeyinin mortalite ile ters
orantili oldugu gosterilmistir. Diyaliz hastalar1 i¢in de bu durum gegerlidir. Serum
albumin diizeyinin niitrisyonel durumun mu, yoksa genel klinik durumun mu
gostergesi oldugu konusu tartismalidir. Niitrisyonel durum disinda voliim statiisii,
karacigerin sentez fonksiyonunda bozulma, yaslilik ve inflamasyonlar serum albumin
diizeyini etkiler. Ayrica, serum albuminin uzun yari dmrii niitrisyonel durumun
degerlendirilmesindeki yararliligin1 kisitlar. Tiim bunlara ragmen, serum albumini

niitrisyonel durumun 6nemli bir gostergesidir (59, 60).

b) Transferrin: (Yarilanma omrii: 8-10 giin) Transferrin diizeyleri, visseral
protein miktar1 ile orantilidir ve nutrisyonel yapiyr degerlendirmede kullanilabilir.
Serum transferrin Ol¢limlerinin  diisilk degerleri malnutrisyon kriteri olarak

kullanilabilir. Yarilanma 6mrii 8-10 glindiir. 200mg/dI'nin altindaki degerler protein
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yetersizliginin gostergesidir. Yarilanma omrii albuminden daha kisa olusu beslenme
durumundaki degisiklikleri daha erken yansitacagini diisiindiirmekte ise de gebelik,
hepatit, anemi dehidratasyon durumlarinda serum diizeyindeki yiikselme yaniltici
olabilir. Bununla beraber, serum transferrin diizeyinin viicut demir depolart ile iliskili
oldugu ve demir statusundaki degisikliklerden karaciger transferin sentezinin

etkilenebilecegi gbzardi edilmemelidir (60).

¢) Serum Kolesterol: Serum total kolesterol konsantrasyonu protein
alimindan degilde karbonhidrat alimindan etkilenen daha az duyarli bir gostergedir,
fakat ucuz ve kolay uygulanabilir. Albumin gibi akut veya kronik enflamasyondan
negatif olarak etkilenir. Renal fonksiyonu normal malnutrisyonlu bireylerde serum
kolesterol ve trigliserid diizeyleri diisiik bulunur. Son dénem bdbrek yetmezligi olan

hastalarda kolesterol diizeyi ile mortalite arasinda ters orant1 oldugu gosterilmistir

(61).

d) Serum Kreatinin diizeyi: Kreatinin kas metabolizmasi sonucu olusan bir
tiriindlir. Serum kreatinin miktar1 viicut kas kompozisyonu ve diyetle alinan
kreatinden zengin beslenmeye bagli olarak degisebilir. Serum kreatinin
konsantrasyonunu etkileyen diger bir etken rezidii renal kapasitedir. Idrar cikisi
olmayan diyaliz hastalarinda diyaliz 6ncesi Ol¢ililen serum kreatinin diizeyi diyetle
aliman protein miktar1 ve iskelet kas miktar: ile orantili olabilir. Serum kreatinin
miktarinin nutrisyonel durumun belirleyicisi olarak kullanilabilecegine dair yeterli

bilgi yoktur.

e) CRP: Enflamasyon/enfeksiyon, stres ile stimiile olan pozitif akut faz
reaktanidir. Serum albumin ve CRP diizeyleri arasinda akut faz reaksiyonu arasinda
ters oranti mevcuttur. CRP tek basina nutriyonel yapiy1 degerlendirmede gosterge

olarak kullanilmasada diger gostergeleri degerlendirmede yardimci olur.

d) Serum Fosfat diizeyi: Diyaliz tedavisi alan hastalara 6nerilen 1,2-1,3
gr/kg/giin protein iceren diyetlerle birlikte alinan fosfat diizeyi 1000 mg/giin
diizeylerindedir. Diyetle alinan protein miktarinin azalmasi hipofosfatemiye neden

olabilmekle birlikte sekonder hiperparatiroidi nedeni ile artmig kemik fosfat emilimi
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nedeni ile diisiik kan fosfat diizeyi maskelenebilir. Katabolik durumlarda diisiik diyet
fosforuna ragmen hiperfosfatemi goriilebilir. Diyaliz hastalarinda tespit edilen diisiik
fosfat diizeyi hastalar fosfat baglayict ajanlar kullanmiyorsa azalmis protein aliminin

gostergesi olabilir.

e) Kan Ure Azotu (BUN): Kan BUN diizeyi iire olusum hizi, protein sentez
ve yikimi, iirenin bobrek veya diyaliz araciligr ile ekskresyonu arasindaki dengenin
sonucunda olusur. Normal denge kosullarinda kan BUN diizeyi dogrudan diyetle
aliman protein miktar ile iligkilidir. Katabolik durumlarda endogen protein yikimi
meydana gelir ve ek nitrogen olusumu ile serum BUN diizeyi yiikselir. Anabolik
durumlarda ise diyetle alinan proteinler sentezde kullanilir ve nitrogen miktarinin
azalmasina bagl olarak serum BUN diizeyi azalir. Tekrarlayan pre-diyaliz BUN
diizeyleri veya uzun siireli pre-diyaliz BUN diizeyi disiikliigii diyetle protein

aliminin yetersizliginin gostergesi olarak degerlendirilebilir.

2.7.7.3. Sivi Dengesi: Bu niitrisyon degerlendirmesinin intrensek boliimiidiir.
Dehidratasyon veya Odem arastirilmalidir. Sivi  dengesindeki degisikliklerin
kaydedilmesi i¢in giinliik kilo takip edilmelidir. S1v1 dengesi tablolar1 korunmali ve
klinik olarak endike oldugu zaman da kanda iire, kreatinin ve elektrolit diizeyleri

Olciilmelidir.

