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OZET

ALATAS H. Hemodiyaliz Hastalarinda Diyetin Antioksidan Kapasitesinin Oksidatif
Stres Indeksi, Inflamasyon ve Uremik Kasintiya Etkisi, Baskent Universitesi Saghk

Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Doktora Program, 2022.

Son donem bdbrek yetmezligi olan hemodiyaliz hastalarinin diyet antioksidan kapasitesi ile
serum oksidadif stres indeksi, inflamatuvar parametreler ve iiremik kasinti arasindaki
iligkinin belirlenmesi amaciyla planlanan bu ¢aligma 82 birey ile yiiriitiilmiis vaka kontrol
calismasidir. Calisma Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde
hemodiyaliz tedavisi alan 41 hasta ve dahiliye poliklinigine rutin kontrol icin gelen 41
saglikli birey ile yiiriitiilmiistiir. Bireylerin demografik o6zellikleri, saglhik durumu ve
hastaliklarina iligkin bilgileri arastirmaci tarafindan yiiz yiize goriisme yontemi ile alinmistir.
Bireylerin antropometrik olgtimleri [(viicut agirligi (kg), boy uzunlugu (cm), bel ¢evresi
(cm), kalga cevresi (cm), iist orta kol cevresi (UOKC) (cm) ve triseps deri kivrim kalinlig
(TDKK) (cm)] arastirmaci tarafindan yapilmistir. Ayrica Subjektif Global Degerlendirme
(SGD) ve 5-D Kasint1 Olgegi uygulanmus ve fiziksel aktivite durumunu saptamaya yonelik
fiziksel aktivite kayit formu doldurulmustur. Bireylerin besin tiiketim durumlar1 3 giinliik
besin tiiketim kayd1 kullanilarak degerlendirilmistir ve diyet antioksidan kapasiteleri oksijen
radikal absorbans kapasitesi (ORAC) yontemi ile belirlenmistir. Rutinde yapilan
analizlerden bazi biyokimyasal bulgularin kayitlar1 alinmig ve serum total oksidan seviye
(TOS) ve total antioksidan seviye (T-AOC) parametreleri analiz edilmis, serum oksidatif
stres indeksi (sOSI) hesaplanmistir. Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarmin (54.8+12.60
yil) ve kontrol grubunun (53.9+11.77 yil) yas ortalamalar1 benzer bulunmustur (p>0.05).
Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin beden kiitle indeksi (BK1), kalca cevresi, TDKK
ve UOKC olgiimleri kontrol grubundaki erkek bireylerden daha diisiik bulunmustur
(p<0.05). Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalarin TDKK kontrol grubundaki kadin
bireylerden anlamli olarak diisiik saptanmistir (p<0.05). Hemodiyaliz hastalarinda sOSI
degeri, ORAC diizeyine gore diyaliz Oncesi ve sonrasinda anlamli diislis gOstermistir
(p<0.05). Kontrol grubunda ORAC diizeyine gore T-AOC’daki artis ile TOS ve sOSI’deki
azalig anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinin giinliik aldiklar1 enerji (kkal), bitkisel protein (g), enerjinin

proteinden gelen yiizdesi, karbonhidrat (g), yag (g), ¢coklu doymamis yag asidi (CDYA)

ii



yiizdesi, posa (g), ¢oziinlir posa (g), ¢oziinmez posa (g), C vitamini (mg), E vitamini (mg),
tiamin (mg), riboflavin (mg), niasin (mg), Bs vitamini (mg), Bi2 vitamini (mcg), folik asit
(mcg) ve potasyum (mg) diizeyleri ile diyet total antioksidan kapasitesinin (dTAC) kontrol
grubundan disiik oldugu saptanmistir (p<0.05). Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin
%353.7’s1 ¢ok hafif aktivite diizeyine sahipken kontrol grubundaki bireylerin %51.2’sinin
agir aktivite diizeyine sahip oldugu belirlenmistir (p<0.05). Hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarin egitim ve fiziksel aktivite durumlar1 ile dTAC arasinda pozitif yonlii anlamli bir
iliski saptanmistir (p<<0.05, r=0.375, r=0.627). Bireylerin kasint1 skoru ile biyokimyasal
bulgular ve besin dgeleri arasinda anlamli bir iliski olmadigr goriilmistir (p>0.05).
Antropometrik dlgiimlerin ve BKI’nin dTAC ile negatif yonli bir iliski gosterdigi
saptanmistir (p=0.007). Serum albiimin, HDL-K ve nétrofil/lenfosit oraninin dTAC ile
pozitif yonlii bir iligkiye sahip oldugu goriilmiistiir (p=0.005). Diyet total antioksidan
kapasite ile diyet proteini (kg/ort), beta karoten (mcg/giin), C vitamini (mg/giin), E vitamini
(mg/glin), CDYA (g/giin) tiiketim ortalamasi arasinda pozitif yonlii 6nemli bir iliski
bulunmaktadir (p=0.002).

Sonug olarak, hemodiyaliz hastalarinin diyetle almis olduklar1 enerji, protein ve diyet total
antioksidan kapasitesi kontrol grubundan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Hemodiyaliz
hastalar fiziksel aktivite acisindan desteklenmeli, diyete uygun besin ¢esitliligi saglanarak

dTAC igerigi artirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Diyet Total Antioksidan Kapasitesi, Kasinti, Hemodiyaliz, Serum
Oksidatif Stres indeksi
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ABSTRACT

ALATAS H. The Effect of Dietary Antioxidant Capacity on Oxidative Stress Index,
Inflammation and Uremic Itching in Hemodialysis Patients, Bagkent Universitesi

Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Doktora Programi, 2022.

It was planned to determine the relationship between dietary antioxidant capacity and serum
oxidative stress index, inflammatory parameters and uremic pruritus in hemodialysis
patients with end-stage renal disease. This is a case-control study conducted with 82
individuals. The study was conducted with 41 patients receiving hemodialysis treatment in
Malatya Training and Research Hospital Hemodialysis Unit and 41 healthy individuals who
came to the internal medicine outpatient clinic for routine check-up. Information about the
demographic characteristics, health status and diseases of the individuals were obtained by
the researcher by face-to-face interview method. Anthropometric measurements of
individuals [(body weight (kg), height (cm), waist circumference (cm), hip circumference
(cm), upper middle arm circumference (MUAC) (cm) and triceps skinfold thickness (TSF)
(cm)] made by the researcher. In addition, Subjective Global Assessment (SGD) and 5-D
Itch Scale were applied and a physical activity registration form was filled to determine
physical activity status. Food consumption status of individuals was evaluated using 3-day
food consumption record and dietary antioxidant capacity was determined by oxygen radical
absorbance capacity (ORAC) method. Some biochemical findings were recorded from
routine analyzes, serum total oxidant level (TOS) and total antioxidant level (T-AOC)
parameters were analyzed, and serum oxidative stress index (sOSI) was calculated. The
mean age of the hemodialysis patients (54.8+12.60 years) and the control group (53.9£11.77
years) who participated in the study were found to be similar (p>0.05). Body mass index
(BMI), hip circumference, TSF and MUAC measurements of male patients receiving
hemodialysis treatment were found to be lower than male subjects in the control group
(p<0.05). A statistically significant difference was found between TSF of female patients
receiving hemodialysis treatment and female individuals in the control group (p<0.05). In
hemodialysis patients, sOSI value decreased significantly before and after dialysis compared
to ORAC level (p<0.05). In the control group, the increase in T-AOC and the decrease in
TOS and sOSI were found to be significant compared to the ORAC level (p<0.05). Daily
energy intake of hemodialysis patients (kcal), vegetable protein (g), percentage of energy
from protein, carbohydrate (g), fat (g), polyunsaturated fatty acid (PUFA) percentage, fiber
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(g), soluble fiber (g), insoluble fiber (g), vitamin C (mg), vitamin E (mg), thiamine (mg),
riboflavin (mg), niacin (mg), vitamin Be (mg), vitamin B2 (mcg), folic acid (mcg) and
potassium (mg) levels and dietary total antioxidant capacity ({TAC) were found to be lower
than the control group (p<0.05). While 53.7% of the patients receiving hemodialysis
treatment had very light activity levels, 51.2% of the individuals in the control group had
heavy activity levels (p<0.05). A positive and significant relationship was found between
the education, physical activity and dTAC of the patients receiving hemodialysis treatment
(p<0.05, r=0.375, r=0.627). It was observed that there was no significant relationship
between the itch score of the individuals and the biochemical findings and nutrients (p<0.05).
Anthropometric measurements and BMI were found to have a negative relationship with
dTAC (p=0.007). Serum albumin, high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) and
neutrophil/lymphocyte ratio were found to have a significant positive relationship with
dTAC. There is a positive relationship between dTAC and dietary protein (kg/avg), beta
carotene (mcg/day), vitamin C (mg/day), vitamin E (mg/day), PUFA (g/day) ( p=0.002).

As a result, the energy, protein and dietary total antioxidant capacity of the hemodialysis
patients were found to be significantly lower than the control group. Hemodialysis patients
should be supported in terms of physical activity, and dTAC content should be increased by

providing a nutritional variety suitable for the diet.

Key Words: Dietary Total Antioxidant Capacity, Hemodialysis, Itch, Serum Oxidative

Stress Index
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1. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ¢esitli hastaliklara bagli olarak nefronlarin progresif
ve geri doniislimsiiz kayb ile karakterize, glomeriiler filtrasyon hizindaki (GFR) azalmanin
sonucu bobregin sivi-soliit dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda
kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanan bir hastaliktir (1). Son dénem bobrek
yetmezligi hastalar1 oksidatif strese bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz siirecinde maruz
kalmaktadir (2). Oksidatif stres triinleri iiremik sartlarda artmaktadir (3). Bobrek
yetmezliginin baslamasi, endojen antioksidan mekanizmalarin bozulmasi ve oksidan
liretiminin artmasi gibi durumlar birleserek oksidatif strese dogru bir redoks dengesizligini
olusturmaktadir (4). Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda antioksidan sistemin arastirildig:
calismalarda; KBY hastalarinin total antioksidan kapasitelerinin (TAC) ve Paraoksanaz 1
(PON1), glutatyon peroksidaz, bakir ve ¢inko dismutaz enzimler gibi antioksidan sistemde
yer alan enzimlerin antioksidan aktivitelerinin azaldigi, KBY hastalarinin TAC degerinin
saglikli bireylere gore diisiik oldugu ve diyaliz tiiriiniin hastalarin TAC diizeyleri tizerinde
etkisinin oldugu gdsterilmistir (5-7). Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda antioksidan
enzim diizeylerinin diisiik olmasi ile birlikte saglikli bireylere gore diyetle antioksidan igerigi
zengin besin aliminin da yetersizligi antioksidan savunma sistemlerinin oksidatif hasara
kars1 savunmasinin zayiflamasina neden olmaktadir (8). Diyetin antioksidan igerigi ile
plazma total antioksidan kapasite arasinda anlamli iligki olmast (9, 10) ve diyetin besin
cesitliligi ile total antioksidan kapasite arasinda iliski bulunmasi (11), bobrek hastaliginda
diyetin besin c¢esitliliginin ve diyet total antioksidan kapasite degerinin énemli oldugu ve

arastirilmasi gerekliligini ortaya ¢ikarmistir (12).

Diyaliz hastalarinin ¢ogunda kronik inflamasyon mevcuttur (13). Renal yetmezlik
birtakim mekanizmalarla inflamatuvar siiregleri tetiklemektedir. Serum proinflamatuvar
sitokin diizeylerindeki artisin ates, istahsizlik, bulanti, kusma, aterosklerotik plak gelisimi
ve albiimin sentezinin blokaj1 gibi bir¢ok sistemik etkileri mevcuttur (14). Son zamanlarda
inflamasyonun iiremik kasint1 (UK) olusumundaki rolii géz 6niine alindiginda UK’de de
inflamatuvar mekanizmalarin rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Bunu destekleyen birgok
calisma vardir. Bazi1 calismalarda UK’li hemodiyaliz hastalarinda serum albumin, transferin
gibi negatif akut faz protein diizeylerinin anlaml sekilde diisiik; C-Reaktif Protein (CRP),

ferritin gibi inflamatuvar proteinlerin ve intelokin-6 (IL-6) gibi proinflamatuvar sitokinlerin



ise yiiksek oldugu bulunmustur (15-17). Tam kan sayimi ulasilmasi kolay ve ucuz bir testtir.
Bu testin igerisinde ¢alisilan beyaz kiire sayisi, notrofil, lenfosit ve platelet degerleri ile bu
degerlerin birbirlerine olan oranlar1 inflamatuvar belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Notrofil
lenfosit oran1 (NLO), lenfosit monosit oran1 (LMO), platelet lenfosit orant (PLO) bu
belirteglerin en 6nemlilerinden bazilaridir. Bu belirteclerin iiremik kasinti ile iliskisi daha

onceki caligmalarda da gosterilmistir (18-20).

Bu caligmanin amaci, son déonem bdbrek yetmezligi olan hemodiyaliz hastalarmin
diyet antioksidan kapasitesi ile serum oksitadif stres indeksi, inflamatuvar parametreler ve

tiremik kasint1 arasindaki iliskinin belirlenmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi Tanimi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), bobregin yapt ve islevini etkileyen heterojen bir
bozukluk olup {i¢ ay ve/veya daha uzun siireli bobrek hasar1 ve/veya glomeruler filtrasyon

hizindaki (GFR) azalma ile bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi olarak tanimlanmaktadir (1,

21).

Bobregin fonksiyonel kapasitesinin tespit edilmesinde temel kriter glomeriiler
filtrasyon hiz1 olup bu her iki bobregin bir dakikada siizebildigi kan miktaridir. Yasla beraber
giderek azalan GFR degeri, saglikli bir bireyde normalde 90-125 mL/dk/1.73 m?dir.

GFR’nin azalma hizi, altta yatan nedenlere gore degiskenlik gdstermektedir (21).

Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglar1 Kalite Girisimi (National Kidney
Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI)) rehberine gore,
temelde yatan bobrek hastaliginin nedeninden bagimsiz olarak 3 aydan uzun siiren bobrek
hasar1 ve/veya GFR’nin 60 mL/dk/1.73 m?® nin altina inmesi temel tani kriterlerini
olusturmaktadir (21). Bu azalmanin sonucu olarak bobrek, sivi-soliit ve metabolik-endokrin

dengeleri ayarlama fonksiyonunu kaybetmektedir.

2.1.1. Kronik bobrek yetmezligi evreleri

Kronik bobrek yetmezliginde glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmaya ek olarak, 3 ay
veya daha uzun siire mevcut olan proteiniiri, anormal idrar ¢okeltisi ve/veya anormal bobrek
gorlintiileme veya patoloji varhi@i ile yapisal ve/veya fonksiyonel bobrek hasari
goriilmektedir. Kanda kreatin fosfatin yikim iiriinii olan kreatinin diizeyindeki artis, bobrek
yetmezliginin tanisi i¢in siklikla kullanilan bir parametredir. Kreatininin normal kan degeri
18-60 yas yetiskin erkek icin 0.90-1.30 mg/dL ve kadm igin 0.60-1.10 mg/dL’dir. idrar
albumininin kreatinine olan oraninin (ACR) 30 mg/g ve lizerinde olmas1 KBY'nin varligi ve

ilerlemesi ile iliskili olan 6nemli bir tiriner belirtegtir.



Kronik bobrek yetmezliginde hastalara uygun tedavi protokoliiniin uygulanmasi i¢in
ortak bir dil ve uluslararasi kriterlerin belirlenmesinde Bobrek Hastalig1 Kiiresel Sonuglari
Iyilestirme (Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)) grubu tarafindan
siiflandirma yapilmis ve 2012 yilinda yayinlanan kilavuzda son seklini almistir (Tablo 1)

Q1).

Tablo 2.1. KDIGO - 2012 kilavuzuna gére KBY evreleri (21).

GFR Evreleri GFR (mL/dk/m?) Tammlama

Gl >90 Normal veya yiiksek

G2 60-89 Hafif azalmig

G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-ileri derecede azalmig
G4 15-29 Siddetli azalmis

G5 <I5 Bobrek yetmezligi
Albiiminiiri Evreleri AAH (mg/24 saat) ACR (mg/giin)

Al <30 <30 Normal-hafif artmis

A2 30-300 30-300 Orta derecede artmis

A3 >30 >30 Ileri derecede artmis

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, AAH: Albiimin atilim hizi, ACR: Albiimin kreatinin orani

2.1.2. Kronik bobrek yetmezligi epidemiyolojisi ve nedenleri

Cesitli etiyolojik faktorlerin rol oynadigi KBY;; iilkelere, bolgelere, irka ve cinsiyete
gore farklilik gosteren onemli bir halk sagligi sorunudur. Yapilan toplum temelli ¢aligmalara
gore diinya genelinde KBY prevalansi %10-16, mikroalbiiminiiri prevalans1 %6-14 olarak
belirlenmistir (22). Yas, baz1 genetik faktorler ve sosyo-ekonomik seviyenin diisiik olmasi

hastaligin goriilme sikligini artirmaktadir (23).