2.7.7.4. Antropometri: Antropometrik Olglimler beslenme durumunun
saptanmasinda, protein ve yag deposunun gdostergeleri olmalari nedeniyle 6nem tagir.
Antropometrik Ol¢limler siirekli ve diizenli olarak kullanildiginda bireylerin
beslenme durumlarimi saglikli olarak degerlendirilebilir. Antropometrik Sl¢limlerin
amaci viicut kompozisyonunu, ozellikle yagsiz viicut kitlesini ve yag depolarini

degerlendirmektir (62, 63).
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2.7.7.5. Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu: Agirlik 6l¢iimii malnutrisyonun
varligin1 saptamada kullanilan en iyi genel parametrelerden biridir. Klinik
uygulamalarda agirlik 6l¢timleri siklikla IV sivi uygulamalari, ditiretik tedavi, 6dem,
asitle sonuglanan sivi degisiklerinden etkilenir. Malnutrisyon damar i¢i bosluktan
damar dis1 bosluga sivi kagmasi ile iligkilidir ve yagsiz viicut kitlesindeki kayip
kilodaki az degisimle maskelenebilir (64). Agirlik Kayip Orani, kilo kaybi ile
morbidite ve mortalite artig1 arasinda olan parelelligin gostergesidir. Son bir haftada
%I-2, son bir ayda %S5, son ii¢ ayda %7, 5, son alt1 ayda %10 kilo kayb1 olmasi

malnutrisyon yoniinden anlam tagimaktadir.

Viicut Kitle Indeksi =Agirlik (kg) /Boy (m2)
Bulunan sonuglar su sekilde degerlendirilir;
>30: obez

20-25: normal

18-20: kotii beslenmis olma olasiligit <18: malnutrisyon Bulunan degerler aym

hastanin daha 6nceki 6l¢limleri ile karsilastirilabilirse daha da anlamlidir (65).

2.7.7.6. Subjektif Global Degerlendirme (SGD): Subjektif global
degerlendirme (SGD) tibbi Oykii ve fiziksel muayene sonuglarina gore niitrisyonel
durum degerlendirmesinde kullanilan bir tekniktir. Kolay uygulanabilen, bireyin
beslenme durumunu ve beslenmeye bagli morbiditenin gelisimine neden olan
malnutrisyonu tanimlamada kullanilir. SGD'de tibbi 6ykii ve fiziksel muayene
sonucunda tespit edilen puanlamaya gore beslenme durumu; hafif, orta ve agir olmak
lizere isaretlenir. Hastanin beslenme durumu;1-14 puan arasinda ise iyi beslenmis
SGD (A), 15-35 puan arasinda ise orta malnutrisyonlu SGD (B),36-49 arasinda ise
SGD (C) yani agir malnutrisyonlu olarak degerlendirilir. (64, 66)
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Tablo 2.4. Subjektif Global Degerlendirme (67)

Subjektif Global Degerlendirme Formu Puan
Son 6 ay icindeki kilo kayb1

Kilo kaybi yok veya ¢ok az kilo kaybi mevecut (>0.5 Kg ama <1 Kg) 1-2
Hafif kilo kaybt (>1 Kg ama <5 %) 3-5
Ciddi kilo kayb1 (>5%) 67
Besin alimindaki degisiklikler

Degisiklik yok veya ¢ok az istah azalmasi 1-2
Orta derecede istah azalmasi mevcut 3-5
Ciddi istah azalmasi mevcut 6-7
Gastrointestinal sikayetler

Semptom yok veya aralikli olarak ¢ok az yakinma 1-2
2 haftadan fazla siiren fakat aralikli olan sikyetler 3-5
Her giin olan ve 2 haftadan fazla siiren sikayetler 67
Fonksiyonel durum

Hastada gii¢ kayb1 yok 1-2
Orta diizeyde gii¢c kayb1 mevcut ve giinliik aktivitelerde azalma var 3-5
Ciddi diizeyde gii¢ kaybi ve aktivite azlmasi veya yatalak hasta 67
Cilt alt1 yag dokusu kaybi

Kay1p yok veya ¢ok az kayip 1-2
Orta diizeyde kayip mevcut 3-5
Ciddi kayip mevcut 67
Kas kitlesi kaybi

Kayip yok veya ¢ok az kayip 1-2
Orta diizeyde kayip mevcut 3-5
Ciddi kayip mevcut 67
Odem

Cok az mevcut veya yok 1-2
Orta diizeyde 6dem 3-5
Ciddi 6dem 6
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BOLUM 3.

HASTALAR VE YONTEM

Kronik bobrek hastaligi olan toplam 60 hasta ¢alismaya alindi. Caligmaya
alinan hastalar 30’ar kisilik iki grup halinde KBH’ nin evresine gore evre 3 ve evre 4
olarak ayrildi.KBH evrelemesi i¢in kullanilan GFH degeri kreatinin klirensi yontemi
ile hesaplandi. Kronik Bobrek Hastaligi evre 3 grubundaki hastalar 15 erkek ve 15
kadin hasta, evre 4 grubundaki hastalar 17 erkek ve 13 kadin hasta seklindeydi.
Hastalarin son donem bobrek yetmezligi nedenleri arasinda hipertansif nefroskleroz
24 (% 40), Diyabetik nefropati 6 (% 10), Diyabetik nefropati ve hipertansif
nefroskleroz 22 (% 35.6), Kronik glomeriilonefrit 4 (% 6.7), Renal amiloidoz 1 (%
1.7), Kronik pyelonefrit 1 (%1.7), etyolojisi bilinmeyen 2 (%3.4) seklindedir.
Hastalarin antropometrik ol¢timleri i¢in boy, kilo, viicut kitle indeksi oOlgiimleri

yapildi.

Hastalarin boy uzunlugu ve viicut agirligi olglimleri yapildi, viicut kitle
indeksleri hesaplandi. SGD i¢in hastalarin anamnez ve fizik muayene bulgular1 temel
alinmistir. Anamnez boliimiinde son 6 ay icinde viicut agirhigindaki degisim, besin
alimindaki degisim, gastrointestinal belirtiler (istahsizlik, bulanti, kusma, diyare),
fonksiyonel kapasite basliklar1 altinda hastalar degerlendirilmistir. Fizik muayenede
triseps (triseps cilt kivriim kalinhigi = TKK) ve iist kol orta boliim ¢evresi ( UOKC)
dlgiimii yapilmistir. Olgiimler ayni kisi tarafindan mezura kullanilarak yapilmustir.
Kas kitlesi kayb1 (deltoid ve kuadriseps bolgesinde) ve ddem varligi (ayak bilegi,

sakral bolge veya assit) degerlendirilmistir.