Tiirkiye Bobrek Hastaliklart Onleme ve Kontrol Programi 2018-2023 yili raporuna
gore, kronik bobrek hastaligi1 prevalanst %15.7 olarak tespit edilmistir. Bu hastalar arasinda
ileri KBY evrelerde (GFH<60 mL/dk) bulunan hastalarin orani ise %5.1 olup her 20 kisiden
birinde ileri diizey KBY oldugu gosterilmistir. Hastaligin iilkemizdeki bolgelere gore
dagilimi incelendiginde, en ¢ok Marmara bolgesinde ve onu takip eden bdlgenin Giiney
Dogu Anadolu oldugu, en az gériilen bdlgenin ise Akdeniz ve i¢ Anadolu bélgesi oldugu

belirtilmistir (24).



Kronik bobrek hastaliginin baslica iki 6nemli nedeni hipertansiyon (HT) ve diyabettir

(DM). Hastaligin diger nedenlerti;

* Glomerulonefritler, enflamasyona ve bobregin filtreleme birimlerine zarar veren bir
grup hastalik.

» Bobreklerde biiyiik kistlerin olusmasina ve ¢evreleyen dokuya zarar veren
polikistik bobrek hastaligi gibi kalitsal hastaliklar.

« Malformasyonlar, anne karninda bebekte gériiliir. Ornegin, idrarin normal ¢ikisini
Onleyen ve idrarin bobrege geri akmasina neden olan bir daralma meydana gelebilir.
Bu enfeksiyonlara neden olur ve bobreklere zarar verebilir.

* Lupus ve viicudun bagisiklik sistemini etkileyen diger hastaliklar.

» Erkeklerde bobrek tasi, timor veya genislemis prostat bezi gibi sorunlardan
kaynaklanan tikanikliklar.

 Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlar1 yer almaktadir (25).

Tiirk Nefroloji Dernegi 2020 yili verilerine gore, Tirkiye’deki bir yillik donemde
hemodiyaliz hastalarinin etiyolojik nedenlerine bakildiginda %36.63’linii DM, %27.51 ini
HT ve %5.87’sini glomeriilonefrit olusturmaktadir. Bu siralamayi polikistik bdbrek
hastaliklar1 (%3.89), obstriiktif nefropati (%1.41) ve renal vaskiiler hastaliklar (9%0.89) takip
etmektedir (26).

2.1.3. Kronik bobrek yetmezliginde renal replasman tedavisi: hemodiyaliz

Bobrek hastalig1 evresinin ilerlemesi ile kan iire seviyesinin ylikselmesi, sivi-elektrolit
ve asit-baz dengesizliklerinin bozulmasini ve tiim sistemleri olumsuz sekilde etkilemektedir
Glomeriiler filtrasyon hizinin dakikada 20-25 mL'nin altina inmesi ile iiremik belirtiler
artmakta, dakikada 15 mL'ye diismesi ile birlikte biyokimyasal degerler bozularak klinik
bulgular1 kétiilestirmektedir. Bu durum renal replasman tedavisine (RRT) baglamay1 zorunlu

hale getirmektedir (1, 26)

Renal replasman tedavisinde yari-gecirgen bir zarla hastanin kani ve diyaliz soliisyonu
arasinda konsantrasyon farkindan yararlanilarak difiizyon ve ultrafiltrasyon ilkeleri ile {ire,
stvi ve soliitler gibi kiigiik molekiilli maddelerin degisimi saglanir. Kronik bdbrek
yetmezligi hastalarinda RRT tedavisi; periton diyalizi (PD), aralikli hemodiyaliz (HD)
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tedavisi, siirekli RRT (siirekli ven6-vendz HD, siirekli veno-vendz hemofiltrasyon, siirekli
vend-vendz hemodiafiltrasyon) ve renal transplantasyonu igermektedir. Son donem bobrek
yetmezligi olan hastalar komplikasyon durumuna gore bu ii¢ tedaviyi kullanabilmektedir

(26).

Hemodiyaliz tedavisi, vaskiiler yol kullanilarak kompartmanlar arasindaki hidrostatik
basing gradyami kullanilarak diyalizat sivisi icerisine serum soliitlerinin filtrasyonu
(hemofiltrasyon) islemi ile yapilmaktadir. Atik tirlinlerin viicuttan uzaklastirilmasi, kanin
akis yOniine gore kars1 yonde akisi saglanan diyalizator sivist ile olusturulan karsi akis
gradyani sayesinde basarilmaktadir (27). Bu prensibe gore HD tedavisi alan bireyin kani ile
diyaliz sivisi arasinda diflizyon ve osmoz olaylarinin meydana gelmesiyle madde ve su
degisimi gerceklesir. Bireyin kanindan iire, iirik asit, kreatinin, potasyum, fosfor ve toksik

maddeler ayrilirken, diyaliz sivisindan bireye ise bikarbonat ve kalsiyum gecer.

Hemodiyaliz, en ¢ok tercih edilen diyaliz yontemidir ve Tiirkiye Nefroloji Dernegi
2020 y1li kayitlarina gore hastalarin %72.66’s1 hemodiyaliz tedavisi almaktadir (26). 2020
verilerine gore Tirkiye’de HD programinda olan hasta sayist yaklasik 60558, PD
programinda olan hasta say1s1 3387 kisidir. Yine ayni1 verilere gore 19405 kisiye bobrek nakli
yapilmistir (26).

2.1.4. Hemodiyaliz tedavisinin endikasyonlar1 ve komplikasyonlari

Hemodiyaliz tedavisinin endikasyonlari; asir1  sivi  yiliklemesi, hiperkalemi,

hiperkalsemi, metabolik asidoz, perikardit ve liremik sendromlar gibi durumlardir (28).

Hemodiyaliz komplikasyonlari, akut, kronik ve damar yoluna bagli komplikasyonlar

olarak ii¢ grupta aciklanmaktadir (28).



Tablo 2.2. Hemodiyalizin akut ve kronik komplikasyonlari (28).

Akut Komplikasyonlar Kronik Komplikasyonlar

Hipotansiyon Kardiovaskiiler Hastaliklar

Kas Kramplari Hipertansiyon

Bulanti, Kusma Uremik Kemik Hastaliklar:

Bas, Sirt, Gogiis Agrisi Aliiminyum Intoksikasyonu

Titreme-Ates Serozit

Kanama-Hemoliz Vaskiiler Yol infeksiyonlari, Tromboz

Lokopeni, Akcigerde Lokosit Norolojik Komplikasyonlar

Sekestrasyonu

Hipoksi Psodogut, Tenosinovit, Karpal Tiinel
Sendromu

Elektrolit Bozukluklari Kasinti, Cilt Kurulugu

Kasinti Malniitrisyon

Diyaliz Disequelibrium Sendromu Hepatit

Hava Embolisi Diyaliz ile Iliskili Amiloidoz

Aritmi, Konviilsiyon Edinsel Kistik Hastalik

Kalp Tamponadi Go6z Komplikasyonlari

2.1.5. Hemodiyalizde tibbi beslenme tedavisi

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda kronik inflamasyon ve yetersiz beslenmenin
sonucu olarak protein enerji malnutrsiyonu (PEM) gelismektedir. Hemodiyaliz hastalarinda
PEM siklig1 %23-76, periton diyalizi hastalarinda %18-50 arasinda goriilebilmektedir (29).
Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda cesitli faktorler malniitrisyon gelisimine
katkida bulunmaktadir. Bu faktorlerin baslicalar1 hastalarda yetersiz oral alim, azalmisg viicut
agirhigl, yag dokusu kayiplari, kas kiitlesi kayiplari, diyabet gibi komorbid hastaliklarin
varlig1 ve diyaliz esnasinda olusan protein ve aminoasit kayiplaridir (30). Bireysel enerji ve
besin 0gesi gereksinmelerine gore kisisellestirilmis beslenme danismanligi uygulanmasi
yetersiz beslenen hemodiyaliz hastalarinda enerji ve protein alimini arttirarak, serum
albumin ve kolesterol degerlerini diizelterek ve kas kaybini azaltarak olumlu sonuglar

vermektedir (31).

Hemodiyaliz hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin amaci, hastanin beslenme
durumunu diizeltmek ve/veya korumak, tireminin sebep oldugu komplikasyonlar1 azaltmak,

bobrek bozuklugunun ilerlemesini dnlemektir (32).

Yetiskin HD hastalarinda giinliik alinmasi1 dnerilen enerji, sivi, makro ve mikro besin

Ogeleri Tablo 2.3'te gdsterilmistir (32-34).



Tablo 2.3. Hemodiyaliz hastalarinda giinliik alinmasi 6nerilen enerji, sivi, makro ve mikro
besin dgeleri (32-34).

Enerji ve besin Gereksinme miktari

ogesi

Enerji: 25-35(kkal/kg/giin)

Protein (g/kg) *1.0-1.2 g/kg (ideal veya diizeltilmis viicut agirligi iizerinden,; en

az %50 ’si yiiksek biyolojik degerlikli)
Karbonhidrat (%) 9%55-60

Yag (%) Dengeli (PUFA/ SF :2/1)

S1vi (mL) 1000 mL+ giinliik idrar miktar1

Mineraller ve e Sodyum: 2 g ¢ Niasin:20 mg
Vitaminler e Potasyum: 2-3 g ¢ Biotin: 30 mg
(giin)

¢ Kalsiyum:800-1200 e Pantotenik asit: 5-10 mg/giin
mg

¢ Fosfor: 600-1200 mg ¢ Kobalamin: 2-3 mcg

e Magnezyum:200-300 e Pridoksin: 10 mg

mg
¢ Cinko: 15 mg e Folat:1 mg (gereksinmeye gére)
e Bakir: 1 mg e C vitamini:60-100 mg
e Demir: EPO dozuna e A vitamini:-

gore
e Selenyum: 60 mcg e D vitamini: Bireysellestirilmis
e Tiamin: 1,2-1,5 mg ¢ E vitamini:400 IU

e Riboflavin:1,1- 1,3 mg K vitamini: Bireysellestirilmis

Enerji: Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ihtiyaclarini belirlemek ve hastalarin
bu ihtiyaca gore yeterli enerji almasin1 saglamak, pozitif azot dengesini saglayip protein
katabolizmasini engellemek i¢in gereklidir. Hemodiyaliz hastalarinin enerji ihtiyaglari
hastalarin fiziksel aktivite durumlarina ve yasina gore degismektedir. Uluslararasi Bobrek
Vakfi kilavuzuna gbére hemodiyaliz hastalarinda alinmas1 gereken giinliik enerji miktarini
25-35 kkal/kg/giin, Avrupa Iyi Uygulamalar Kilavuzuna (EBPG) gore ise 30-40 kkal/kg/giin
seklindedir (32, 33).

Protein: Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, diyaliz boyunca diyalizata gegen
aminoasit ve alblimin kayiplari ile inflamasyon varligi, giinliik tiiketmeleri gereken protein
miktarlarinin artmasina sebep olmaktadir. Buna gére HD hastalarina, giinliik en az 1.1-1.2-
1.4 g/kg/giin protein igeren diyetler 6nerilmektedir (34). Bu protein miktarinin en az %50'si
biyolojik degeri yiiksek olan hayvansal kaynakli besinlerden secilmelidir. Bu Oneriler
hemodiyaliz hastasinin viicut proteinlerini koruyarak, protein katabolizmasini ve morbidite

oranint azalmaktadir. Bunun yaninda kan iire seviyesi istenilen diizeyde tutulur,



antropometrik 6lgiimler ile biyokimyasal parametreler iyilesir ve pozitif nitrojen dengesi

saglanmis olur (35).

Karbonhidrat: KBY'de glukoz metabolizmasi olumsuz yonde etkilenerek hiperglisemi
ve hipertriglisemi meydana gelebilmektedir. Bu hastalara pozitif azot dengesini saglamak ve
enerji acigmi kapatmak icin enerjinin %55-60’1 karbonhidrattan olacak sekilde diyet
onerilmektedir. Hipertriglisemiyi onlemek ve glukoz toleransini iyilestirmek icin basit
karbonhidratlarin yerine kompleks karbonhidratlar tercih edilmeli, diyetin 20-30 gram lif

icermesi Onerilmektedir (36).

Yag: Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda lipolizin olumsuz etkilenmesinden
dolay1 dolagimdan trigliseritler tam olarak uzaklastirilamamakta, kanda diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) ve ¢ok diisiik dansiteli lipoprotein (VLDL) konsantrasyonlar1 yiiksek,
yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) konsantrasyonu diismektedir (37). Bobrek hastaliklart
lipit kilavuzlar1 ve bu kilavuzlarin 6nerileri iiremik olmayan bireyler ile aynidir. Bu 6neriler;
rutin lipoprotein analizlerinin yapilmasini, yaglarin kisitlanarak diyetle alinan enerjinin
%30’una indirilmesini, doymus yaglar yerine doymamis yaglarin tiiketilmesini, omega-3 ve
omega-6 lipidleri arasindaki dengenin saglanmasini ve diyetle alinan kolesterol miktarinin
giinlik 200 mg'm altina indirilmesini kapsamaktadir. Toplam enerjinin en fazla %7’si
doymus yagdan, %10’u ¢oklu doymamis yagdan, %20’si tekli doymamis yagdan gelmelidir
(38).

Beslenmeleri bozulmus olan HD hastalar1 diisiik karnitin depolarina sahiptir. Bunun
yani sira HD tedavisi sirasinda meydana gelen karnitin kayiplari nedeniyle hastalarin plazma
ve dokularinda karnitin konsantrasyonunda azalma meydana gelmektedir. Diisiik karnitin
seviyesi, yag asitlerinin B-oksidasyonunun olumsuz etkilenmesine, yetersiz enetji liretimine
ve bozulmus amino asit metabolizmasina sebep olmaktadir (39). Son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) hastalarinda L-karnitin; hipertrigliseridemi, hiperkolesterolemi ve anemi
gibi cesitli metabolik anormalliklerin tedavisinde Onerilmektedir (32). Hemodiyaliz
hastalarinin diyetlerine haftada 3 kez 1.5 g karnitin eklenmesiyle plazma trigliserit ve LDL

kolesterol diizeyi diismekte, HDL kolesterol diizeyi artmaktadir (34)

Sodyum (Na) ve Sivi: Aniirik ve oligurik HD hastalarinda agir1 interdiyalitik agirlik

artisinin Oonlenmesi i¢in sodyum ve sivi kisitlamalar1 hayati onem tagimaktadir (33). Sivi
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kisitlamasina uymayan KBY hastalari i¢in, birincil 6liim nedeni konjestif kalp yetmezligi
olup interdiyalitik fazla s1v1 alimi1 hipertansiyon, 6dem, hiponatremi ve diyaliz sirasinda sivi

cekimine bagl komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olmaktadir (40).

Su ve sodyum alimi1 hemodiyaliz hastasinin s1vi dengesi, kan basinci ve idrar miktarina
gore ayarlanmaktadir. Hastalarin iki HD arasinda viicut agirligindaki degisim 2-2.5 kg’1 veya
kuru agirligin %4-4.5’ini gegmemelidir. Bunun i¢in hemodiyaliz hastalarinin giinliik siv1
alimi ¢ikardiklar1 idrar miktarina eklenen 500-1000 mL su kadar hesaplanmaktadir (33).
Idrar miktar1 giinde 1 litreden fazla oligiirisi olan hastalarda 3-4 g/giin gibi hafif bir tuz
kisitlamasi Onerilmektedir. Aniirisi olan hemodiyaliz hastalarina ise 1-2 g/giin civarinda tuz
ve en fazla 1 litre siv1 tikketimi Onerilmektedir. Fazla tuz alimi, susama hissini arttirarak su
aliminda da artisa neden olmaktadir. Hastalarda hipertansiyon veya kalp yetmezligi

mevcutsa, tuz ve su kisitlamasina daha fazla dikkat edilmelidir (33).

Vitamin ve Mineraller: Hemodiyaliz hastalarinda iiremi nedeniyle olusan metabolik
bozukluklar, diyetle yetersiz alim, yetersiz emilim, ilaglar ve diyalizat yolu ile olan kayiplar
0zellikle C vitamini (askorbat), Be¢ vitamini (piridoksin), Bo vitamini (folik asit) ve 1.25-
dihidroksikolekalsiferol (kalsitriol) eksikligine neden olmaktadir. Ayrica, diyaliz
hastalarinda goriilen antioksidan eksikliginin sebebi diisiik miktarlarda protein ve enerji
alimima bagl olarak yetersiz antioksidan vitaminlerin (karotenoidler, E ve C vitamini)
tikketimidir (41). Yetersizlik durumunda NKF-K/DOQI 6nerilerine gore, diyaliz hastalarina
giinlik vitamin destegi verilmelidir. Bu hastalarda o6zellikle folik asit, B2, Bs ve Bi2
vitaminlerin supleman olarak eklenmesine dikkat edilmelidir (32). Yagda eriyen vitaminler
ise hemodiyaliz ve periton diyalizi ile etkin bir sekilde uzaklastirilamadiklar1 igin

multivitamin destegi olarak verilmemelidir (32).

Kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesi ile fosforun renal atilimdaki yetersizligi
artmakta ve plazmada fosfor birikimi belirgin olarak gozlenmektedir. Tiibiiler fosfor
attimindaki yetersizlik, hiperfosfatemiye bagli kalsiyum diizeyini diisiirmekte sekonder
olarak paratiroid hormon konsantrasyonunda artis meydana gelmektedir. Bu durum
hastalarda renal osteodistrofinin ortaya c¢ikmasina neden olmaktadir. Hemodiyaliz
hastalarinda serum fosfor diizeyini 2.5-4.5 mg/dL arasinda tutmak, hiperfosfatemiyi
Oonlemek amaciyla diyetle fosfor alimi1 800-1200 mg/giin seklinde kisitlanmaktadir. Protein

degeri yiiksek olan besinlerin, fosfor degeri de yliksektir. Ayrica hemodiyaliz hastalarinda
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diyetle alinan fosforun gastrointestinal sistemden emilimi yaklasik %80 civarindadir. Bu
nedenle fosfor baglayici ajanlarin kullanmasi gerekmektedir. Kalsiyum igeren fosfor
baglayicilar ve D vitamini kullanan diyaliz hastalarinda koroner arter kalsifikasyonlari
olabildiginden kalsiyum fosfor carpiminin 55 mg/dL’ye yakin bir diizeyde tutulmasi
Onerilmektedir (36).

Kronik bobrek hastaliginda pozitif kalsiyum dengesinde vaskiiler kalsifikasyon ve
kardiyovaskiiler hastalik riski artarken, negatif kalsiyum dengesinde osteoporozis ve kirik

riski artmaktadir (42).

Serum potasyum homeostazinin silirdiiriilmesi, normal kalp ve iskelet kasi
fonksiyonunun devami i¢in 6nemlidir. Hemodiyaliz hastalarinda yetersiz diyet tedavisi veya
diyet potasyum kaynaklarinin fazla tiiketimi, siddetli asidoz, kan transfiizyonu sonucunda,
ates ve enfeksiyon gibi katabolik durumlarda hiperpotasemi goriilebilmekte; siddetli kusma,
diiiretik kullanim1 ve diyare nedeniyle hipopotasemi gelisebilmektedir. Bu durum hastalarda
kardiyak problemlere neden olmaktadir (43). Serum potasyum diizeyi 3.5-5.0 mEq/L olmasi
Onerilmektedir. Bu durumda diyetle giinliik potasyum alimi 1600-2000 mg olacak sekilde
sinirlandirilmaktadir (36).

2.2. Oksidatif Stres ve Kronik Bobrek Yetmezligi fliskisi

Saglikl kisilerde oksijen radikalleri ile antioksidan savunma mekanizmalar1 arasinda
bir denge mevcuttur. Bu dengenin oksijen radikalleri lehine bozulmasi ile ortaya ¢ikan
durum oksidatif stres olarak adlandirilmaktadir. Oksidatif stres varliginda, kontrol
edilmeyen reaktif oksijen triinleri (ROS) doku hasarina ve islev bozukluguna neden
olmaktadir (44). Oksidatif stres karsinogenez, yaslanma ve mutogenezden sorumlu olup
ateroskleroz, inme, diyabet, preeklempsi, kalp yetmezligi, kanser ve kronik bdbrek
yetmezligi gibi bir¢ok hastalifin patogenezinde rol almaktadir (45). Kronik bdbrek
yetmezligi serbest radikallerin artt1g1, antioksidan savunmanin ise zayifladigi kompleks bir

patalojidir (44).

Replasman tedavisi alan/almayan tiim KBY olan hastalar artmis bir oksidatif stresle
kars1 karstyadir. Kronik bobrek yetmezligi ile oksidatif stres arasinda neden-sonug iligkisi

bilinmeyen bir iliski mevcuttur. Glomeriiler hiicreler, nétrofil, monosit/makrofajlar,
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trombositler, kompleman ve koagiilasyon sistemi, sitokinler ve biiyiime faktorleri, trombosit
aktive edici faktor gibi biyoaktif lipidler, anjiotensin II, endotelin, nitrik oksit (NO) ve
serbest oksijen radikalleri (SOR) gibi bir¢cok mediyator, renal hasar olusumundan
sorumludur. Serbest oksijen radikalleri renal hiicrelerin enerji {iretimini ve transport
fonksiyonlarin1 bozmakta, morfolojik lezyonlarin olusumuna ve proteinlere kars1 glomeriiler

gecirgenligin artmasina neden olmaktadir (45).

Tablo 2.4. Reaktif oksijen iirlinlerinin patogenezinde rol aldig1 bébrek hastaliklar: (46).

Glomeriiler hastaliklar
— Minimal lezyon hastalig1
— Membrandz nefropati
— Notrofil infiltrasyonu sonucu gelisen hasarlar
Akut bobrek yetmezligi
— Post-iskemik
— Toksik (Cis- platinum, gentamisin, kontrast ilaglar, myoglobintiri,
hemoglobiniiri, radyasyon, hemolitik- iiremik sendrom)
Obstriiktif nefropati
Pyelonefrit

Kronik bobrek yetmezliginin temelinde oksidatif stres, inflamasyonun hem nedenini
hem de sonucunu olusturabilmektedir. Her ikisi de KBY gelisimine ve ilerlemesine neden
olup ateroskleroz, kardiyovaskiiler hastalik, eritropoietin diren¢li anemi, immiin yetmezlik,
kaseksi vb. dahil olmak {izere iliskili komplikasyonlara katkida bulunmaktadir (47). Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda SOR diizeylerinde artis ve antioksidan sistem
aktivitelerinde azalma; anemi, hizlanmis yaslilik, ateroskleroz, katarakt, B2 mikroglobulin

artropatisi, artmis hemoliz ve trombosit fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir (48).

2.2.1. Oksidatif stres

Serbest radikaller, dis orbitallerinde bir veya birden fazla eslesmemis elektron igeren
reaktif molekiillerdir. D1s orbitallerinde paylasilmamis elektron bulunmasi nedeniyle serbest
radikaller kimyasal aktifligi yiiksek molekiillerdir (49). Serbest radikaller fizyolojik veya
patolojik reaksiyonlar esnasinda baska molekiiller ile kolayca elektron aligverisine girip
onlarin yapisin1 bozabilmektedir. Bu molekiillere ayn1 zamanda “oksidant molekiiller”,
“reaktif oksijen tiirleri” veya “serbest oksijen radikalleri” (SOR) denilmektedir.

Organizmada siklikla oksijen, azot, kiikiirt ve karbon kaynakli radikaller olusmaktadir (50).
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Oksijenden olusan radikaller biyolojik sistemdeki en 6nemli serbest radikaller olup bunlarin
en onemlileri siiperoksit (O2-.), hidrojen peroksit (H202) ve hidroksil radikalleridir (OH")
(51). Oksijenin kullanimi1 sonucunda radikal olan ve olmayan ¢ok sayida oksijen tiirevi

bilesik olusmaktadir (52) (Tablo 2.5).

Tablo 2.5. Serbest oksijen radikalleri (52).

Radikal olanlar Radikal olmayanlar
Stiperoksid anyon radikali (O2.) Hidrojen peroksit (H202)
Hidroksil radikal (OH") Lipid hidroperoksit (LOOH)
Peroksil radikal (ROO") Hipohal6z asid (HOX)
Alkoksil radikal (RO-) N-halojenli aminler (R-NH-X)
Semikinon radikal (HQ-) Singlet oksijeni ('02)
Hemoproteine bagl serbest radikaller Ozon (03)

Organik radikaller (R-) Azot Dioksit (NO2)

Organik peroksit radikali (RCOO-) Hipokloréz asid (HOCI)
Nitrik oksid (NO-) Peroksinitrit (ONOO")

Serbest radikaller, hiicresel metabolizma sirasinda endojen olarak veya ekzojen
kaynakli olusabilmektedir (53). Serbest radikalleri olusturan endojen kaynaklar;
mitokondriyal elektron transport zinciri, fagositik hiicreler, ndtrofiller, monositler ve
makrofajlar, eozinofiller, endotelyal hiicreler, otooksidasyon reaksiyonlari, ksantin oksidaz,
mikrozomal elektron transport zinciri, oksidan enzimler, indolamin dioksijenaz, galaktoz
oksidaz, siklooksijenaz, lipoksijenaz, monoamin oksidazdir. Ekzojen kaynaklari; redoks
siklus bilesikleri, ila¢ toksikasyonlari, sigara, glines 15181, okside glutatyon, 1s1 soku, stres,
viriisler, enfeksiyon, parakuat, alloksan gibi kimyasallar, pestisidler, iyonize ve ultraviyole

radyosyan, solventler, antineoplastik ajanlar, metal iyonlar1 seklindedir (53, 54).

Serbest oksijen radikalleri hiicrelerin protein, deoksiriboniikleik asit (DNA),
karbonhidrat, lipidler, enzimler ve diger molekiil gruplart ile reaksiyona girerek
metabolizmalarina zarar vermektedirler. Ekstraselliiler matrikste asit ve kollajen yapisinda
degisiklik meydana getirerek doku hasarina neden olmaktadirlar. Membran yapisinda yer
alan fosfolipidlerdeki poliansature yag asitlerinin peroksidasyonu ile dogrudan hiicrelere
zarar vermektedirler. Ayrica lizozom ve mitokondrileri ¢cevreleyen zarlarin permeabilitesini
artirarak parcalamaktadirlar (55). Viicutta her sey denge halinde calisirsa ortaya ¢ikan bu
prooksidan molekiiller antioksidan sistem tarafindan etkisiz hale getirilmektedir. Oksijen
radikalleri liretiminde artis veya antioksidan savunma mekanizmalarinda yetersizlik olmasi
sonucunda bu dengenin oksijen radikalleri lehine bozulmasi ile ortaya ¢ikan durum ise
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oksidatif stres olarak adlandirilmaktadir (56). Oksidatif stres, normal antioksidan kapasite
varliginda ROS {iretiminin artmasi veya antioksidan kapasite azaldiginda normal ROS
tiretiminin sonucu olusabilir. Oksidatif stres, nonenzimatik ve enzimatik antioksidanlarin
aktivite ve konsantrasyonunda bir azalma ya da nonenzimatik antioksidanlarin
oksidasyonunda bir artis olarak da nitelendirilir. Oksidatif stres varliginda, reaktif oksijen
tiirleri hiicre harabiyetine, doku yikimina ve islev bozukluguna neden olmaktadir (57).
Sonugcta oksidatif stres birgok hastaligin patolojisinin baslamasinda ve ilerlemesinde énemli

bir rol oynamaktadir.

Organizmadaki oksidatif stres belirtecleri (58);

— Lipid Peroksidasyonu
Malondialdehit

Tiyobarbutirik asit reaktif maddeler
Akrolein

4-hidroksinenal

— Tleri lipit oksidasyon iiriinleri

— Protein oksidasyonu

— Karbonhidrat oksidasyonu

Ileri glikasyon iiriinleri

— Niikleik asit oksidasyonu

8-hidroksi 2-deoksiguanozin

Fizyolojik kosullar altinda viicutta olusan SOR, enzimatik ve non-enzimatik
antioksidan savunma mekanizmalar1 ile detoksifiye edilmektedir (56). Antioksidanlar,
endojen ve ekzojen kaynakli yapilar olup, olusan oksidan molekiilleri, hem hiicre i¢ci hem de
hiicre dis1 savunma ile etkisiz hale getirmektedirler. Antioksidan sistem enzimatik ve

nonenzimatik olarak ayrilmaktadir.

Enzimatik antioksidanlar

e Siiperoksitdismutaz (SOD)

e Katalaz (CAT)

e Glutatyonperoksidaz (GSH-Px)

e Fosfolipithidroperoksitglutatyonperoksidaz (PLGSH-Px)
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e Glutatyon S-transferaz (GST)
e Glutatyonrediiktaz (GSSG-R)
e Sitokromoksidaz
Nonenzimatik antioksidanlar
e Glutatyon (GSH)

e a-tokoferol (E vitamini)

e Askorbat (C vitamini)

e [(-karoten

e Flavonoidler

e Albumin

e Seruloplazmin

e Transferrin

e Ferritin

e Laktoferrin

e Melatonin

e Sistein

Enzimatik antioksidanlar serbest radikallerin baglarin1 kirarak ve uzaklastirarak etki
gosterirler. Antioksidan enzimler, oksidatif {iriinleri 6nce hidrojen perokside (H20:2), daha
sonra da suya doniistliriirler. Bu doniisiim siirecinde bakir, ¢inko, mangan ve demir gibi
enzim kofaktorleri gorev almaktadir. Enzimatik olmayan antioksidanlar ise serbest
radikallerin bag reaksiyonlarini kirarak oksidan karsit1 etki gostermektedir. C vitamini, E
vitamini, bitkisel polifenoller, karotenoidler ve glutatyon enzimatik olmayan antioksidanlara

Ornek olarak verilebilir (59).

2.2.2. Hemodiyalizin oksidan diizeyi iizerine etkisi

Diyaliz tiirleri SDBY hastalariin yasam siiresi i¢in ¢ok 6énemli olup HD, diyaliz tiirleri
arasinda en sik kullanilandir. Hemodiyaliz, diyalizr membranlariyla yapilmaktadir.
Diyaliz6r membranlarinin iki farkli ortami birbirinden ayirmasi reaktif oksijen tiirlerinin
olusturulmasina katkida bulunmaktadir (60). Bu nedenle replasman tedavisi alan/almayan
tim KBY hastalarinda artmis bir oksidatif stres bulunmasina ragmen oksidatif stres
hemodiyaliz hastalarinda daha belirgindir (44, 61). Uremik toksinlerin yam sira, diyaliz
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dolasimdaki noétrofil ve monositleri SOR olusturmak tizere tetiklemekte, vitamin

kayiplariyla antioksidan savunma sistemi zayiflamakta ve bodylece diyaliz hastalarinda

oksidatif stres artmaktadir (44, 47, 61).

Tablo 2.6. HD hastalarinda artmis oksidan stres ve azalmig antioksidan savunma nedenleri

Artmis Oksidan Stres

Azalmis Antioksidan Savunma

1- Uremiye bagli toksik metabolitler

1-Uremik hastalarda yetersiz beslenme
sonucu eksik alim,

HD ile kay1p plasmada E vitamini ve iz
elementlerin (bakir - ¢inko - selenyum)
eksikligi

2- Hemodiyalizin etkisi:

a)HD  membranlarinda  16kosit
kompleman sisteminin aktivasyonu.
b) Heparinin etkisiyle serbest yag asidi
artimi

c)Diyaliz  sivist  (Kloramin ve iz
elementlerin konsantrasyon farki)

Ve

2-FEritrosit Na*- K* ATP-az ve asetil kolin
esteraz enzim aktivitesinde azalma

3- Eritropoietin eksikligi (veya etkisine
direnc)

toksik  metabolitlerin
inhibe

4-Uremiye bagh
antioksidan savunma enzimlerini
etmesi

d) Diyaliz sirasinda hastalardan iz element
ve vitamin kaybi
e) Termal hasar

5-Renal antioksidan enzim fonksiyonlarinda
azalma

Kronik bdbrek yetmezligi hastalarinda goriilen inflamasyon ile bobrek hasari
progresyonu arasinda dogrudan iligski bulunmaktadir (62). Diyaliz tedavisinde kullanilan
membran veya kontamine diyalizat sivilari tarafindan inflamatuvar yanittan sorumlu olan
noétrofillerin aktive edilmesi ile NADPH oksidaz, SOD, NOS ve miyeloperoksidaz (MPO)
gibi enzimler tarafindan Oz-, H202, HOCI ve NO gibi oksidatif hasara neden olan bilesikler
olusmaktadir (63, 64). Diyalizorlerin alternatif kompleman yolagini aktive etmesi oksidatif
strese yol acan bir diger mekanizmadir. Bu yolakta, IgG ve kompleman elemanlarinin diyaliz
membranina baglanmasiyla, graniilositler i¢in biyoaktif yiizey olusturdugu ve membranla

temas eden nétrofillerde aktivasyon ve degraniilasyonun indiiklendigi varsayilmaktadir (65).

Kronik bobrek yetmezligi tedavisinde diyaliz uygulanan hastalarin klinik bulgular
incelendiginde ise; okside/rediikte albiimin oranindaki artigin, oksidatif stres ile iliskili
oldugu belirtilmistir. Tedavi sirasinda kullanilan diyalizatin yiiksek glukoz icerigi de
karbonil ve oksidatif stres ile iligkilidir. Diyalizatin, otooksidasyon ve/veya isitma ile
strerilizasyon islemi sirasinda glukoz yikim iirlinlerinin arttig1 ve glikasyon reaksiyonlariyla
AGEs (ileri glikasyon son iirlinleri) olusumunu hizlandirmaktadir. Diger bir replasman
tedavisi yontemi olan renal transplantasyon operasyonu sonrasinda SDBY hastalarindaki
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oksidatif stres ve inflamasyon belirteglerinin, saglikli kisilerin plazma diizeylerine yakin

oldugu belirlenmistir (66).

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda ROS miktarinda artisa yol agan diger faktorler;

1. Uygulanan diyaliz tedavisi ile birikmis olan tiremik toksinlerin tamaminin
uzaklastirilamamasi,

Ekstrakorporal dolasima yeniden maruz kalinmasi,

Proinflamatuvar sitokinlerin sentezinin uyarilmasi ve uzaklastirilmasinin azalmasi,

Belirli miktarda bakterilerin geri sizmasi

ok »n

Regiiler diyaliz i¢in kullanilan sivida artan endotoksin diizeyinden kaynaklanan

endotoksemi.