Anamnez ve fizik muayene verilerinin skorlanmasindan sonra tiim form
tizerindeki bilgilere dayanarak degerlendirmeyi yapan doktor tarafindan toplam SGD
puant  A=iyi beslenmis, B=hafif-orta dereceli malnutrisyon ve C=siddetli

malnutrisyon seklinde belirlenmistir.
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Laboratuvar testi olarak hastalarda gece agligini takiben alinan kan 6rneginde
tire, kreatinin, albumin ,total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kollesterol, trigliserit,
serum demiri, ferritin, transferrin, kalsiyum, fosfor, iPTH, diizeyleri ol¢iildii.
Kreatinin klirensi; hastalarin 24 saat idrart toplanarak biyokimyasal olarak
hesaplandi ve KBH’nin evresinin belirlenmesinde bu deger kullanildi. Bununla
birlikte GFH, MDRD (Bobrek hastaliginda diyetin modifiye edilmesi) formiilii ve
Cockroft Gault formiili kullanilarak ayrica hesaplandi. Bu 0&lglim yodntemleri

arasinda fark olup olmadigina bakildi

MDRD ile GFH (ml/dk/1.73m2): 186 x (Plazma kreatinin)'"** x (yas)*** x
(0.742 kadinsa) x (1.210 Afrika kdkenli Amerikali ise).

Cockcroft-Gault ile GFH (ml/dk/1.73m2):140-yas x yagsiz viicut agirhgr x
(0.85 kadinsa) / 72 x plazma kretatinin.
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BOLUM 4.

ISTATISTIK YONTEMLER

Aragtirmada elde edilen veriler ‘SPSS for Windows’ ortaminda
degerlendirildi. NPar testi, Mann-Whitney testi, iki yonlii Pearson korelasyon analizi

ve Ki-kare testi kullanilarak degerlendirilmistir.
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BOLUM 5.

BULGULAR

Calismamiza dahil ettigimiz 60 hastanin cinsiyete ve KBH evrelerine gore

dagilimlar1 asagidaki tabloda gosterilmistir.

Tablo 5.1. Hastalarin Yas ve Evreye Gore Dagilimu.

KBH evresi cinsiyet say1 ylizde
evre 3 erkek 15 50.0
kadin 15 50.0
Total 30 100.0
evre 4 erkek 17 56.7
kadin 13 43.3
Total 30 100.0
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Tablo 5.2. Evre 3 ve Evre 4 KBH Grubundaki Hastalarda Bakilan Degerler

oEtZ{Znia Standart Evre 4 ) Standart P degeri
deger sapma ortalama deger sapma

yas 63.1000 12.38283 57.1333 15.01892

Boy (cm) 164.9333 9.02844 167.133 9.71218 0.366
Kilo (kg) 74.7333 15.05835 70.9000 10.60042 0.339
VKI (kg/m2) 27.6633 5.91587 25.3167 3.19958 0.094
Hb (mg/dl) 12.6727 1.68427 11.4080 1.38601 0.009
Htc (%) 36.7467 4.86087 32.7467 4.13411 0.004
Lokosit (mm3) 8333.6667 2788.146 8247.6667 3149.15170 0.923
Demir (mg/dl) 60.3067 35.64026 56.9333 24.75248 1.000
Transferrin (mg/dl) 221.833 46.532 207,944 53,344 0.126
Ferritin (mg/dl) 154.2163 153.4964 157.2923 13.25720 0.751
Ure (mg/dl) 67.3667 27.79914 107.5333 143.93538 0.000
Kreatinin (mg/dl) 1.7267 69725 2.6267 36.08107 0.000
t.kolesterol (mg/dl) 181.0333 47.95147 175.4333 1.04648 0.387
Trigliserid (mg/dl) 159.2333 73.26884 112.8000 49.77306 0.007
Ldl (mg/dl) 115.3200 38.27096 111.2067 48.53253 0.496
Hdl (mg/dl) 39.3333 11.15512 41.9000 37.20024 0.678
Albumin (mg/dl) 4.1367 44060 3.8933 16.53492 0.087
Pth (pg/ml) 91.6950 66.60145 125.9143 .58009 0.101
Kalsiyum (mg/dl) 9.3633 .87906 9.1600 75.20384 0.366
Fosfor (mg/dl) 3.4733 .63351 4.0400 .55436 0.006
Kalsiyumxfosfor 37.7870 24.67444 36.9867 .66103 0.145
Mdrd formula (ml/dk) 40.0223 13.64861 25.7680 6.47712

Keratin klirens (ml/dk) 42.3510 8.99948 23.5416 10.63651

Cockeroft gault (ml/dk) 42.0550 14.40400 29.6013 10.47715
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Her iki gruptaki hastalarin bakilan parametreleri karsilastirildiginda evre 4
hastalarda bircok parametrede evre 3 hastalara gore farkliliklar tespit edilmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli fark yalnizca Hematokrit degerinde tespit
edilmistir (p<0.005). Trigliserit diizeyi ortalama degeri evre 4 hasta grubunda evre 3
hasta grubuna gore diisiik bulundu (p=0.007). Hemoglobin degeri evre 4 hasta
grubunda diisiik bulundu fakat p degeri 0.009 olarak bulundu. Fosfor diizeyi evre 4
hasta grubunda artmis tespit edildi (p=0.006). VKI’leri karsilastirildiginda yine evre
4 hastalarda deger diisiik bulunmasina ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmadi, p

degeri 0.94 olarak bulundu.

Tablo 5.3. Hastalarin Evrelere Gére SGD Skorlar1 ve Sayilari.

KBH evresi SGD skoru say1 ylizde
Evre 3 SGD-A 25 83.3
SGD-B 5 16.7
TOPLAM 30 100.0
Evre 4 SGD-A 21 70.0
SGD-B 9 30.0
TOPLAM 30 100.0

Hastalarin beslenme durumlar1 degerlendirildiginde evre 3 ve evre 4 hasta
gruplarindaki toplam 60 hastadan 14 hastanin SGD skoru B olarak bulundu ve bu
hastalar hafif malnutrisyon olarak kabul edildi.SGD-C skoru alan ve ileri
malnutrisyonu olan hasta tespit edilmedi.lki evre arasindaki degerlendirmede ise
evre-4 hasta grubunda SGD-B olarak degerlendirilen hasta sayis1 daha fazlaydi,
ancak istatiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p<0.360).
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Tablo 5.4. Hastalarin Beslenme Durumunu Degerlendirmesinde Kullanilan

Olgiimlerin GFH ile Korelasyon Analizi.