2.2.3. Hemodiyalizin antioksidan diizeyi iizerine etkisi

Hemodiyaliz tedavisinde tiiremik toksinler uzaklastirilirken, eser elementler ve
hidrofobik yapida, proteine bagli olmayan diisiik molekiil agirligindaki bilesikler de
diyalizat sivisina geger ve bu durum serum diizeylerinin azalmasina yol acar. Glutatyon
peroksidaz (GSH-Px) i¢in esansiyel olan selenyum, bu eser elementlerden birisidir.
Antioksidan vitaminlerden olan C ve E vitamini diyalizat sivisina gecer ve bu durum
plazmada oksidatif hasarin artisina yol acar. Hemodiyaliz tedavisi ile plazma SOD, katalaz,
glutatyon rediiktaz ve glutatyon peroksidaz (GSH-Px) gibi antioksidan aktivite diizeyinde
azalma olmaktadir (67). Bu azalmanin sebebi; bobreklerde sentezinin azalmasi, enzimlerin
serbest radikal {iretimi esnasinda azalmasi, tiremik toksinlerin enzimin protein yapisinda
degisiklige yol agmasi ve bazi eser elementlerin (Cu, Zn ve Se) eksikliginden
kaynaklanmaktadir (49). Spittle ve ark. (68) yaptiklar1 ¢alismada F2 izoprostan diizeyleri
HD hastalarinda kontrol grubuna gore yliksek saptanmistir. Canestrari ve ark. (69) diyaliz
hastalariin oksidatif strese maruz kaldiklarii belirtmisler ve periton diyalizi olgularinda
eritrosit GSH-Px aktivitesinin hemodiyaliz hastalarina goére daha yliksek oldugunu
saptamislardir. Caligsmalarin sonuglar1 periton diyalizinde inflamasyonun daha az meydana
geldigi, antioksidan sistemlerinin daha az etkilendigi, serbest oksijen radikallerinin
tiretiminin daha diisiik diizeylerde oldugu kullanilan membran nedeniyle hemodiyalizden
daha fizyolojik oldugu seklindedir. Yapilan diger bir calismada SOD enzim diizeyleri ve

GSH-Px aktivitesi diyaliz hastalarinda kontrol grubuna gore diisiik iken, periton diyalizi
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hastalarinda HD hastalarina gore yiiksek saptanmisg, ayrica malondialdehit (MDA) diizeyi
periton diyalizi grubunda HD grubuna gore diisiik bulunmustur (70).

2.2.4. Total antioksidan kapasite ve oksidatif stres

Total antioksidan kapasite (TAC), besinlerde veya viicut sivilarinda bulunan tiim
antioksidanlarin kiimiilatif toplam1 olarak tanimlanmaktadir (71). Serumda bakilan toplam
antioksidan kapasite biyolojik sivilarda mevcut olan antioksidanlarin membranlar1 ve diger
hiicresel kompanentleri oksidatif hasara karsi koruma kapasitesinin bir gostergesidir.
Viicudun toplam antioksidan kapasitesine en biiyiik katki plazmadaki antioksidan
molekiillerdir (72). Total antioksidan durumun Olgiilmesi, antioksidanlarin yalniz
Olctimiinden daha degerlidir. Ciinkii TAC, serumda bulunan antioksidan 6zelliklere sahip
maddelerin toplam aktivitesini gostermektedir ve daha dogru bir yaklagim saglamaktadir
(73). Oksidan ve antioksidan molekiillerin serum (veya plazma) konsantrasyonlari
laboratuvarlarda ayrica oOlcililebilmektedir, ancak ol¢iimler zaman alici, emek gerektiren,
karmagsik ve masrafli teknikler olup pratik degildir (74). Ayn1 zamanda farkli oksidan
molekiillerinin oksidan etkileri ilave oldugundan, bir numunenin total oksidan durumu
(TOS) dlgiilmektedir. Total antioksidan ve total oksidan seviyeyi gosteren kitler kullanilarak

oksidatif stres indeksi (OSI) hesaplanmaktadir (73).

2.2.5. Hemodiyalizde oksidatif stresin beslenme ile iliskisi

Kronik bobrek yetmezliginin erken evrelerinden itibaren reaktif oksijen tiirleri
artmakta oksidatif stres diizeyi ylikselmektedir (75). Hemodiyalizde baslica C vitamini, eser
elementler ve regiilatér enzim bilesikleri gibi hidrofilik serbest kii¢iik molekiil agirlikli
maddelerin kaybi, yetersiz beslenme ve malniitrisyon durumunun varlig1 oksidatif stresi

arttiran beslenme ile iliskili faktorlerdir (76).

Diyet antioksidan alinimi serum antioksidan miktariyla iliskili olup bireyi oksidatif
hasara ve iligkili inflamatuvar komplikasyonlara karsi korumaktadir (77). Diyetle
antioksidan alimi i¢in antioksidan Ozellige sahip besin Ogelerinin alimi1 ¢ok Onemlidir.
Meyve ve sebzeler posa, polifenoller ve diger biyoaktif bilesenler ile mikro besin dgeleri

acisindan zengin Onemli antioksidan besinlerdir (78). Sebzelerde bulunan en yaygin
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antioksidanlar C ve E vitaminleri, karotenoidler ve flavonoidlerdir (79). Flavonoidler en
yaygin bitkisel polifenollerdir ve siklikla tiiketilen ¢ay, kahve, meyve sulari, meyve, sebze
ve tahillarda 6nemli miktarlarda bulunmaktadir (80). Ancak hemodiyaliz tedavisi alan
bireylerde tibbi beslenme tedavisi ile potasyum, sodyum ve fosfor gibi minerallerin
sinirlandirilmasi i¢in yapilan besin ve sivi tiiketimindeki kisitlamalar, antioksidan
bilesiklerden zengin bu besin gruplarini saglikli bireylere gore daha az tiiketmelerine neden
olmaktadir (36). Hemodiyaliz hastalarinin enerji, protein ve posa alimlarinin &nerilen
degerlerin altinda oldugu (81); ayrica KBY hastalarinin kalsiyum, magnezyum ve potasyum
alimlarinin diisiik, diyetle kolesterol aliminin yiliksek oldugu belirtilmistir (82). Bu durum
diyet antioksidan alimmi olumsuz etkilemekte serum oksidatif streste artisa neden
olmaktadir. Aym1 zamanda hemodiyaliz hastalarinda glisemik indeksi yiiksek besinlerin

tilketilmesi oksidatif stres ve inflamasyonu artirmaktadir (83).

Hemodiyaliz hastalarinin diyetlerine fermente edilebilir posa eklenmesinin, lipit
profilini ve oksidatif gostergeleri diizelttigi, sistemik inflamasyonu diizelterek
kardiyovaskiiler riski azaltabilecegi belirtilmistir (84). Ileri diizey KBY hastalarinda
Akdeniz diyetinin lipit profili, inflamasyon ve lipit peroksidasyonuna karsi anlamh
koruyucu etkilerinin oldugu gosterilmistir (85). Sonugta; sebze, meyve, balik,
kurubaklagiller, tahillar ve tam tahillarin fazla; kirmizi et, tuz ve rafine sekerin ise az oldugu
saglikli beslenme seklinin bobrek hastalarinda oksidatif stres ve hastaligin klinik sonuglari
tizerine olumlu etkilerinin oldugu ve mortalitenin azalmasini destekleyecegi belirtilmektedir

(86).

2.2.6. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda oksidatif stresle iliskili hastahklar

Kronik bobrek yetmezligi ile nedensel bir iliski olusturan oksidatif stres, kronik bobrek
yetmezligi ve hemodiyaliz siiresince artmakta, metabolik risk faktorlerini destekleyerek
mortalite ve morbiditenin artmasina neden olmaktadir (87). Kronik bobrek yetmezligi
hastalarinda ateroskleroz ve kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kemik mineral kayiplari,
hipertansiyon, inflamasyon, dislipidemi, hipoalbuminemi, anemi gibi bazi hastaliklar ve

semptomlar siklikla goriilmektedir (47).
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2.2.6.1. inflamasyon

Bobrek yetmezliginin erken evrelerinden itibaren tiimor nekrozitan faktorii-o (TNF-
a), interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6), C-reaktif protein (CRP) ve digerleri gibi
inflamasyon bulgularinda artis goriilmektedir. Serum proinflamatuvar sitokin diizeyleri
SDBY olan hastalarda normal popiilasyona gore 10 kat daha yiiksek bulunmustur.
Hemodiyaliz hastalarinin %35-60’1nda inflamasyon bulgularina rastlanirken, bu oran

prediyaliz hastalarinda biraz daha diisiiktiir (88).

Hemodiyaliz hastalarinda inflamasyon ve oksidatif stres parametreleri arasinda pozitif
bir korelasyon bulunmaktadir (89). Ureminin kendisi ve diyaliz yapilirken kanin
ekstrakorporal dolasimda diyalizata ve diyaliz membranina maruz birakilmasi
proinflamatuvar sitokinleri stimiile etmektedir (90). Sitokinlerin uyaris1 ile aktive olan
polimorfoniikleer lenfositlerden kaynaklanan SOR, sitokinlerin transkripsiyon faktorii olan
niikleer faktor kB’yi (NF- kB) aktive ederek, sitokinler ve SOR arasinda kisir bir dongiiyii
olusturmaktadir. NF- kB aktivasyonu IL-1, TNF-a, IL-6 ve CRP’nin sentezine neden
olmaktadir (91). Yapilan ¢alismalarda KBY’de var olan renal parankimal hasar ve azalmis
glomeriil filtrasyon hizina bagli olarak serum antioksidan kapasitenin de azaldigi, serbest

oksijen radikal seviyesi ve inflamasyonun artig1 goriilmiistiir (92).

Proinflamatuvar sitokinler istah1 baskilayarak PEM gelisimine katkida bulunmakta,
aminoasit salinimini arttirarak, kas protein sentezini inhibe etmekte ve kas protein deposunu
azaltmaktadir (93). Yiiksek TNF-a diizeyi olan hastalarda bulant1 ve kusmanin arttig1 ve

diisitk TNF-a diizeyi olanlara gore daha az besin aliminin oldugu gosterilmistir (94).

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda inflamasyon IL-6, TNF-a gibi pro-
aterojenik ve inflamatuvar sitokinleri ve hepatik CRP salinimini uyararak vaskiiler hasara
neden olmaktadir. C- reaktif protein salinimu ise insiilin direnci, oksidatif stres, endotelyal
disfonksiyon ve vaskiiler kalsifikasyon ile iligkili olup, kardiyovaskiiler risk faktorlerini

artirmaktadir (95).

Proinflamatuvar sitokinlerin artmast hemodiyaliz hastalarinda hipoalbiiminemi
gelisimine ve KVH mortalitesinin artmasina neden olmaktadir (96). Sistemik inflamatuvar

cevabin en duyarli gostergelerinden serum albiimin diizeyindeki diisme ve CRP diizeyindeki
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artis, damar endotelinde endotelyal nitrik oksit (eNOS) enzim sentezini ve aktivitesini
azaltarak endotel disfonksiyonuna yol agmakta ve ateroskleroz icin risk olusturmaktadir

97).

Lipid ve karbonhidrat yapilarinin oksidasyonu sonucu ortaya ¢ikan ve protein
modifikasyonlarina neden olan AGEs gibi protein karbonil bilesikleri de diyaliz hastalarinda
sagliklilara gore artmis olarak bulunmustur (98). Son donem bobrek yetmezligi olan
hastalarda, diisiik renal klinensin neden oldugu AGEs birikimi inflamatuvar cevabi harekete

gecirmekte ve inflamasyonun ilerlemesine neden olmaktadir (99).

2.2.6.2. Malniitrisyon

Malniitrisyon yetersiz, asir1 veya dengesiz alinan protein, enerji veya diger besinlerin
doku, tiim viicut fonksiyonlar1 ve klinik sonuglar tizerine yaptig1 dlgiilebilir yan etkilerin
olusturdugu beslenme durumudur (100). Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda GFR nin
50 mL/dk altina inmesi ile hastalarda oral alim bozulmaya baslamakta, renal fonksiyon
bozuklugu arttikga oral bozulma artmakta ve malniitrisyon gelismektedir (101). Cesitli
caligsmalarin sonuglarina gére HD hastalarinda PEM’in goriilme orani %20 ile %60 arasinda
degismektedir (102-104). Malniitrisyon varlig1 artmis mortalite ve morbidite ile iligkili olup
prediyaliz ve SDBY hastalarinda ¢esitli faktorler malniitrisyona neden olmaktadir (105-108)
Bu faktorler;

+» Azalmis protein ve enerji alimm

a. Anoreksiya: Istah mediatorlerinin disregiilasyonu, hipotalamusta aminoasit
uyaricilar, iiremik toksinler

b. Diyetsel kisitliliklar

c. Gastrointestinal hastaliklar

d. Depresyon

. Besinlerin hazirlanmasindaki zorluklar

(@)

=

Sosyo-ekonomik kisitliliklar

¢ Hiperkatabolizma
a. Artmis enerji harcamasi: Kronik inflamasyon, intestinal disbiyosiz, pro-

inflamatuvar sitokinlerde artis, degismis adiponektin ve rezistin metabolizmasi
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b. Hormonal degisiklikler: insiilin direnci, artmis glukokortikoid aktivitesi

+» Metabolik asidoz: Artmis protein yikimi, artmis DZAA (dall1 zincirli aminoasit)
oksidasyonu, insiilin ve IGF-1 (insiilin benzeri biiylime faktorii) direnci

+ Azalms Fiziksel aktivite: Azalmis kas trofizmasi, yeterlilikte azalma, azalmig
performans

+» Azalms Anabolizma

a. Besin Ogelerinin geri aliminda (uptake) azalma

b. Biiylime hormonu (GH)/ IGF-1 ve insiiline kars1 direng olusumu

c. Testosteron yetersizligi

d. Tiroit hormonlarinin seviyesinde azalma

+» Komorbidite durumu ve yasam tarz1 degisiklikleri
a. Komorbiditeler (diyabet, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastaligi, periferal damar
hastalig1, karaciger hastaligi)

b. Sedanter yasam tarzi

+» Diyaliz tedavisi

a. Diyalizatta aminoasit ve proteinlerin kayb1
b. Diyalizle iliskili inflamatuvar siire¢

c. Diyalizle iliskili hipermetabolizma

d. Rezidiiel renal fonksiyon kaybi1

+» Diger nedenler: Zayiflik/dayaniksizlik, yoksulluk, ilerlemis yas, hemodiyalizle
iligkili bulanti, kusma, enfeksiyon, anemi, agiz ve dis problemleri, ila¢ yan etkileri
(demir, fosfat baglayicilar), yetersiz Kt/V (t: diyaliz siiresi, V: iirenin dagilim

hacmi, K: diyalizoriin lire klirensi), yetersiz beslenme egitimi seklindedir.

Bu nedenlerin bazilar1 ayn1 zamanda inflamasyona da sebep olmakta, malniitrisyon ve
inflamasyon arasinda nedensel bir iligki olugturmaktadir. Birgok ¢aligmada malniitrisyon ve
inflamasyonun KBY hastalarinda eszamanli goriildiigli ve birine yol agan etmenlerin
digerine de yol actigi saptanmustir (14, 109). Bu hastalarda kas kaybi, yag kaybu,

malniitrisyon ve inflamasyonun bir arada bulunma durumunu tanimlamak i¢in “liremik

2 <6

malniitrisyon”, “protein enerji malniitrisyonu” ya da “malniitrisyon inflamasyon kompleksi”
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gibi ¢esitli terimler kullanilmaktadir (14, 110). Ancak terimler arasindaki karisikligi
gidermek icin Uluslararas1 Bobrek Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ISRNM) tarafindan
malniitrisyon, inflamasyon gibi beslenme ve metabolik bozukluklar1 tiim yoénleriyle dahil
etmek amactyla bu terimler yerine “protein enerji kaybina bagl zayiflik” (PEK) teriminin
kullanilmast onerilmektedir (111). PEK, iiremik hastalarda viicut protein depolarinin ve

enerji kaynaklarinin azalmasi durumu olarak tanimlanmaktadir.

Sistemik inflamatuvar yanitla oksidatif stres arasinda bir sinerjizm bulunmaktadir.
Oksidatif stres metabolitleri (hidrojen peroksid) proinflamatuvar sitokinlerin sentezini
saglayan NFxB yolunu aktive etmekte ve inflamatuvar kaskadinin amplifikasyonunu
saglamaktadir. Akut faz reaktanlar1 CRP’nin IgG ile uyarilmis fagositik hiicrelerden
intraseliiler SOR {iretimini arttirmas1 gibi oksidatif ajanlarin tiretimine neden olmaktadir. Bu

iligkili yollar artmig oksidatif stres ile kronik inflamatuvar durumu artirmaktadir (68).