GFH GFH

VKI Pearson Correlation 217 || GFH Pearson Correlation 1
P degeri ,096 P degeri

N 60 N 60

Hb Pearson Correlation 401 || T-Kolesterol  Pearson Correlation ,130

P degeri ,001 P degeri 322

N 60 . . . N . 60

Htc Pearson Correlation 420 Trigliserid Pearson Correlation 211

L ’ P degeri 105

P degeri ,001 N 60

N 60 /| Lai Pearson Correlation 144

Demir Pearson Correlation 105 P degeri 274

P degeri 423 N 60

Hdl Pearson Correlation ,009

N 60 P degeri ,947

Transferrin ~ Pearson Correlation 079 N 60

P degeri 546 Albumin Pearson Correlation ,149

N 60 P degeri ,256

Ferritin Pearson Correlation - 042 N 60

P deger 748 Pth |IZezrsvon.CorreIatlon -,204

N 60 egeri A17

Fosfor Pearson Correlation -.402 N 60

Kalsiyum Pearson Correlation 113

Z degeri ,001 P degeri 390

60 N 60
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GFH degerine gore yapilan korelasyon analizi sonrasi fosfor, hemoglobin,

hematokrit degerleri ile GFH arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi.

Hemoglobin ve hematokrit ile GFH arasindaki korelasyon pozitif yonde tespit edildi.

Fosfor ile GFH arasinda ise ters yonde korelasyon tespit edildi. GFH ile beslenme

durumunun degerlendirilmesinde kullanilan diger veriler arasinda yapilan korelasyon

analizinde VKI, demir, transferrin, kolesterol, trigliserit, 1dl, hdl, kalsiyum degerleri

arasinda pozitif yonde; PTH ve ferritin de ise negatif yonde fakat istatistiksel olarak

anlamli olmayan sonuglar elde edildi.

Tablo 5.5. Hastalarin GFH’larinin MDRD, Cockcroft Gault ve Kreatinin Klirensi

Yontemlerine Gore Tespit Edilen Degerleri.

Hasta P degeri
GFH yontemi sayisl Ortalama deger
MDRD formula 60 | 32.8952 ml/dk 0.845
Cockroft Gault 60 | 35.8282 ml/dk 0.127
Kreatinin 60 | 32.9463 ml/dk
klirensi
Tim hastalarin  kreatin  klirens  degerlerinin  ortalama

degerleri

hesaplandiginda bu ii¢ dl¢iim yontemi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

tespit edilmedi.
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BOLUM 6.

TARTISMA

Malnutrisyon KBH’da artmis siklikla goriilmekte ve yasam kalitesinde azalma
ile birlikte artmig mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir. Protein enerji
malnutrisyonun baglamasi ve siddeti Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 seviyesi ile iliskilidir
ve GFH’1n 60 mL/min/1.73 m” altindaki degerlerinde malnutrisyon gériilme siklig1 artar
(2). Pek ¢ok faktér KBH’larinda malnutrisyon gelisimine katkida bulunur. Bu ¢aligmada
evre 3 ve evre 4 KBH’larinda beslenme durumu degerlendirildi. Her iki evre arasinda
beslenme durumu agisindan farklilik olup olmadigi ve GFH azalmasi ile beslenme

durumu gostergeleri arasindaki iligki arastirildi.

KBH’larinda malnutrisyona yol agan en Onemli faktorler, istahsizlik sonucu
yetersiz protein ve kalori alimi, inflamasyon, asidoz gibi nedenler ile protein
katabolizmasinda artma ve idrarla protein kayiplaridir. GFH’ nin <60 mL/dk/1.73 m2
altina diismesiyle birlikte serum albumin, pre-albumin, transferrin, bikarbonat ve

kolesterol konsantrasyonlari azalir (2, 3, 14).

KBH’da malnutrisyonun ortaya konmasinda ideal ve tek basina kullanilabilecek
bir yontem mevcut degildir. Bununla birlikte KBH beslenme durumunu ortaya koymada
cesitli Ol¢im sonuglarinin kombine sekilde degerlendirilerek kullanilmasi tek yapilan
Ol¢iimlere gore daha cok tercih edilmelidir. Serum albumin degeri malnutrisyonun
degerlendirilmesinde kullanilabilir fakat serum degerlerindeki azalma renal fonksiyon
kaybinin ileri donemlerinde olabilmekte bunun yaninda kronik karaciger hastaligi,
demir eksikligi anemisi ve kronik inflamasyon gibi nedenlerden dolayida serum
diizeyleri diisiik bulunabilmektedir. Beslenme durumunun ortaya konmasinda bir¢cok

metod kullanilabilmektedir.

Bizim caligmamizda KBH’larinda beslenme durumunu degerlendirmek igin
antropometrik Sl¢iimler (VKI, TKK ,UOKC), biyokimyasal tetkikler (albumin,

transferrin, kolesterol, kreatinin, fosfat, ferritin) ve SGD kullanildi.
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Her iki gruptaki hastalarin beslenme gostergeleri agisindan karsilastirildiginda
evre 4 hastalarda bir¢ok parametrede evre 3 hastalara gore farkliliklar tespit edilmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli fark yalnizca hematokrit degerinde tespit edilmistir
(p<0.005).Ortalama hemoglobin. trigliserit, total kolesterol, albumin, transferrin, demir
degerlerinde evre 4 hasta grubunda evre 3 hasta grubuna gore azalmis degerler elde
edildi, ancak istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. Yine evre 4 hastalarda
ortalama VKI’leri daha diisiik olmasina ragmen istatistiksel anlamlilik saptanmadi. (p

degeri 0.94).