Uremik hastalarda beslenme bozuklugu sonucu eksik alim, eritropoetin eksikligi,
toksik metabolitlerin antioksidan enzimleri inhibe etmesi ve renal antioksidan enzim
fonksiyonlarinda azalma sonucu antioksidan aktivite azalmaktadir (47). Hemodiyaliz
hastalarindaki antioksidan eksikligi, diyaliz esnasinda notrofil aktivasyonu ve kronik
inflamasyon varligi1 CRP ve F2 izoprostan arasinda dogru orantili anlamli bir iligki oldugunu
gostermektedir (112). Literatiir ¢aligmalarinda kontrol grubuna gore diyaliz hastalarinda
lipid peroksidasyon firiinlerinin arttigi ve en yiiksek olarak HD grubunda goriildigi
saptanmistir (113, 114). Hemodiyaliz seanst sirasinda hidrofilik antioksidanlarin
kaybedilmesi, liposoluble ve/veya lipoprotein iliskili antioksidanlarin tiiketimi ve
antioksidanlarin kofaktorlerinin kaybi ile antioksidan aktivite azalabilmekte, inflamasyonun
varligimmi artirmaktadir (114). Hemodiyaliz hastalarindaki bu oksidatif stres varligi besin
alimin1 da olumsuz etkilemekte, yetersiz protein ve enerji alimi ile malniitrisyonu da

arttirarak bir dongii olusturmaktadir.

2.2.6.3. Kardiyovaskiiler hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) kronik bobrek hastaliinin tiim evrelerinde
morbidite ve mortalitenin en énemli nedenini olusturmaktadir (115). Son dénem bdbrek
yetmezIligi olan hastalarin, kardiyovaskiiler hastalik riski genel popiilasyonla

karsilastirildiginda yaklasik 10 ila 20 kat daha fazladir (116). Diyaliz hastalarinin erken
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olim sebeplerinin %50’sine yakinini inme ve akut miyokard enfarktiisii, konjestif kalp
yetmezligi gibi kalp hastaliklar1 olusturmaktadir (117). Kardiyovaskiiler hastaliklar ve
bobrek yetmezliginin birbiriyle ¢ok iliskili olmasi, birinin olmasi digerinin riskini artirmasi
ve bu karsilikli etkilesim "kardiyorenal sendrom" ya da "renokardiyal sendrom" olarak

tanimlanmastir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin biiyiik c¢ogunlugunda altta yatan patolojik siireg
aterosklerozdur. Ateroskleroz gelisiminde ilk basamak ise endotel hiicre hasaridir. Endotel,
damar tonusunun devamliligi, trombosit ve 16kosit adhezyonunun inhibisyonu, diiz kas
hiicre proliferasyonunun inhibisyonu ve damar duvarinda okside LDL’nin birikimini
onlemek gibi fonksiyonlara sahiptir. Endotel hiicreleri homeostaz, vazoaktivite, hiicre
proliferasyonu, immun reaksiyonlar ve inflamatuvar olaylarda rol almaktadir. Endotelden

cok sayida vazoaktif madde salinimi olmaktadir (118, 119). Bu maddeler;

1) Endotel kasilma faktorleri: Endotelin, tromboksan A2, prostoglandin H2,
anjiotensin I, serbest radikaller vb.
2) Endotel gevseme faktorleri: Nitrik oksit (NO), prostasiklin (PGI2), hiperpolarize

edici faktor, bradikinin, adrenomediillin vb. seklindedir.

Nitrik oksit gibi endotel gevseme faktorleri aterojenik riskten korurken, endotelin gibi
endotel kasilma faktorlerinin artmasi ise, kardiyovaskiiler hastaliklarin ilerlemesi yoniinde
katkida bulunmaktadir (97). Endotel gevseme ve kasilma faktorlerindeki bu dengesizlik
sonucu ortaya ¢ikan endotelyal disfonksiyonu; trombositlerin ve monositlerin yapismasi,
damar gecirgenliginde artis, diiz kas hiicrelerinin goc¢li ve proliferasyonu gibi degisik

mekanizmalarla ateroskleroza sebep olmaktadir.

Oksidatif stres {iriinii olan hidroksil radikallerinin dogrudan damar diiz kas hiicresinin
hiicre zar1 ve ¢ekirdegine yaptigi sitotoksik hasar damar fonksiyonlarini olumsuz etkileyerek
doku hasarina yol agmaktadir. Endotel hiicrelerde olusan nitrit oksit (NO) gibi endojen
vazoaktif mediyatorler siiperoksit dismutaz (SOD) gibi reaktif oksijen tiirleri (ROT) ile
etkilesime girerek damar hareketlerini ve aterojenik siireci olumsuz yonde etkilemektedir
(97). Ayrica; ROT, NOS’un esansiyel kofaktdrii olan tetrahidrobiopterini oksidasyona
ugratarak NO yerine siiperoksit anyonun yeniden sentez edilmesine yol acar (120). Lipit

bilesikleri, ROT tarafindan peroksidasyona ugrayarak aterosklerozda anahtar rol oynayan
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okside LDL’ye doniismektedir (121). Okside LDL, makrofajlardan kopiik hiicrelerin
olusmasima yol acarak damar dokusundan inflamatuvar sitokinlerin salinimia neden
olmaktadir. Bu sitokinler, damar diiz kas hiicresinin proliferasyonuna yol a¢ip monositlerin
gocline ve trombositlerin aktivasyonuna sebep olmaktadir. Okside LDL, lipitlerin ve
lizozomal enzimlerin serbestlesmesine olanak saglayarak doku hasarina yol agmaktadir.
Oksidatif stres tirtinleri ateroskleroz i¢in bir risk faktorii olan homosistein sentezi ile NOS un
endojen olarak olusmasin1 engelleyen metilarginin sentezini uyarmaktadir (122, 123).
Reaktif oksijen tiirlerine bagl gerceklesen OS, ateroskleroz siirecinin ilerlemesine LDL’ nin
oksidasyonu, endotel disfonksiyonu, vaskiiler diiz kas hiicrelerinde biiylime ve monositlerin

migrasyonu gibi mekanizmalarla katkida bulunmaktadir (124).

2.2.6.4. Diyabet

Diyabetik nefropati, kronik bobrek yetmezliginin baslica sebeplerinden biridir.
Diyabet hastalarinda antioksidan savunma sistemindeki bazi1 degisiklikler; sorbitol yolu
aktivitesi, poliol yolu aktivasyonu, inflamatuvar mediator seviyesindeki degisiklikler,
iskemik reperfiizyon hasarlari, hipoksi gibi diyabette oksidatif stresin artmasina neden
olmaktadir (125). Oksidatif stres diyabetik nefropati olusumu ve ilerlemesi ile yakindan

iliskilidir.

Hiperglisemi varliginda reaktif oksijen tiirleri ileri glikasyon son {iriinlerinin
olusturulmasi ve poliol yolu, hekzosamin yolu, protein kinaz C'nin (PKC) ve anjiyotensin
[I'nin aktivasyonu ve mitokondriyal elektron tasima zinciri agir1 artmaktadir. Artan reaktif
oksijen tiirleri oksidatif stresi baglatmakta veya artirmakta inflamatuvar yanit ve fibroz
olusumuna neden olmaktadir (126). Ayrica lipid metabolizmasi anormalligi, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu, sistemik ve glomeriiler hipertansiyon,
artan biiylime faktorleri ve pro-inflamatuvar sitokinler ve hiicre i¢i sinyal yolu aktivasyonu,
diyabetik nefropati olusumunda ve ilerlemesine neden olmaktadir (126, 127). Hiperglisemi
tarafindan indiiklenen asir1 ROT, dogrudan oksidasyona ve deoksiriboniikleik asitin (DNA),
proteinlerin ve lipitlerin zarar gérmesine neden olan oksidatif strese katilmaktadir (127,

128).

Diyabette oksidatif stresin artmasina bagli olarak serbest radikal olusumunda artigla

birlikte antioksidan iiretimi ve serum antioksidan kapasite azalmaktadir. Bu nedenle, serbest
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radikal konsantrasyonunun artmasi, diyabetin ana komplikasyonlarindan biri olup

nefropatiye sebep olmaktadir (129).

2.3. Hemodiyaliz Hastasinda Uremik Kagint1

Kasinti, SDBY olan hastalarda cilt sorunlar1 arasinda goriilen 6nemli bir semptom olup
rahatsiz edici bir problemdir (130). Kasint1 altta yatan bir¢ok sistemik rahatsizliga bagl
olarak ortaya ¢ikabilir.

Kronik bobrek yetmezliginde bobrek fonksiyonlarindaki ilerleyici bozulma durumu
birgok organ ve sistemde deri lezyonlarina neden olmaktadir. Deri lezyonlarinin siklig1 ve
siddeti bobrek yetmezliginin derecesi ile dogru orantili artmaktadir (131). Bu durumda
KBY’ye bagli olarak gelisen kasint1 ‘iiremik kasmti (UK) olarak bilinmektedir. Uremik
diyebilmek icin ise diyaliz baslangicindan hemen once ya da diyalize basladiktan sonra
kasintinin baglamasi ve neden olabilecek diger sistemik hastaliklarin bulunmamasi
gerekmektedir. Uremik kasinti sadece KBY olan hastalarda goriilmekte kan iiresinin

ylukseldigi akut bobrek yetmezligine bagl tiremide goriilmemektedir (132).

Chargin ve Keil tarafindan ilk kez 1932 de KBY’ye bagl gelisen kasint1 tanimlanmis
ve hastalarin %13’{inde kasintimin varligindan bahsedilmistir (133). Uremik kasinti
prevalansi pre-diyaliz donemdeki bireylerde %15-%49 olarak ve diyaliz tedavisi alan
bireylerde %50-%90 arasinda bildirilmistir (134). Hayat1 tehdit edici bir semptom olmayan

kasint1 hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (132).

2.3.1. Uremik kasintinin nedenleri

Kasmtinin etiyolojisi net olarak aydinlatilmamis olup, gelisiminde bir¢cok faktoriin
etkili oldugu diisiiniilmektedir. Literatiirde kasintiya neden olabilecegi one stiriilen immiin
aracili hipotez, kseroz hipotezi, histamin gibi kimyasal mediyatorler hipotezi, tiremik toksin
hipotezi, periferik ndropati hipotezi, opioid sistemlerdeki degisiklik hipotezi,
hiperparatiroidi hipotezi ve iki degerlikli iyonlardaki degisiklikler hipotezi yer almaktadir
(135).
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Hemodiyalizde yatkinlik olusturan risk faktorleri arasinda yiiksek kan tire diizeyi, cilt
kurulugu, serum A vitamin seviyesinde artig, kalsiyum, fosfor, magnezyum gibi iki
degerlikli iyonlar, ilaclar, sekonder hiperparatiroidi; hiperfosfatemi, hipokalsemi ve serum
kalsitriol seviyesinde azalma PTH seviyesindeki artis kasintinin siddetini artirmaktadir.
Derideki mast hiicrelerinin poliferasyonu ve buna bagli olarak plazma histamin seviyesinde
artis ve hemodiyaliz esnasinda kullanilan gereglere, diyalizata ve sterilizasyon amaciyla
kullanilan etilen oksite kars1 gelisen duyarlilik iizerinde durulmaktadir. Ayrica
dezenfeksiyon i¢in kullanilan antiseptik soliisyonlar, nikel iceren igneler gibi diger alerjenik
maddelerin kombinasyon halinde de tiremik kasintiya neden olabilecegi belirtilmektedir

(135).

Uremik kasinti gelisimine epidermal retinol diizeyinin yiikselmesi nedeniyle A
hipervitaminozu, anemi, yiiksek alliminyum seviyeleri, orta molekiil agirlikli iiremik
toksinlerin uzaklastirilmasinda yetersizlik, B2 mikroglobulin, safra asidi, seratonin
yuksekligi gibi diger faktorlerin etkisi bulunmasina ragmen bu hastalarda HLA-B35’in
yuksek goriildiigli genetik yatkinlikta bulunmaktadir (135, 136).

Uremi, kagintida ana nedenlerin basinda gelmektedir. Diyaliz tedavisi ile iire diizeyi
azalsa da bazi hastalarda kasinti daha da artmaktadir. Diyaliz hastalarinin ¢ogunda ciltte
kuruluk mevcut olup, derideki ter bezleri ile ekrin ter bezlerinde kuruluga yol acabilecegi
bunun {iremik kasint: nedeni olabilecegi diisiiniilmiistiir. Uremik kasintida, mast hiicreleri
ve histaminin 6nemli bir rolii oldugu, histamin ile uyarilan kaginma hissi ile vazodilatasyon

ve damar permabilitesinde artis sonucu deride, eritem ve 6dem gelistigi belirtilmistir (137).

Kasintiy1 tetikleyici faktorler; terleme, deri kurulugu, yiinlii giysiler, sabunlar,

emosyonel stres, baharatl yiyecekler, sicak i¢cecekler ve sicak ortam seklindedir (138).

2.3.2. Uremik kasintinin klinik 6zellikleri

Uremik kasmtinin klinik 6zellikleri kisiden kisiye ve aym kiside zaman igerisinde
degisiklik gosterebilir. Bazi hastalar kagintinin giin i¢inde sadece birka¢ dakika gibi kisa
stirelerde oldugundan yakinirken, bazilar1 ise giin boyunca devam eden siirekli bir kagintidan

yakinirlar (139)
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Kasintinin iletilmesinden sorumlu sinirler deri, mukoza ve korneada bulunan
miyelinsiz C lifleridir (140). Hastalar kagintinin yerini siklikla sirt, kol, karin ve kafa olarak

tanimlarken bazi hastalar genel kasintidan yakinmaktadir (139, 141).

Kasinti, yagami tehdit eden bir sorun olmamakla birlikte, hastalarin yasam kalitelerini
ve giinlilk yasam aktivitelerini etkilemekte; anksiyete, depresyon, fiziksel ve zihinsel
yorgunluga sebep olmakta, hastanin hastaliga olan uyumunu olumsuz yonde etkilemektedir
(142, 143). Baz1 hastalarda kasint1 dayanilmasi ¢ok gii¢, uykusuzluga neden olan ve tedaviye
direncli bir klinik izlerken, baz1 hastalarda kasint1 lokalize ve gecicidir. Tedaviye direngli
kasint1 tekrarlayan kasinma ve kazimalar liken simpleks, prurigo nodiilaris, keratotik
papiiller ve follikiiler hiperkeratoz gibi diger dermatolojik durumlara neden olabilir.
Hastalarin %50’sinde yaygin olabilen kasint1 genellikle diyaliz esnasinda veya sonrasinda
artabilmektedir. Hastalarin genelde gece kasimmalarinda artis gozlenmistir. Kasintinin
siklilig1 her giin, haftada ya da ayda birka¢ kez olabilmektedir (144). Uremik kasmtinin
fiziksel ve mental kapasitede azalmaya ve uyku bozuklugu gibi yasam kalitesi lizerinde
gliclii olumsuz bir etkisi vardir (144, 145). Bununla birlikte 18.000°den fazla hastayla
yapilan Diyaliz Sonuglar1 ve Uygulama Paternleri Caligmasi’nda (DOPPS) UK’ nin artmis
mortalite riski ile iliskili oldugu da gosterilmistir (145).

2.3.3. Uremik kasint1 ile inflamasyon arasindaki iliski

Uremik kasinti etiyolojisinde cilt kurulugu, pruritojenik sitokinler, sekonder
hiperparatiroidizm ve immiin-inflamatuvar bircok mekanizma bulunmaktadir (146). Ancak
tiremik kasintinin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamistir. Kasint1 nérofizyolojisinde
asetilkolin, bradikinin, seratonin ve endotelin gibi mediyatorler disinda tripsin, kimotripsin
ve papain gibi proteinazlar, interlokin-2 (IL-2), interlokin-4 (IL-4) ve IL-6 gibi sitokinler,
l16kotrien B4, prostoglandin E1 ve E2 gibi prostoglandinler, vazoaktif intestinal polipeptid,
norotensin, sekretin, somatostatin, anjiotensin, karnozin, melanosit uyarict hormon,
noropeptid Y ve norofizinler gibi peptid yapili maddeler, substans P, nérokinin A ve B gibi
tagikininler rol almaktadir (147). Kasintis1 olan iiremik hastalarda negatif akut faz
reaktanlarindan albiimin ve transferrin diizeylerinin anlamli sekilde diisiik, ferritin gibi
inflamatuvar proteinler ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinler yiiksek goriilmektedir (137,

145, 148). Th1/Th2 hiicrelerinin oram, UK olan hastalarda artmistir ve inflamasyonu
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desteklemektedir. Thl sitokinler, inflamatuvar l6kositleri destekleyip aktive etmesinden
dolay1 inflamatuvar bir durumla iliskiliyken, Th2 hiicreleri anti-inflamatuvar sitokinleri
sekrete etmektedir. Th1 lenfositler UK da rolii olabilecek IL-2 ve diger sitokinleri iiretir. IL-
2’nin intravendz olarak verilmesi kasinti ve eriteme yol agarken, intradermal verilmesi ise
siddetli kasintiya yol ac¢maktadir (149-151). Hemodiyaliz siiresince, kanin diyaliz
membranlari ile temasi sonucu degisik sitokinler salinmaktadir. Deri biyopsi 6rneklerinde
UK da rol alan pruritojenik maddelerin salinimindan sorumlu olan CD1+ hiicrelerin UK’s1
olan hastalarda kasintis1 olmayanlara gore daha yiiksek oldugu saptanmustir (152). Uremik
kasintis1 olan HD hastalarinda UK’s1 olmayan HD hastalarina kiyasla serum C reaktif
protein (CRP) ve interlokin-6 (IL-6) diizeylerinin daha yiiksek oldugu inflamatuvar

reaksiyon ve kagint1 arasinda bir korelasyon oldugu gosterilmistir (153, 154).