Calismamizda, evre 3 ve 4 gruplart arasinda beslenme gdostergeleri
(antropometrik olglimler ve biyokimyasal tetkikler) agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmemistir. Calismamizda beslenme durumunu degerlendirmek icin
kullanilan SGD sonuglarinda da sayisal olarak farklilik tespit edilmesine ragmen
istatistiksel olarak antropometrik ve biyokimyasal ol¢iimler ile korele sekilde anlaml
bir fark tespit edilemedi. Bu sonuglar goz Oniine alindiginda KBH’larinda 6zellikle
kreatinin klirensi 15 ml/dk/1.73 m2 altina inmedigi hastalarda malnutrisyonun ¢ok sik
goriilmedigi seklinde youmlanabilir. Fakat bu yorumu giiclendirmek icin daha biiyiik

hasta gruplarini iceren ve daha ileri teknik analizlerin yapildig1 ¢aligmalara gerek vardir.

Bizim c¢alismamizda elde edilen verilerde calismaya alinan 60 hastanin 14
tanesinde (% 23.3) beslenme durumu SGD-B ve 56 tanesinde (%76.7) SGD-A tespit
edildi ve SGD-C hasta tespit edilmedi. Hastalarin toplaminin % 23.3 {inde orta diizeyde
malniitrisyon tespit edilmis oldu. 30 hastanin bulundugu KBH evre 3 hasta grubunda
SGA-B hasta sayis1 5 (%16.3) ve diger 30 hastadan olusan KBH evre 4 hasta grubunda
ise  SGD-B hasta sayis1 9 (% 30) olarak tespit edilmesine ragmen, evre 3 ve evre 4
kronik bobrek hastalarinda SGD kullanilarak yapilan beslenme durumu analizinde

istatistiksel olarak bir fark tespit edilmedi.

Detzky ve ark. spesifik bir method tanimlayarak SGD (Subjektif global
degerlendirme) adi verilen 6l¢iim yontemi ile malnutriyonu hemodiyaliz hastalarinda
ortaya koymaya calismistir. Bu yontemin beslenme durumunu basit ve kolay sekilde

ortaya koyabildigini fakat sonuglarin subjektif verilere dayandigini ileri siirmiiglerdir.

Jai Prakash ve ark. yaptig1 bir ¢aligmada SGD skoru ile beslenme durumu tespiti

yapilan KBH evre 3 hastalarin %11’inde ve  KBH evre 4 grubu hastalarin % 9’unda
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malnutriyon tespit edilmis. Herhangi bir renal replasman tedavisi almayan evre 5 kronik

bobrek hastalarinin ise % 80’inde malnutriyon tespit edilmis.

Cooper ve ark. diyaliz hastalarinin beslenme durumunu ortaya koymada SGD ile
TBN (total viicut nitrogeni) Ol¢iim degerlerini karsilastirmislar ve SGD'nin
malnutrisyonun derecesini saptamada yetersiz oldugunu 6ne stirmiislerdir (14). Cooper
ve ark. SGD'nin sadece ¢ok ileri derecede malnutrisyonlu hastalarin normal beslenmis

olanlardan ayirt edilmesinde faydali olabilecegini bildirmislerdir.

SGD sonuglar1 acgisindan gruplar arasinda sayisal bir fark olmasina ragmen
istatistiksel anlamlilik saptanmamasinin nedenlerinden biri bu evrelerde bulunan bobrek
hastaliklarinda beslenme durumu farkliliklarinin ¢ok tespit edilebilir diizeyde olmamasi
olabilir. Bir baska neden de SGD’nin malnutrisyon tespitindeki hassasiyetinin
diisiikliigli olabilir. Ayrica degerlendirmeye alinan hasta sayimizin azligi evreler

arasinda kiiclik de olsa farkliliklar1 gdsterememizin bagka bir nedeni olabilir.

Bunu destekleyen diger bir calismada Kalantar-Zadeh ve ark. 7 parametreli
semi-kantitatif olan ve bizimde calismamizda kullandigimiz konvansiyonel SGD
bilesenlerini gelistirerek tam kantitatif bir diyaliz malnutrisyon skoru (DMS)
gelistirmisler ve bu skorlamanin hemodiyaliz hastalarinin beslenme durumunu daha
giivenilir ve kesin sekilde ortaya koydugunu bildirmiglerdir (15). Bu degerlendirmede,
diyaliz malnutrisyon skorunun serum transferrin diizeyi ile kuvvetli olmak {izere, serum
albumin, total protein, orta-kol ¢evresi, orta-kol kas ¢evresi, biseps cilt kivrim kalinlig1
(BCK), VKI ile korelasyonu oldugunu. Aym calismada konvansiyonel SGD sonuglari
ile sadece transferrin diizeyi ve orta-kol kas c¢evresinin korelasyon gosterdigi
belirlenmistir. Yine Kalantar-Zadeh ve ark. kendi gelistirmis olduklar1t DMS'ye {i¢ yeni
parametre (VKI, serum albumin diizeyi ve transferrin diizeyi) daha ilave ederek
"Malnutrisyon Inflamasyon Skoru (MIS)" olusturmuslardir (19). MIS ile hastalarin
hastanede kalma siiresi, hastaneye yatma sikliklari, serum kreatinin, hematokrit ve CRP
diizeyleri arasinda korelasyon olmasina karsin, konvansiyonel SGD ve DMS ile bu
parametrelerin korelasyonunun olmadigin1 gdstermislerdir. Konvansiyonel SGD ile
yapilan degerlendirmelerin hemodiyaliz hastalarindaki sonuglarinda dahi tartisma
mevcut olup beslenme durumunun daha iyi oldugu evre 3-4 grubundaki hastalarda
malnutrisyon tespitinin daha zor ve yaniltici olabilecegi bu calismadan ¢ikarilabilecek

sonuclar arasindadir.
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Hastalar gruplandirmadan yani toplu olarak ele alinarak, GFH azaldikc¢a
beslenme durumunda kotiilesme olup olmadigini arastirmak igin kreatinin klirensi ve
beslenme gostergeleri arasinda korelasyon analizi yapildi.Yapilan analiz sonrasi fosfor,
hemoglobin, hematokrit degerleri ile GFH arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi. Hemoglobin ve hematokrit ile GFH arasindaki korelasyon pozitif yonde
tespit edildi. Fosfor ile GFH arasinda ise ters yonde korelasyon tespit edildi. GFH ile
beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan diger veriler asasinda yapilan
korelasyon analizinde VKI, demir, transferrin, kolesterol, trigliserit, 1dl, hdl, kalsiyum
degerleri arasinda pozitif yonde, PTH, ferritin ile ise negative yonde fakat istatiksel
olarak anlamli olmayan sonuglar elde edildi. Elde edilen bu sonuclar KBH’larinda
GFH’1inin azalmasi ile elde edilmesi beklenen sonuglardi. Kronik bobrek hastaliginin
ilerlemesi ile olugsmasi beklenen bu sonuglar daha 6nce az sayida arastirmada evre 3 ve
evre 4 KBH grubunda calisilmig. Sonuglar beklenilen gibi ¢ikmasina ragmen evre 3 ve
evre 4 hasta grubu arasinda beslenme durumunun degerlendirilmesi i¢in kullanilan
degerlerin anlamli farkliliginin tespit edilememesi bu iki grup hastalarda tespit edilebilir

malnutrisyon farkinin az oldugu sonucuna ulasilabilir.

GFH tesbitinde kullanilan cesitli metodlar mevcuttur. Calismamizda GFH,
biyokimyasal olarak kreatinin klirensi yontemi ile hesaplandi ve KBH evrelemesi
kreatinin klirensine gore yapildi. Ayrica serum kreatinin diizeyine dayandirilan MDRD
ve Cockcroft Gault formiilleri ile de GFH hesaplandi ve bu {i¢ yontem ile saptanan GFH
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olup olmadig: analiz edildi, bu
GFH degerlendirme yontemleri ile elde edilen sonuglar birbirine benzer bulundu. Bu
sonuglar 15181inda KBH hastalarinin bobrek fonksiyon kaybi1 agisindan takiplerinde, GFH
hesaplanmasinda her {i¢ yontemin kullanilabilecegi sonucuna ulagmakla birlikte

calismamizin siirl sayida hasta ile yapildigini goz 6ntinde bulundurmak gerekir.
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BOLUM 7

SONUCLAR VE ONERILER

Calismamiz sonucunda Kronik Bobrek Hastalig1 evre 3 ve evre 4 hasta gruplari
arasinda SGD yontemi ile yapilan degerlendirmede istatistiksel olarak anlaml

malnutrisyon farki tespit edilmedi.

KBH’da beslenme durumunun tespitinde kullanilan diger biyokimyasal

parametrelerde de istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

KBH evre 3 ve evre 4 hasta gruplar1 arasinda bakilan korelasyon analizinde bazi
degerlerin bekledigimiz gibi bobrek hastaligi ilerledikg¢e azaldigir veya arttigi tespit
edildi.

GFH’nin biyokimyasal 6l¢lim ile hesaplanmasi disinda MDRD ve Cockcroft
Gault yontemleri ile dl¢limii sonucu elde edilen ortalama degerler karsilagtirildiginda

anlaml fark tespit edilmedi.

Yaptigimiz ¢alisma daha fazla hasta sayisinin oldugu ve beslenme durumunun

degerlendirilmesinde kullanilabilen daha ileri tekniklerin kullanildig: bir arastirma ile

desteklenebilir.
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Kronik Bobrek Hastaligr tiim diinyada artan siklikta goriillmeye devam eden ve
malnutrisyonun sik goriildiigii bir klinik problemdir. KBH seyrinde hastalarda birgok
metabolik ve nutrisyonel sorun ortaya cikar. Bir¢ok faktor KBH’da ve son donem
bobrek yetmezliginde olusan protein enerji malnutrisyonundan sorumludur. Beslenme
durumunun ortaya konmasi hastalarin takiplerinde ve prognozunda onemlidir. Bu
arastirmada evre 3 ve evre 4 KBH olan gruplarda beslenme durumunun ortaya konarak
bobrek fonksiyonlarindaki bu diizeyde bozulma ile malnutrisyon gelisimi arasindaki

iligkiyi ortaya koymaktir.

Aragtirmanin 6rneklemi Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Nefroloji

polikliniginde takip edilen hasta grubundan secildi.

Aragtirmada elde edilen verilere goére bu iki gruptaki hasta populasyonu
degerlendirildiginde malnutrisyon gelisimi acisindan anlamli bir fark tespit edilmedi.
Beslenme durumunun degerlendirmesinde kullanilan biyokimyasal tetkikler ve SGD ile

tespit edilemeyen farkin daha ileri tetkikler veya daha biiyiik hasta gruplari ile ortaya

konabilecegi tespit edildi.
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Chronic Kidney Disease and malnutrition continue to be seen with increasing
frequency all over the world is a common clinical problem. Metabolic and nutritional
problems arise in the course of many patients with CKD. Many factors of chronic
kidney disease and end stage renal failure is responsible for protein energy malnutrition.
Determination of nutritional status and prognosis of patients is important to follow up.
In this research, the CKD stage 3 and stage 4 renal function groups were determined and
this level of deterioration in nutritional status and to determine the relationship between
the development of malnutrition. Nephrology, Kocaeli University Medical Faculty
Hospital outpatient clinic follow-up sample of the study group, the patients were

selected.

According to the data obtained in the study population in these two groups of
patients evaluated, there was no significant difference in the development of
malnutrition. Malnutrition is used in the evaluation of the difference can not be detected
with biochemical tests and further investigations SGD or larger groups could show

patient was detected.

39



BOLUM 8.

KAYNAKLAR

1. Kopple JD, Greene T, Chumlea WC. et al: Relationship between nutritional status
and the glomeruler filtration rate: Results from the MDRD study. Kidney Int 2000;
57:1688-1703.

2. Kalender B, Ozdemir AC, Koroglu G. Association of depression with markers of
nutrition and inflamation in chronic kidney disease and end-stage renal disease.

Nephron Clin Pract 2006; 102(3-4): 115-21

3. Kalender B., Mutlu B., Ersoz M. et al. The Effects of Acute-Phase Proteins on
Serum Albumin, Transferrin and Hemoglobulin in hemodialysis Patients. Int J Clin

Pract 2002; 56 (7), 27 (5):593-5

4. Kalantar-Zadeh K, Ikizler TA, Block G. et al: Malnutrition-inflamation complex

syndrome in dialysis patients: causes and consuquences. Am J Kidney Dis 2003;

42(5):864-81.