2.3.4. Uremik kasintida tedavi

Uremik kasintinin etiyolojisi tam olarak bilinmediginden ve bir¢ok hipotez ortaya
atildigindan dolayi kesin etkili bir tedavi yontemi yoktur. Ancak etiyolojisi ne olursa olsun
kasintiyr uyaran veya artiran faktorlerden kaginma en onemli tedavi yaklagimlarindan
birisidir. Asir1 sicak ve soguktan, deriyi kurutan igslemlerden, yiin gibi tahris edici giysilerden

kacinma ve stresi en aza indirme tedavi segeneklerinin basinda gelmektedir.

Uremik kagintinin giiniimiize kadar uygulanan tedavileri; magnezyumsuz diyaliz, HD,
hemoperfiizyon, paratiroidektomi gibi uygulamalar ile aktif komiir, kolestiramin, sodyum,
heparin, lidokain, antihistamin, nikergolin, ketotifen, naloksan, ndrotropin, topikal
nemlendiriciler, topikal kapsaisin, eritropoetin uygulanmasi seklindedir. Ilik banyo, deriyi
yumusatan ve nemlendiren losyonlarin kasinti siddetini gegici olarak hafiflettigi
bildirilmektedir. Nonfarmakolojik yontemler kapsaminda; akupunktur, akupres,
aromaterapi, hipnoz, hayal kurma, gevseme egzersizleri, masaj, homeopati ve ultraviyole B

gibi farkli yontemler de kullanilmaktadir (140, 155, 156).

Tedavide bir¢ok yontem kullanilmasina ragmen giiniimiizde en etkili tedavi yontemi
bobrek naklidir. Yapilan ¢alismalarda basarili bir bobrek nakli sonrasinda UK nin tamamen
geriledigi gosterilmistir (157). Diyaliz yeterlilik parametreleri ile kasintinin derecesinin
incelendigi bazi ¢alismalarda Kt/V degerinin arttik¢a kasinti miktarinin azaldigi, boylece

diyaliz siiresi ve seans sayisi ile kasintinin modifiye edilebilecegi belirtilmektedir (158).
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Diisiik miktarda protein iceren diyetler UK’s1 olan hastalarda fayda saglamaktadir. Demir
eksikligi olan hastalarda demir destegi yapilmasi kasintinin siddeditini hafifletmektedir.
Tercihe gore hastalar direngli kagint1 varliginda cerrahi olarak paratiroidektomiden de yarar

gorebilmektedir (159, 160).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri ve Zamani

Bu calisma, Mayis-Kasim 2021 tarihleri arasinda Malatya Egitim ve Aragtirma
Hastanesi Hemodiyaliz Unitesinde 6 aydan kisa siire ve 10 yildan uzun siiredir hemodiyaliz
tedavisi alanlar, haftada en az 2 giin diyalize giren, dislama kriterlerini tasimayan ve
calismaya goniillii katilmay1 kabul eden yetiskin 35-75 yas aralifinda toplam 41 birey ile
yiuritiilmistir. Calismanin kontrol grubuna yas ve cinsiyet agisindan hasta grubu ile
eslestirilmis, dahiliye poliklinigine rutin check-up yaptirmaya gelen, ¢alismaya goniillii
katilmay1 kabul eden yetigkin 35-75 yas araliginda toplam 41 saglikli birey dahil edilmistir.

Bu ¢alisma toplam 82 birey ile yiiriitiilmiis bir vaka kontrol ¢aligmasidir.

Bu calisma icin; Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu’ndan

24/04/2021 tarih ve 21/83 sayil1 “Etik Kurul Onay1” alinmistir (EK 1).

3.2. Orneklem Secimi

Bu calismanin orneklem biyiikliigli G*power 3.1 programi kullanilarak yapilan
hesaplamaya gore; 0.80 etki biiyiikliiglinde, 0.05 yanilma payinda, 0.90 giiven diizeyinde,
0.90 evreni temsil giiciiyle 28 hemodiyaliz hastasi, 28 saglikli birey olmak {izere toplam 56

birey olarak belirlenmistir.

Bu c¢aligmanin yapilacagi Mayis 2021 tarihinde Malatya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hemodiyaliz Unitesi’nde 159 hasta kayitli olarak tedavi almaktaydi. Orneklem
sayisin1 daha yiiksek tutmak amaciyla dislama kriterlerine gére 41 hemodiyaliz hastasi
calismaya dahil edilmistir. Calismaya katilacak hasta popiilasyonu belirlendikten sonra
calismanin kontrol grubuna yas ve cinsiyet agisindan hasta grubu ile eslestirilmis, toplam 41

saglikli birey dahil edilmistir.

Dislama Kkriterleri; sigara ve alkol kullananlar, akut inflamatuvar rahatsizlig
bulunan, antiinflamatuvar ilag kullanan, aktif hepatit, insan bagisiklik yetmezligi viriisti

(HIV)(+) gibi kronik inflamasyonu olan bireyler, son 3 ay icerisinde elektrokardiyografi ile
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kalp hastalig1 belirlenenler ve semptomlari olanlar, iskemik kalp hastalig1 hikayesi olanlar,
diyabet hastalig1 olanlar, 6 aydan kisa siire ve 10 yildan uzun siiredir hemodiyaliz tedavisi
alanlar, transplantasyon planlananlar ve yakin zamanda transplantasyon yapilip tekrar
diyalize girenler, daha 6nceden periton diyalizine girenler, son 3 ay icerisinde HMG-CoA
antagonisti, fibratlar, aspirin, beta-blokerler ve folik asit disinda vitamin kullananlar, balik
yag1 ve diger antioksidan ilaclar1 kullananlar, semptomatik bening prostat hipertrofisi
olanlar, gebe ve emzikli olanlar, karaciger hastalig1 olanlar, artmis karaciger enzimleri
olanlar, adrenal bez hastaliklar1 gibi endokrin hastaligi olanlar, nérolojik ve psikiyatrik
hastalig1 olanlar, lipit diisiiriicii tedavi alanlar, dermatolojik hastaligi olan hastalar,
hepatorenal, hepatopulmoner hastalig1 olanlar ve calismaya katilmay1 kabul etmeyenler
seklindedir. Bu dislama kriterlerini tagiyan hasta ve saghikli goniilliiler ¢alismaya dahil

edilmemistir.

Katilimcilar, ¢alisma Oncesinde bilgilendirilmis, ¢alismanin amaglar1 ve protokolii

hakkinda yazili onam formu imzalatilmistir (EK 2).
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3.3. Arastirmanin Genel Plani

Hemodiyaliz Unitesi (n=159)
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Sekil 3.1. Hemodiyaliz hastalarinin se¢imi ve akis semasi

BKI: Beden Kiitle Indeksi, SGD: Subjektif Global Degerlendirme, TDKK: Triseps Deri Kivrim Kalmhgi, UOKC: Ust Orta Kol Cevresi, TOS: Total Oksidan Seviye, T-
AOC: Total Antioksidan Seviye, sOSI: Serum Oksidatif Stres indeksi, ORAC: Oksijen Radikali Sogurma Kapasitesi
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Caligmaya alinacak hastalar tespit edildikten sonra hastalarin ve kontrol grubundaki
bireylerin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, egitim diizeyi, medeni durum, 6gilin diizeni
vb.) ile saglik durumu, kronik bobrek yetmezligi diger hastaliklara iligskin bilgileri (KBY
disinda var olan diger hastaligi, kullandig1 ilaglar v.b) arastirmaci tarafindan yiiz yiize
goriisme yontemi ile anket formu kullanilarak alinmistir (EK 3). Anket formunda 6giin
diizeni ve diyet uygulama durumlari birey beyanina gore degerlendirilmistir. Tiim bireylerin
fiziksel aktivite durumlarinin saptanmasi i¢in 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu
saptamaya yonelik fiziksel aktivite kayit formu doldurulmustur (EK 4). Hastalarin ve kontrol
grubundaki bireylerin arastirma kapsaminda degerlendirilecek olan biyokimyasal
parametreler hasta dosyasindan kaydedilmistir (EK 5). Hastalarin beslenme durumlarinin
saptanmasi i¢in hastalardan diyaliz 6ncesi giin, diyaliz giinii ve diyaliz ertesi giin olacak
sekilde birbirini izleyen giinlerde 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinmistir. Kontrol
grubundaki saglikli bireylerin beslenme durumlarini saptamak i¢in geriye doniik olacak

sekilde hatirlatma yontemiyle 3 giinliik besin tiiketim kayitlar1 alinmistir (EK 6).

Aragtirmaya katilan tlim hastalarin kuru viicut agirliklari, boy uzunluklari, bel ve kalga
cevresi Ol¢limleri, triseps deri kivrim kalinlig1 ve iist orta kol ¢evresi Olgiimleri diyaliz
sonrasi, kontrol grubundaki bireylerin ise rutin check-up sirasinda alinmistir. Bireylerin
malniitrisyon riskinin belirlenmesinde, Subjektif Global Degerlendirme (SGD) formu
kullanilmistir (EK 7). Calismaya katilan bireylerin kasinti durumu aragtirmaci tarafindan 5-

D Kasint1 Olgegi kullanilarak degerlendirilmistir (EK 8).

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.4.1. Antropometrik olciimler

(Caligmaya katilan bireylerin antropometrik Olclimleri [(viicut agirhigr (kg), boy
uzunlugu (cm), bel gevresi (cm), kalga ¢evresi (cm), iist orta kol ¢evresi (cm), triseps deri
kivrim  kalinhi@i (mm)] diyaliz sonrasi arastirmaci tarafindan gergeklestirilmistir.
Aragtirmaci tarafindan esnek olmayan bir mezura ile hastalarin bel ¢evresi, kalga ¢cevresi ve
iist orta kol cevresi dl¢limleri alinmig, boy uzunluklar stadiometre ile dl¢iilmiis, kaliper ile

de triseps deri kivrim kalinligi alinmistir.
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Bel cevresi Olglimii arastirmaci tarafindan birey ayakta, karin normal gevsek
pozisyonda, kollar yanda sarkitilmis, bacaklar bitisik durumda iken bireyin karsisinda
durularak, en alt kamurga kemigi ile kristailiak arasindaki orta noktadan esnemeyen mezur
ile yapilmistir. Bel gevresi dl¢iimleri Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organisation-
WHO) siniflamasina gore kronik hastalik riski tasimasi bakimindan; erkek bireyler i¢in <94
cm normal, 94-102 cm arasi1 riskli, >102 cm yiiksek riskli olarak; kadinlar i¢in <80 cm

normal, 80-88 cm arasi riskli, >88 cm yiiksek riskli olarak siniflandirilmistir (161).

Kalga ¢evresi Ol¢limii ise arastirmaci tarafindan bireyin yan tarafinda durarak, kollar
yanda sarkitilmig ve bacaklar bitistik durumda iken kalganin en genis bdolgesinden

esnemeyen mezur ile alinmistir.

Bel-kalga orani ise, bel ¢evresi 6l¢iimii/kalca ¢evresi 6lgiimii (cm/cm) denkleminden
tiim bireyler i¢in hesaplanmistir. Bel-kalga orani da kronik hastalik riski ile 6nemli derecede
iligkili olup erkek bireyler i¢cin >0.90 yiiksek riskli, <0.90 risksiz olarak; kadin bireyler i¢in
>0.85 yiiksek riskli, <0.85 risksiz olarak simiflandirilmistir (161). Koroner hastaligin riski
olarak belirlenen bel-boy orani kesim noktasi ise >0.5 riskli, <0.5 risksiz olarak

siniflandirilmastir (162).

Ust orta kol ¢evresi (UOKC) 6l¢iimii igin arastirmaci tarafindan bireyler ayakta iken
kol dirsekten 90° biikiiliip omuzda akromial ¢ikinti ile dirsekte olekranon ¢ikint1 arasi orta
noktas1 belirlenip isaretlenmistir. Daha sonra kol serbest biraktirilip isaretli orta noktanin
esnemez mezura yardimiyla iist orta kol ¢evre dl¢limii yapilmistir. Bu noktanin bulundugu
katmandan kaliper yardimiyla ise triseps deri kivrim kalinligt (TDKK) o&l¢tilmiistiir.
Bireylerin UOKC degerinin <22 cm ve TDKK degeri kadin igin <16.5, erkek icin <12.5

olmas1 malniitrisyon riski olarak degerlendirilmistir (163).

Beden kiitle indeksi (BK1), viicut agirligi1 / (boy uzunlugu)? (kg/m?) denkleminden tiim
bireyler icin hesaplanmistir. Bireylerin BKi’lerine gére smiflandirilmasinda WHO
siniflandirmasi kullanilmistir. Buna gére BKI kesisim noktalari; <18.5 kg/m? zayif, 18.5-
24.9 kg/m? normal, 25.0-29.9 kg/m? hafif sisman/preobez ve 30.0-34.9 kg/m? sisman/obez,
35.0-39.9 kg/m?ileri obez, >40 kg/m? morbid obez olarak alinmistir (164). Ayrica hastalar
NKF ‘nin bu hasta grubu icin énerdigi BKI <23 kg/m? degerine gore de degerlendirilmistir
(32).
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3.4.2. Biyokimyasal parametreler

Calismada kullanilan biyokimyasal parametreler hemoglobin g/dL, hemotokrit %,
trombosit 10°/uL, platelet 10°/uL, nétrofil 103/uL, lenfosit 10°/uL, monosit 10°/uL, demir
mcg/dL, demir baglama kapasitesi mcg/dL, ferritin ng/mL, giris kan iire azotu (BUN)
mg/dL, ¢ikis BUN mg/dL, giris kreatinin mg/dL, ¢ikis kreatinin mg/dL, {rik asit mg/dL,
sodyum mmol/L, giris potasyum mmol/L, ¢ikis potasyum mmol/L, kalsiyum mg/dL, fosfor
mg/dL, toplam protein g/dL, albiimin g/dL, toplam kolesterol mg/dL, yliksek-yogunluklu
lipoprotein-kolesterol (HDL-K) mg/dL diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-K)
mg/dL trigliserit mg/dL, C-reaktif protein (CRP) mg/L ve Kt/V (t: diyaliz siiresi, V: iirenin
dagilim hacmi, K: diyalizoriin tire klirensi) seklindedir. Hastalarin diyaliz yeterliliginin bir
gostergesi olan deger, diyaliz merkezleri hakkinda yonetmelikte onerilen Daugirdas formiilii

ile hesaplanmaktadir (165). Bu parametreler hasta dosyasindan alinarak kaydedilmistir.

Hastalara iliskin biyokimyasal bulgular, Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi
Biyokimya Laboratuvari’nda aylik rutin tetkikler seklinde c¢alisilmakta ve standart
yontemlerle olgiilmektedir. Kan 6rnekleri ayin ilk haftasi en az 8 saatlik aglik sonrasinda
diyaliz 6ncesi alinmaktadir. Serum BUN ve kreatinin degeri ise diyaliz dncesi ve sonrasi
olacak sekilde iki kez alinmaktadir. Kontrol grubundaki bireylerin biyokimyasal
parametrelerinden hemoglobin g/dL, hemotokrit %, trombosit 10°/uL, platelet 10*/uL,
nétrofil 10%/uL, lenfosit 103/ul, monosit 10°/uL, demir mcg/dL, demir baglama kapasitesi
mcg/dL, ferritin ng/mL, kan iire azotu (BUN) mg/dL, kreatinin mg/dL, iirik asit mg/dL,
sodyum mmol/L, potasyum mmol/L, kalsiyum mg/dL, fosfor mg/dL, toplam protein g/dL,
albiimin g/dL, toplam kolesterol mg/dL, yiiksek-yogunluklu lipoprotein-kolesterol (HDL-
K) mg/dL diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol (LDL-K) mg/dL trigliserit mg/dL ve C-
reaktif protein (CRP) mg/L degerleri hasta dosyasindan kaydedilmistir. Bireylerin nétrofil
lenfosit oran1 (NLO), nétrofil 10°/uL’nin lenfosit 10*/uL ye béliinmesi ile; lenfosit monosit
oran1 (LMO), lenfosit 10°/uL’nin monosit 103/uL ye béliinmesi platelet lenfosit oran1 (PLO),
platelet 10%/uL’nin lenfosit 10°/ul ‘ye béliinmesi ile hesaplanmistir. Analiz edilen

biyokimyasal bulgularin referans araliklar1 EK 5 de verilmistir.

Caligmaya katilan bireylerin serum total oksidan seviye (TOS) ve total antioksidan
seviye (T-AOC) 6l¢limii elisa kiti (Shanghai Sunred Biological Technology Co., Ltd) ile
sandvi¢c modeli ¢ift antikor enzim bagli immiinoabsorbent yontemi ile ¢alisilmistir. Serum
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oksidatif stres indeksi (sOSI) ise total oksidan seviyenin (TOS) total antioksidan seviyeye

(T-AOC) boliinmesi ile hesaplanmustir.

TOS, T-AOC ve sOSI degerleri hemodiyaliz grubunda diyaliz dncesi ve sonrasi olmak

tizere iki kez kontrol grubunda ise bir kez belirlenmistir.