5. Carrero JJ, Qureshi AR, Axelsson J. et al: Comparison of nutritional and
inflammatory markers in dialysis patients with reducad appetite. Am J clin Nutr

2007; 85(3): 695-701

6. Ikizler TA, Greene JH, Wingard RL. et al: Spontaneous dietary protein intake
during progression of chronic renal failure. J] Am Soc Nephrol 1995; 6:1386-1391

7. Park JS, Jung HH Yang WS. et al: Protein intake and the nutritionel status in
patients with pre-dialysis chronic renal failure on unrestricted diet. Korean J Intern

med 1997; 12:115-121.

8.  El Nahas M. Chronic renal failure and the uremic syndrome. Progression of chron
renal failure.Johnson Rj, Freehally J (8eds). In: Comprehensive Clinical
Nephrology.Mosby (Elsevier limited) 2nd edition Philadelphia,
Pennsylvania,USA: 843-856

40



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Lazarus JM, Brenner BM. Chronic renal failure. In: Fauci AS, Braunwald E,
Isselbacher KJ, Wilson JD, Martin JB, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL (eds),
Harrison's Principles of Internal Medicine.14 th edition. The McGraw-Hill
Companies, Inc USA 1998: S:1513-1520.

K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease: Evaluation
Classification and Stratification, National Kidney Foundation, 2002.

EDTA Registry Centre Survey, 1985. Report from the European Dialysis and
Transplant Association Registry. Nephrol Dial Transplant. 1987;2(6):475-87.

US Renal DATA System, USRDS 2001. Annual Data Report, Atlas of End Stage
Renal Disease in The US, in National Institutes of Health, National Institutes of

Diabetes and Digestive and Kidney Disease. Betsheda MD, USA.

Erek E, Serdengecti K, Siilleymanlar G,. Tiirkiye’de Nefroloji-Diyaliz ve
Transplantasyon. Tiirk Nefroloji Dernegi Registry 2004

Mc Clellan WM, Flanders WD. Risk Factors for Progressive Chronic Kidney
Disease. J Am Soc Nephrol. 2003;14 (7 Suppl 2):S65-70.

Cecil Textbook of Medicine, 22nd Edition. Lee Goldman, MD, Dennis
Ausiello:Part 117 Chronic Kidney Disease.Robert G. Luke.

Akoglu E, Siileymanlar G. Kronik bobrek yetmezligi: Iligin G, Biberoglu K ,
Siileymanlar G, Unal S (Eds.) In: Temel I¢ Hastaliklari Kitabi 2. baski 1.
Cilt.Gilines Kitabevi Ankara 2005:1298-1308

Grant JP. Custer B, Thurlow J: Current techniques of nutritionel assessment. Surg

Clin Noth AM 1981.

Chandra RK: Immun responses in undernutrition and overnutrition. Basic

considerations and applied significance. Nutrition 1989;5:247.

Norman K, Pichard C, Lochs H et al. Prognostic impact of disease related

malnutrition. Clin Nutr 2008; 27:5-15.

41



20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

Pichard C, Kyle UG, Morabia A et al.Nutritionel assessment: lean body mass
depletion at hospital admission is associated with an increased lenght of stay. Am J

Clin Nutr 2004; 79:613-618.

Allison SP: Nutrition in medicine: a physican’s view. Instut Danone 1996 . ISBN

2-930151-01-3.

KDOQI, National Kidney Foundation. KDOQI clinical practice guidelines clinical
practice recommendations for anemia in chronic kidney disease. Am J Kidney Dis

2006; 47 (5 Suppl 3):S11-S145.

Fouque D, Kalantar-Zadeh K, Kopple J, et al. A proposed nomenclature and
diagnostic criteria for protein-energy wasting in acute and chronic kidney disease.

Kidney Int 2008; 73:391-398.

Kalantar-Zadeh K. Recent advances in understanding the malnutrition-
inflammation- cachexia syndrome in chronic kidney disease what is next? Semin

Dial 2005; 18:365-369.

Bergstrom J, Lindholm B. Nutrition and adequacy of dialysis. How do
hemodialysis and CAPD compare? Kidney Int Suppl 1993; 43:S39-S50.

Aparicio M, Cano N, Chauveau P, et al. Nutritional status of hemodialysis patients:
a French National Cooperative Study. Nephrol Dial Transplant 1999; 14:1679—
1686.

Kalantar-Zadeh K, Block G, McAllister CJ, et al. Appetite and inflammation,
nutrition, anemia, and clinical outcome in hemodialysis patients. Am J Clin Nutr.

2004; 80:299-307.

Bossola M, Muscaritoli M, Valenza V, et al. Anorexia and serum leptin levels in

hemodialysis patients. Nephron Clin Pract 2004; 97:c76—82.

Muscaritoli M, Molfino A, Chiappini MG, et al. Anorexia in hemodialysis patients:
the possibile role of des-acyl ghrelin. Am J Nephrol 2007; 27: 360-365.

42



30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Raff AC, Lieu S, MelamedML, et al. Relationship of impaired olfactory in end-
stage renal disease to malnutrition and retained uremic molecules. Am J Kidney

Dis 2008; 52:102—-110.

Kopple JD. National Kidney Foundation K/DOQI clinical practice guidelines for
nutrition in chronic renal failure. Am J Kidney Dis 2001; 37:S66—-S70.

Costelli P, Reffo P, Penna F, et al. Ca-dependent proteolysis in muscle wasting. Int

J Biochem Cell Biol 2005; 37:2134-2146.

Mitch WE, Goldberg AL. Mechanisms of muscle wasting: the role of the ubiquitin-
proteasome system. N Engl J Med 1996; 335:1897.

Pickering WP, Price SR, Bircher G, et al. Nutrition in CAPD: serum bicarbonate
and the ubiquitin-proteasome system in muscle. Kidney Int 2002; 61:1286— 1292.

Heszele MFC, Price SR. Insulin-like growth factor I: the yin and yang of muscle
atrophy. Endocrinology 2004; 145:4803—4805

Joulia-Ekaza D, Cabello G. The myostatin gene: physiology and pharmacological
relevance. Curr Opin Pharmacol 2007; 7:310-315.

Cheung WW, Rosengren S, Boyle DL, Mak RH. Modulation of melanocortin
signalling ameliorates uremic cachexia. Kidney Int 2008; 74:180—186.

Pecoits-Filoh R, Sylvestre LC, Stenvinkel P. Chronic kidney disease and
inflammation in pediatric patients: from bench to playground. Pediatr Nephrol

2005; 20:714-720.

Kaizu Y, Ohkawa S, Odamaki M, et al. Association between inflammatory
mediators and muscle mass in long-term hemodialysis patients. Am J Kidney Dis

2003; 42:295-302.

Halaas J, Gajiwala KS, Maffei M, et al. Weight-reducing effects of plasma protein
encoded by the obese gene. Science 1995; 269:543-549.

Sharma K, Considine RW, Michael B, et al. Plasma leptin is partly cleared by the
kidney and is elevated in hemodialysis patients. Kidney Int 1997; 51:1980—-1985.

43



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Guttridge DC, Maio MW, Madrid LV, et al. NF-kappaB-induced loss of MyoD
messenger RNA: possible role in muscle decay and cachexia. Science 2000;

289:2363-2366.

Aguilera A, Codeco R, Selgas R, et al. Anorexigen (TNF alpha,cholecystochinin)
and orexigen (neuropeptide Y) in peritoneal dialysis patients. Their relationship

with nutritional parameters. Nephrol Dial Transplant 1998; 13: 1476-1483.

May RC, Kelly RA, Mitch WE. Mechanisms for defects in muscle protein
metabolism in rats with chronic uremia: the influence of metabolic acidosis. J Clin

Invest 1987; 79:1099-1103.

Price SR, Bailey JL, Wang X, et al. Muscle wasting in insulinopenic rats result
from activation of the ATP dependent ubiquitin-proteasome proteolytic pathway

by mechanism including gene expression. J Clin Invest 1996; 98:1703—1708.

Siew ED, Pupim LB, Majchrzak KM, et al. Insulin resistance is associated with
skeletal muscle protein breakdown in nondiabetic chronic hemodialysis patients.

Kidney Int 2007; 71:146—152.

Handelman GJ. Current studies on oxidant stress in dialysis. Blood Purif 2003;
21:46-50.

Locatelli F, Canaud B, Eckardt KU, et al. Oxidative stress in end-stage renal
disease: an emerging threat to patient outcome. Nephrol Dial Transplant 2003;

18:1272-1280.

Powers SK, Kavazis AN, De Ruisseau KC. Mechanism of disuse muscle atrophy:
role of oxidative stress. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 2005; 288:R337—
R344.

Mezzano D, Pais EO, Aranda E, et al. Inflammation, not homocysteinemia, is
related to oxidative stress and hemostatic and endothelial dysfunction in uremia.

Kidney Int 2001; 60:1844—1850.

Shills ME, Olsan JA, Shike M: Modern nutrition in health and disease. Lea Febiger
1993.

44



52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Hill GL: Disorders of nutrition and Metabolizm in Clinical Surgery. Edinburg:
Churchill Livingstone, 1992. 54. Clark L: Nutritionel assesment In: Van W Ed.
Nutrition secret. Hanley&Belfus, Inc. / Philadelphia: 1999:1430147

Clark L: Nutritionel assessment In: Van W Ed. Nutrition secret. Hanley&Belfus,
Inc./ Philadelphia: 1999:1430147.

Kiligturgay  S:  malnutrisyon  ve  hastalarin  beslenme  durumlarinin
degerlendirilmesi. Enteral ve Parenteral Beslenme Semineri H. U.

Ankara:1996:6/16

Certug A: Nutrisyon durumunun degerlendirilmesi. In: Moral A, ed. Klinik
Niitrisyon. Ege Universitesi Basim Evi. Izmir: 1997: 1-22.

Russel MK: Labaratory monitoring. In contemporony Nutrition Support Practice,

A Clinical Guide (eds: Motorese LE, Gottschlich Saunder Comp. 2002:45-62.

Heimburger O, Qureshi AR, Blanner B, Berglund L, Stenvinkel: Hand-Grip
muscle strenght, lean body mass and plasma proteins as markers of nutritionel

status in patients with advenced renal failure. Am J Kidney Dis 2000;36: 1213-
1225

Kaysen GA: Biological bases of hypoalbuminemia in ESRD. J Am Soc Nephrol
1998.

Spiegel DM, Anderson M, Jumpbell U, et al: Serum albumin: A marker for
morbidity in peritoneal dialysis patients. Am J Kidney Dis 21: 1993. 26-30.

Wolfson M, Strong C: Assessment of status in dialysis patients. Advence in Renal
Replacement Therapy 3: 174-179, 1996) 75 (Principles of Nutritionel Assessment
Ribson RS (ed). Oxford Uni. Press, New York. 1990:155-342.

Bosch JP, Watson J, Lew SQ: Nutritionel targets in peritoneal dialysis and markers

of adequacy. Perit Dial Int 14 (Supply 3) : 1994:105-109.

Allison S, at all: Malnutrisyonun tanisi. Tarama ve degerlendirme. Klinik
Nutrisyon Temel Kavramlar (ESPEN kurslar yayini) Editér sobotkal. Ceviri Editor
Grubu KEPAN Y o6netim Kurulu: ESPEN 2000.

45



63.

64.

65.

66.

67.

Kurukahvecioglu O, Taner F: Malnutrisyon Aktiiel Tip Dergisi 1998:3. 444.

Shophell JM, Hopkins B, Shronts EP: Nutrition screening and assessment (eds)
Gottschlich MM, Fuhrman MP, Hommand KA, Seindner DL, In: The ASPEN The
scienceand Practice of Nutrition Support A case based care curriculum. American
Sociecty for Parenteral and Enteral Nutrition Kendall/Hunt Publishing Company:
2000:107-137.

TNT: Total Nutritionel Therapy: Flanpe and Aboot Laboratories. Chicago, Ilonis
1997.

Detsky AS, Mclaughlin JR, Baker JP: What is subjective global assessment of

nutritionel status? I Parenteral Enteral Nutr, 1987:8-3.

Sacks GS, Dearman K, et al. Use of subjective global assessment to identify
nutrition-associated complications and death in geriatric long-term care facility

residents. J Am Coll Nutr. 2000;19(5):570-577.

46