3.4.3. Subjektif global degerlendirme

Diyaliz hastalarinda morbidite ve mortalitenin 6nemli bir gostergesi olan malniitrisyon
riskinin belirlenmesinde, Subjektif Global Degerlendirme (SGD) formu kullanilmistir. SGD,
ilk defa 1982 yilinda Baker ve arkadaslari tarafindan tanimlanmistir. Kronik bdbrek
hastalarinda ise ilk defa 1987 yilinda kullanilmistir (166). American Society for Parenteral
and Enteral Nutrition (ASPEN), European Best Practice Guidelines (EBPG) ve KDOQI
kilavuzlar1  diyaliz tedavisi géren KBY hastalarinda beslenme durumunun
degerlendirilmesinde SGD’nin kullanilmasin1 énermektedir (33, 167, 168). SGD, 6ykii ve
fiziksel muayenenin 6zelliklerine gore bireyin beslenme durumunu degerlendirmektedir.
Degerlendirme 3 kategoriye ayrilmaktadir. A: iyi beslenmis; B: malniitrisyon riski veya orta
diizeyde malniitrisyon, C: agir malniitrisyon seklindedir. SGD; HD, transplantasyon,
gastrointestinal ve jinekolojik maligniteler ile KBY hastalarinin beslenme durumlarinin
degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilmektedir (169). NKF/KDOQI, SGD’nin
diyaliz hastalarinda her 6 ayda bir uygulanmasini 6nermektedir (32). Calismaya katilan tiim

bireyler arastirmaci tarafindan SGD formu kullanilarak degerlendirilmistir (EK 7).

3.4.4. 5-D Kasint1 Ol¢egi

Hastalarin kasint1 siddetini 6lgmek i¢in Tiirk¢e gecerlilik giivenilirligi 2018 yilinda
Altinok ve Akyar tarafindan yapilmis 5-D Kasint1 Olgegi kullanilmustir (170). 5-D kasint:
Olcegi kasmntinin tim nedenlerinin degerlendirilmesinde kullanilan kasintinin siiresi
(Duration), derecesi (Degree), yonelimi (Direction), engellilik (Disability) ve dagilimi
(Distribution) alt bagliklarini igeren giivenilirligi ispatlanmig bir kasint1 61¢egidir. Bu skalaya
gore kasintisin siiresi, derecesi ve yonelimi 1 ila 5 puan lizerinden degerlendirilmektedir.
Engellilik kism1 dort alt baslikta degerlendirilmekte olup bu bagliklarin ortalamalari alinarak

1 ila 5 arasinda puan elde edilebilmektedir. Dagilim kisminda ise 16 farkli viicut bolgesi
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veya kasintiya en yakin yer igaretlenerek 0-2 bolge: 1 puan, 3-5 bolge: 2 puan, 6-10 bolge:
3 puan, 11-13 bolge: 4 puan ve 14-16 bolge: 5 puan olarak hesaplanmaktadir. Kagintinin
siddetinin yani sira gidisatini ve hayata etkisini iceren bu 6lgekte 5 puan kasint1 yok, 25 puan

kasint1 ¢cok siddetli anlamina gelmektedir.

Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarinin ve kontrol grubundaki bireylerin kasinti

durumu arastirmaci tarafindan 5-D Kasint1 Olgegi kullanilarak degerlendirilmistir (EK 8).

3.4.5. Fiziksel aktivite kayd:

Bireylerin fiziksel aktivite durumunu degerlendirmek igin Tiirkce gecerlilik
giivenilirligi Karaca ve Turnagél tarafindan yapilmis 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu
saptamaya yonelik anket formu kullanilmistir (171). Fiziksel aktivite durumunun
degerlendirilmesinde hastalar i¢in diyaliz sonrasi giin 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu
saptamaya yonelik fiziksel aktivite kayit formu doldurularak, kontrol grubundaki bireylerin
ise hatirlatma yontemiyle 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya yonelik fiziksel
aktivite kayit formu doldurularak giinliik enerji harcamalar1 hesaplanmistir (EK 4). Aktivite
stiresi (dakika), her aktivitenin standart fiziksel aktivite katsayisi (Physical Activity Ratio-
PAR) ile ¢arpilarak, bulunan degerler toplanmis ve 1440 dakikaya boliinerek fiziksel aktivite
diizeyleri hesaplanmistir. Fiziksel aktivite diizeyi degerlendirilirken Gida ve Tarim Orgiitii
/Diinya Saghk Orgiitii/Birlesmis Milletler Universitesi (FAO/WHO/UNU) tarafindan
hazirlanmis rapordaki fiziksel aktivite diizeyi smiflamasi kullanilmistir (172). Kullanilan

degerlendirme Tablo 3.1°de verilmistir.
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Tablo 3.1. Fiziksel aktivite diizeyinin siniflandirmasi (172).

Fiziksel Aktivite Diizeyi (Pal degeri)

Fiziksel Aktivite Diizeyi

Cok hafif 1.0-1.39
Hafif 1.4-1.59
Orta 1.6-1.89
Agir 1.9-2.5

3.4.6. Besin tiiketim kayd:

Hastalarin beslenme aligkanliklarini ve beslenme durumunu saptamak amaciyla,
diyaliz 6ncesi giin, diyaliz giinii ve diyaliz ertesi giin olmak iizere toplam ii¢ giinliik besin
tikketim kayitlar1 alinmistir. Kontrol grubundaki saglikli bireylerin beslenme durumlarini
saptamak icin geriye doniik olacak sekilde 3 giinliikk besin tiikketim kayitlar1 hatirlatma
yontemi ile alinmistir (EK 6). Besin tiiketim kaydi alinirken bireylerin tiikettikleri besinlerin
Olcli ve miktarlarii dogru bir sekilde belirleyebilmek icin  “Yemek ve Besin Fotograf
Katalogu: Ol¢ii ve Miktarlar1” kitabindan yararlanilmistir (173). Giinliik diyetle alian enerji
ve besin Ogeleri, Tiirkiye i¢in gelistirilen “Bilgisayar Destekli Beslenme Programi,

Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)” kullanilarak analiz edilmistir (174).

Ug giinliik besin tiiketim kayitlari ile arastirmaya katilan bireylerin bir giinde hangi
besinden kac¢ gram tiikettikleri belirlenmistir. Giin i¢inde tiiketilmis olan diyetin total
antioksidan kapasitesi ({TAC) BEBIS programinda Amerika Birlesik Devletleri Tarim
Bakanligi (USDA)’na gore tanimlanan besinlerin oksijen radikali sogurma kapasitesi
(ORAC) degerleri tlizerinden hesaplanmistir (175). ORAC degerlerinin ortalama degerleri
alindiktan sonra bu degerler Q1, Q2 ve Q3 olarak quartillere ayrilmistir.

Hesaplanan enerji ve besin 6gesi miktarlarinin yasa ve cinsiyete gore alinmasi 6nerilen
miktarlari, “Diyetle Referans Alim Diizeyi” (Dietary Reference Intake: DRI) referans
almarak hesaplanmistir (176). Hastalarin enerji ve besin dgeleri alimi yasa gore NKF-
K/DOQI gore degerlendirilmistir (32). Ayrica NKF-K/DOQI 6nerilerine gore hastalar enerji
alimlarina gore yetersiz (<25 kkal/kg), yeterli (25-35 kkal/kg), yliksek (>35 kkal/kg) olarak;
protein alimlarina gore yetersiz (<1.0 g/kg), yeterli (>1.0 g/kg) olarak; sodyum alimlar1
normal (<2000 mg), yiksek (>2000 mg) olarak; potasyum alimlar1 normal (<3000 mg),
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yiiksek (>3000 mg) olarak; kalsiyum alimlari normal (<2000 mg), yiiksek (>2000 mg) olarak

gruplandirilmis ve degerlendirilmistir.

3.4.7. Protein enerji kaybi tani kriterleri

Protein enerji kayb1 (PEK) azalmig viicut protein kiitlesi, azalmig viicut yag kiitlesi ve
genellikle protein-enerji aliminda azalma olarak tanimlanmaktadir. Artmis morbidite ve
mortalite ile iligkilendirilen PEK, genellikle Onlenebilir veya tedavi edilebilir olarak
nitelendirilmektedir. Protein enerji kaybi ic¢in klinik tami kriterleri biyokimyasal
parametreler, diisiik viicut agirligi/azalmis viicut yag: veya viicut agirligi kaybi, azalmis kas
kiitlesi ve diisiik protein veya enerji alimi olarak dort kategoriye ayrilmaktadir. Bu 4
kategoride en az 3 ayr1 maddenin bulunmasi PEK tanis1 i¢in gereklidir (111) (Tablo 3.2).
Calismaya katilan bireyler PEK kriterlerine gére degerlendirilmistir.

Tablo 3.2. Protein enerji kaybr tani kriterleri (111).

1. Biyokimyasal parametreler
Serum albiimin <3.8 g/dL
Serum prealbumin <30 mg/dL (sadece diyaliz i¢in)
Serum kolesterol <100 mg/dL
2. Viicut kiitlesi
BKI <23
Istenmeyen agirlik kaybinin son 3 ayda %35’in son 6 ayda %10’un iizerinde olmas1
Toplam viicut yag yiizdesi <%10
3. Kas kiitlesi
Kas kiitlesinde son 3 ayda %5’in son 6 ayda %10’un tizerinde kayip olmasi
Azalmas {ist orta kol ¢evresi alani
Kreatinin olusumu
4. Diyetsel alim
Diyaliz tedavisi alan hastalarda en az son 2 ayda giinliik protein alimmnin <0.8 g/kg
olmas1
Son 2 ayda giinliik enerji aliminin <25 kkal/kg olmasi

3.5. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS 25.0 istatistiksel paket
programi kullanilmistir (177). Hemodiyaliz ve kontrol grubu diyet TAC kapasiteleri
ceyrekliklere kategorize edilmistir. Nitel ve nicel degiskenler i¢cin uygun betimsel degerler

verilmistir. Nicel degiskenler ortalama+standart sapma (S), nitel degiskenler ise ylizde (%)
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olarak ifade edilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov”
testi ile degerlendirilmistir. Gruplarin varyanslarinin homojenligi ise “Levene” testi ile
incelenmistir. Stirekli degiskenler, normal dagilima uygunluklarina gore, parametrik
(Student’s t) veya parametrik olmayan (Mann- Whitney U) testler ile karsilagtirilmistir.
Ikiden fazla gruplarin karsilastirilmasinda “Bonferroni Testi” uygulanmistir. Hastalarn
diyaliz giinii, diyaliz dis1 glin ve hafta sonu enerji ve besin dgeleri alimlarindaki farkliligin
belirlenmesinde ise “Tek Yonlii Varyans Analizi” (One-Way ANOVA) ve “Eslestirilmis
Orneklem Testi” (paired sample t- test) kullamlmstir. Nitel degiskenler igin kikare (Chi-
square) testi veya capraz tablolarda beklenen degerlerin 5’ten kiigiik oldugu durumlarda
Fisher’in kesin kikare testi (Fisher’s Exact Test) uygulanmistir. Degiskenler arasindaki
iliski, iki yonlii korelasyon testi (Pearson) ile arastirilmistir. Tiim istatistiksel testlerde

onemlilik diizeyi 0.05 olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Bireylerin yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni durum ve mesleki durumlar1 Tablo
4.1°de gosterilmistir. Caligmaya katilan hemodiyaliz hastalarinin yas ortalamasi 54.8+12.60
yil ve kontrol grubunun ise 53.9+11.77 yil olarak saptanmistir (p>0.05). Hemodiyaliz
hastalart1 ve kontrol grubunun %58.5’ini erkek bireyler olusturmustur. Hemodiyaliz
hastalarinin %46.3’1 ilkokul mezunu, kontrol grubunun %41.5’1 iiniversite mezunu olup
bireylerin ¢cogunun evli oldugu belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalarinin %43.9’unun serbest
meslek ile ugrastigi, kontrol grubunun %36.6’sinin memur oldugu goriilmiistiir. Gruplar
arasinda egitim ve meslek acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmistir

(p<0.05).

Tablo 4.1. Bireylerin demografik 6zellikleri

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41) p
S % S Y%

Cinsiyet
Erkek 24 58.5 24 58.5 0.589
Kadin 17 41.5 17 41.5
Yas grubu
35-44 12 29.2 13 31.7
45-54 9 22.1 8 19.5 0.977
55-64 8 19.5 7 17.1
65-75 12 29.2 13 31.7
X +SS yil 54.8+12.60 53.9+11.77 0.738
Egitim durumu
Okuryazar degil 11 26.8 3 7.3
Okuryazar 4 9.8 - - 0.001*
Ilkokul 19 46.3 9 22.0
Ortaokul 3 7.3 6 14.6
Lise ve dengi 4 9.8 6 14.6
Universite ve tizeri } } 17 415
Medeni durum
Evli 38 92.7 37 90.2
Bekar 3 73 4 98 0.330

Mann Whitney U testi yapilmistir. *<0.05
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Tablo 4.1. Bireylerin demografik 6zellikleri (devami)

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41) p

S % S %
Mesleki durum
Calismiyor 2 4.9 - -
Memur 1 2.4 15 36.6
Isci - - 8 19.5 0.001*
Serbest meslek 18 43.9 1 2.4
Emekli 4 9.8 11 26.8
Ev hanimi 16 39.0 6 14.6

Mann Whitney U testi yapilmigtir. *¥<0.05

4.2. Hastalarin Hastalik ve Kasinti Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya alinan hastalarin komorbid hastalik durumlar1 Tablo 4.2 de gosterilmistir.
Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin %41.7’sinin 5-10 yil, kadin hastalarin ise
%70.6’smin 11-20 y1l aras1 tiim hastalarin ortalama 10.8+5.88 y1l kronik bobrek yetmezligi
(KBY) hastas1 olduklar1 goriilmiistiir. Erkek hastalarin %66.7’sinin, kadin hastalarin ise
%64.7’sinin 5 y1ldan az siiredir hemodiyalize girdikleri saptanmistir. Hastalarin %65.9’unun
KBY tanist almis yakin akrabasinin olmadigi belirlenmistir. Hastalarin %78’inde kasinti

oldugu saptanmistir (p>0.05).

Tablo 4.2. Hastalarin hastalik durumlarina gére dagilim

Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)

S % S Y% S Y%

Saghk durumu
KBY tanisi siire (yil)
<5 2 8.3 1 5.9 3 7.3
5-10 10 41.7 4 23.5 14 34.1 0.261
11-20 10 41.7 12 70.6 22 53.7
>20 2 8.3 0 0 2 4.9

X£SS (y1l) 11.2+£7.19 10.3+£3.40 10.8+5.88 0.652
HD girme siiresi
(yi)
<5 16 66.7 11 64.7 27 65.9
5-10 8 333 6 353 14 34.1 0.578

Pearson ki kare test, ¥<0.05, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, HD: Hemodiyaliz
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Tablo 4.2. Hastalarin hastalik durumlarina gore dagilimi (devami)

Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)

S % S % S Y%
Diyaliz sikhig
Haftada 3 kez 24 100.0 17 100.0 41 100.0
Diyaliz siiresi
<4 saat - - - - - -
>4 saat 24 100.0 17 100.0 41 100.0
KBY dis1 hastahik
Yok 22 91.7 14 82.4 36 87.8 0.806
Var (Glokom) 2 8.3 3 17.6 5 12.2 0.633
KBY tanis1 almis akraba
Yok 17 70.8 10 58.8 27 65.9 0.638
Var 7 29.2 7 41.2 14 34.1 0.512
Kasint1 varhgi
Yok 5 20.8 4 23.5 ) 22.0 0.042
Var 19 79.2 13 76.5 32 78.0 0.565

Pearson ki kare test, *<0.05, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, HD: Hemodiyaliz

(Caligmaya alman hastalarin ila¢ kullanim durumlar1 Tablo 4.3’te gosterilmistir.
Hastalarin tamami fosfor baglayici ajan, %39.0’u antiparatiroit ila¢ kullanmaktadir.
Hastalarin  %92.7’s1 intravendz demir, %95.1°1 eritropoetin (EPO), tamami folbiol

almaktadir (p>0.05).

Tablo 4.3. Hastalarin kullandiklari ilaglara gére dagilimi

Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)
S % S % S Y%

Kullanilan ilaglar**
Fosfor baglayici ajan 24 100.0 17 100.0 41 100.0

Antiparatroit ajan 7 29.2 9 52.9 16 39.0 0.195
IV demir 21 87.5 17 100.0 38 92.7 0.254
Eritropoetin 23 95.8 16 94.1 39 95.1 1.000
Folbiol 24 100.0 17 100.0 41 100.0

Pearson ki kare test, ¥<0.05, **Birden fazla secenek isaretlenmistir. IV: Intravenoz

4.3. Bireylerin Beslenme Aliskanliklarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin 6giin diizenlerine gore beslenme aliskanliklarinin degerlendirilmesi Tablo
4.4 de gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %70.7’si, kontrol grubundaki
bireylerin %61.0’inin {i¢ ana 6giin yaptig1 saptanmistir (p>0.05). Hemodiyaliz tedavisi alan

hastalarin  %65.9’unun ve kontrol grubundaki bireylerin %75.6’sinin 6giin atladigi
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belirlenmistir (p>0.05). En ¢ok atlanan 6giin 6gle 6glinli olarak belirlenmistir(p>0.05).
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %61.0’inin hastalikla iligkili diyet uyguladiklar
saptanmustir (p<0.05).

Tablo 4.4. Bireylerin beslenme aliskanliklarina gore dagilimi

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
S % S Y% p

Ana 6giin
1 1 24 - -
2 11 26.8 16 39.0 0.329
3 29 70.7 25 61.0
Ara 06giin
1 15 57.7 9 22.5
2 5 19.2 10 25 0.000*
>3 ara 6glin 5 19.2 2 5
Ogiin atlama
Evet 16 39.1 14 34.1 0.332
Hayir 25 60.9 27 65.9
Atlanan 0giin
Kahvalt1 6 37.5 5 35.7
Ogle 8 50 6 429 0.327
Aksam 2 12.5 3 21.4
Diyet uygulama
Uyguluyor 25 61.0 - - 0.001%*
Uygulamiyor 16 39.0 41 100

Mann Whitney U testi yapilmustir. *<0.05

4.4. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Caligmaya alinan hemodiyaliz ve kontrol grubundaki erkek bireylerin antropometrik
Ol¢limlerine ait bilgiler Tablo 4.5°te gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalar ile
kontrol grubundaki erkek bireylerin BK1, kalca gevresi, triseps deri kivrim kalinlig ve iist orta

kol ¢evresi Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.5. Hemodiyaliz ve kontrol grubundaki erkek bireylerin antropometrik 6l¢timlerinin
ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

Erkek
Hemodiyaliz (n=24) Kontrol (n=24)
Antropometrik XSS Alt Ust X £SS Alt Ust p

Olciimler

Viicut Agirlign 68.1+x11.91  49.00  96.00  82.5£4844  69.00 97.00  0.000%*
(kg)

Boy uzunlugu 166.2+6.04 145.00 173.00 174.5+6.80 161.00 189.00  0.000%*
(cm)

BKI (kg/m?) 24.6+4.10 16.56  32.08  27.0+242  20.72 3138  0.041*
Bel gevresi (cm) 95.4+12.35  71.00 117.00 98.3+6.99  84.00 109.00 0.326
Kalca cevresi 99.1+6.48  84.00 107.00  103.7£3.97 97.00 112.00  0.022*
(cm)

Bel-kalca oran1  0.96+0.08  0.85 1.11 0.95£0.06  0.82 1.03 0.686
Bel-boy orani 0.57£0.07  0.41 0.68 0.56+£0.03  0.49 0.63 0.564

Triseps deri 12.4+5.62 2.00 12.00 22.0+6.54  4.00 80.00 0.000%*
kivrim kalinligt

(cm)

Ust orta kol 25.4+3.03 19.00 31.00 29.742.38 24.00 34.00 0.000%*

cevresi (cm)

Mann Whitney U testi yapilmistir. *<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi

Calismaya alinan hemodiyaliz ve kontrol grubundaki kadin bireylerin antropometrik
Olciimlerine ait bilgiler Tablo 4.6 da gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalar
ile kontrol grubundaki kadin bireylerin triseps deri kivrim kalinlig1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05).

Tablo 4.6. Hemodiyaliz ve kontrol grubundaki kadin bireylerin antropometrik dl¢timlerinin
ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

Kadin

Hemodiyaliz (n=17) Kontrol (n=17)
Antropometrik XSS Alt st XSS Alt st p
Olciimler
X{‘;‘“ ABIIZL 09311350 4950 90.00  71.0413.87 51.00 111.00 0.900
i‘r’g)“zunlugu 155.146.31 (1)42'0 165.00  157.746.61 (1)47'0 168.00 0.285
BKI (kg/m?) 28.7+534 2021 36.63  28.8+596 2043 4127 0.943
Bel cevresi (cm) 101.2415.41 7500 132.00 96.2+1524 7400 130.00 0.334
Kalca cevresi 109.14£12.27  92.00 130.00 1079+1184 92.00 136.00 0.756
(cm)
Bel-kal¢a oran1  0.94+0.08 0.79 1.07 0.8+0.07 0.73 1.01 0.322
Bel-boy oran1  0.6+0.11 046  0.85 0.63£0.11 046  0.85 0.293

Mann Whitney U testi yapilmustir. #<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi
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Tablo 4.6. Hemodiyaliz ve kontrol grubundaki kadin bireylerin antropometrik 6l¢iimlerinin
ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri (devami)

Kadin

Hemodiyaliz (n=17) Kontrol (n=17)
Antropometrik  X=SS Alt Ust X +SS Alt Ust p
Olciimler
Triseps deri 12.4+6.54 4.00 28.00 22.0+£5.62 10.00 31.00 0.000%*
kivrim
kalinlhigi(mm)
Ust orta kol 27.9£3.71 20.00 35.00 30.1£3.74 23.00 36.00 0.074

cevresi (cm)

Mann Whitney U testi yapilmistir. *<0.05, BKI: Beden Kiitle Indeksi

4.5. Bireylerin Subjektif Global Degerlendirme ve Antropometrik Ol¢iimlerinin Risk

Simiflamasina Gore Dagilimi

Calismaya alinan hemodiyaliz ve kontrol grubundaki bireylerin subjektif global
degerlendirme (SGD) ve antropometrik 6l¢iimlerinin risk siniflamasina gore dagilimi Tablo
4.7 de gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin %54.2’sinin BKi’si normal
olup kontrol grubundaki erkek bireylerin %75°1 hafif sisman grubundadir. Hemodiyaliz
tedavisi alan kadin hastalarin %41.2’si, kontrol grubundaki kadin bireylerin %38.2’si obez
olarak saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ve kontrol grubundaki bireylerin
cogunlugunun bel/kal¢a ve bel/boy oraninin riskli grupta oldugu saptanmistir. Hemodiyaliz
tedavisi alan erkek hastalarin tamaminin ve kontrol grubundaki erkek bireylerin %66.6’unun
triseps deri kivrim kalinliginin diisiik oldugu belirlenmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan kadin
hastalarin ise %82.3’inin, kontrol grubundaki kadin bireylerin %11.7’sinin triseps deri
kivrim kalinhiginin diisiik oldugu saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin
%45.8’1, kadin hastalarin %64.7’inin subjektif global degerlendirmeye gore hafif-orta

derecede malniitrisyonlu oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.7. Bireylerin subjektif global degerlendirme ve anropometrik dlglimlerinin risk
siiflamasina gore dagilimi

Erkek (n=48) Kadin (n=34)
Hemodiyaliz Kontrol p Hemodiyaliz Kontrol p
(n=24) 0=24) (n=17) (n=17)
S % S % S % S Y%

BKI
Zayif (<18.5) 1 42 - - - - - -
Normal (18.5-24.9) 13 542 3 125 0.007* 5 294 6 353 0.920
Hafif sisman (25.0-29.9) 7 290.1 18 750 5 294 5 294
Obez (=30.0) 3 125 3 125 7 412 6 353
Bel cevresi (cm)
Risk yok 10 416 6 25.0 2 11.8 2 17.6
Risk 7 292 11 458 0.389 2 11.8 4 23.6 0.533
Yiiksek risk 7 292 7 29.2 13 764 10 588
Bel-kalca oram
Risk yok 6 250 3 12.50 4 235 6 352 0.235
Risk var 18 750 21 8750 0.578 13 764 11 64.7
Bel-boy oram
Risk yok - - - - - - - -
Normal 3 125 2 83 0.500 2 11.8 3 17.6 0.500
Risk var 21 815 22 917 15 82 14 84
Ust orta kol cevresi (cm)
<22 4 16.6 - - 1 5.8 - -
>22 20 833 24 1000 0.878 16 94.1 17 1000 0.201
Triseps deri kivitm kalmhgi (mm)
<16.5(kadm) 14 824 2 11.8
<12.5(erkek) 24 1000 16 666
>16.5(kadm) 0933 3 176 15 gz 080
>12.5(erkek) - - 8 334
SGD
A(iyi beslenmis) 13 542 24 1000 11 64.7 17 1000
B(hafif-orta 11458 T oo0r 6 33 - - o0&
malniitrisyon)
C(agir malniitrisyon) - - - -

Ki-kare (x2), p': hemodiyaliz ve kontrol erkek, p*: hemodiyaliz ve kontrol kadm, BKI: Beden Kiitle Indeksi, SGD:
Subjektif Global Degerlendirme

4.6. Bireylerin Biyokimyasal Bulgular ile Kasinti Skorlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin biyokimyasal bulgular ile kasinti skorlar1 Tablo 4.8 de gosterilmistir.
Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama serum hemoglobin degeri 11.1+0.24
g/dL, kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama serum hemoglobin degeri 15.0+1.43
g/dL olup iki grup arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmistir (p<<0.05). Hemodiyaliz
tedavisi alan kadin hastalarin ortalama serum hemoglobin degeri 10.3+0.36 g/dL, kontrol
grubundaki kadin bireylerin ortalama serum hemoglobin degeri 13.4+1.59 g/dL olup iki grup

arasinda anlaml istatistiksel farklilik saptanmistir (p<0.05).
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Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama serum albiimin degeri 3.4+0.32
g/dL, kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama serum albiimin degeri 4.0+0.28 g/dL
olup iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmistir (p<<0.05). Hemodiyaliz tedavisi alan
kadin hastalarin ortalama serum alblimin degeri 3.3+0.25 g/dL, kontrol grubundaki kadin
bireylerin ortalama serum alblimin degeri 3.9+0.22 g/dL olup iki grup arasinda istatistiksel

fark saptanmistir (p<0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama serum kolesterol degeri
153.9+33.62 mg/dL, kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama serum kolesterol degeri
186.5+36.27 mg/dL olup iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmistir (p<0.05).
Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalarin ortalama kolesetrol degeri 175.1£30.96 mg/dL,
kontrol grubundaki kadin bireylerin ortalama kolesterol degeri 197.5+32.87 mg/dL

saptanmuistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama serum oksidatif stres indeksi
6.1£3.22, kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama serum oksidatif stres indeksi
5.3+4.40 mg/dL saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalarin ortalama oksidatif
stres indeksi 5.4+2.35, kontrol grubundaki kadin bireylerin ortalama serum oksidatif stres

indeksi 6.8+4.88 mg/dL saptanmustir (p>0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama kasint1 skoru 11.7£5.18, kadin

hastalarin kasint1 skoru 11.2+4.92 saptanmistir (p>0.05).

50



IS

Tablo 4.8. Bireylerin biyokimyasal bulgular1 ve kasinti skoruna iligkin ortalama, standart sapma ve alt-iist degerleri

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
Erkek(n=24) Kadin(n=17) Erkek (n=24) Kadin (n=17)
X 4SS Alt Ust X 188 Alt Ust X 188 Alt Ust X 188 Alt Ust pl p2

Trombosit (10*/uL) 189.0+9.97 80.0 303.0 231.3+1854 1440 4450 232.8451.04 1550 333.0 268.2+41.26 211.0 352.0 0.084* *0.004*
Hemoglobin (g/dL) 11.120.24 8.70 13.0 10.3+0.36 8.1 12.7 15.0+£1.43 12.1 18.2 13.4+1.59 10.6 16.8 *0.000* *0.000*
Hemotokrit (%) 34.0+0.8 272 41.8 31.6+1.04 25.1 38.7 44.7+3.65 373 51.7 40.8+4.55 34.1 50.7 *0.000* *0.000*
Notrofil (10%uL.) 4.440.29 2.1 9.1 434031 24 6.7 4.0+1.80 1.1 8.6 3.4+0.86 23 5.8 *0.021* 0.250°
Lenfosit (10°/uL.) 1.540.13 0.6 30 1.8+0.20 0.5 3.1 2.1£0.40 12 2.8 2.240.51 13 30 0.092* *0.000*
Monosit (10°/uL.) 0.5+0.05 02 14 0.5+0.04 02 1.0 0.5+0.21 0.3 1.1 0.5+0.11 0.3 0.8 0.254* 0.848°
Demir (mcg/dL) 63.946.0 23.1 161.0 66.8+6.28 6.6 111.1 110.9431.34 70.8 172.1 100.2+44.82 11.6 214.0 *0.012* *0.000*
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL) 225.6+11.21 1458 368.3 218.6£12.05  93.8 330.1 182.7£37.04  118.0 249.0 210.3£50.23 1240 288.0 0.633* *0.003*
Ferritin (ng/mL) 335.1+75.59 104 1741.0 420.8+51.98 754 702.5 151.7480.39 402 3334 46.1+28.15 54 88.5 *0.000* #0.012°
BUN (Giris) (mg/dL) 156.249.46 81.0 298.0 152.1+8.28 73.0 221.0 35.6+13.34 222 83.0 28.0+8.43 15.0 46.3 *0.000° *#0.000°
BUN (Cikis) (mg/dL) 45.043.35 26.0 81.0 37.242.84 15.0 59.0 - - - - - - - -
Kreatinin (Giris) (mg/dL) 10.9+0.57 6.2 182 9.8+0.38 6.0 12.7 0.8+0.14 0.6 1.2 0.7+0.05 0.6 0.8 *0.000* *#0.000°
Kreatinin (Cikig) (mg/dL) 4.0+0.30 23 8.1 3.1+£0.24 14 54 - - - - - - - -
Urik asit (mg/dL) 4.9+0.83 3.8 74 5.240.81 4.0 7.1 5.4+1.08 35 74 4.1+1.07 2.6 6.2 *0.006 0.087°
Sodyum (Giris) (mEqg/L) 135.543.22 127.0 141.0 135542.00 1320 1390 138.6+1.90 135.0 144.0 138.5+1.84 136.0 142.0 *0.000* *0.000*
Potasyum (Girig) (mEq/L) 5.4+0.77 4.0 7.6 5.2+0.76 38 6.9 4.5+0.21 42 49 4.5+0.57 39 6.4 *0.004* *0.000*
Potasyum (Cikis) (mEq/L) 3.6+0.40 2.8 45 3.5+0.49 2.8 4.6 - - - - - - - -
Kalsiyum (mg/dL) 8.2+0.53 7.6 94 8.2+0.54 6.9 9.0 9.0+0.43 8.0 9.7 8.9+0.65 7.0 104 *0.003* *0.000*
Fosfor (mg/dL) 4.7+£1.29 2.6 79 5.1£1.36 29 75 3.340.55 2.0 44 3.7+0.45 3.1 45 *0.001* *0.000*
Ca*P 41.5+10.50 209 639 45.3+£11.55 27.6 63.5 29.8+4.86 172 39.0 33.5+4.05 26.3 409 *0.006* *0.000*
eKt'V 1.6+0.28 1.0 22 1.8+0.19 14 20 - - - - - - - -
Toplam Protein (g/dL) 6.7+0.50 59 7.7 6.7+0.44 6.0 75 7.1£0.50 6.1 8.1 7.1+£0.30 6.5 7.6 *0.002* *0.031*
Albiimin (g/dL) 344032 2.6 4.0 3.3+0.25 2.5 35 4.0+0.28 3.6 45 3.9+0.22 35 43 *0.000* *0.000*
Toplam Kolesterol (mg/dL) 153943362  85.0 209.0 175143096  143.0 252 186.5£36.27  121.0 249.0 197.5£32.87 150.0 253.0 0.053* *0.002*
HDL - Kolesterol (mg /dL) 49.5+20.57 23.8 1269 46.7£14.47 24.1 722 45.4+11.80 34.0 92.1 57.6+8.43 459 74.7 *0.012¢ 0.427°
LDL-Kolesterol (mg/dL) 72.4+23.06 35.0 118.0 88.1£33.15 10.5 1559 113.0£31.28  50.7 167.6 117.1+24.76 779 151.8 *0.008* *0.000*
Trigliserit (mg/dL) 149.6£92.64  39.0 4440 190.7£111.79 570 429.0 141446429  63.0 291.0 113.7+64.59 57.0 284.0 *0.020* 0.722*
CRP (mg/dL) 0.740.62 0.0 22 0.7+0.76 0.0 25 0.4+0.62 0.0 2.7 0.4+0.30 0.0 1.0 0.155* #0.042°
Notrofil/lenfosit oran 3.3+2.29 14 11.9 2.8+1.30 1.1 59 1.940.80 0.6 34 1.5+0.42 1.1 24 *0.001* *0.006*
Lenfosit/monosit orant 29+1.24 0.7 6.1 3.2+1.28 09 53 4.0£1.39 1.6 7.1 4.1£1.17 2.7 6.6 *0.012* *0.005*
Platelet/lenfosit orant 136.0£60.96 489 300.0 156.3+105.71  63.8 469.6 110.5£27.87  76.5 160.5 126.4+45.49 79.2 268.7 0.327* 0.069*
T-AOC(Girig) (mEq/L) 20.7+17.99 4.8 7044 28.0+£17.48 10.8 64.4 29.0£21.45 11.1 83.2 23.8+12.33 5.10 58.90 0431* 0.154*
T-AOC(Cikis) (mEg/L) 25.9+18.41 6.9 80.0 29.0+18.8 10.7 713 - - - - - - - -
TOS(Girig) (mEg/L) 117.9£100.07 4.6 4479 154.1£11649 276 4264 121.148527 384 304.5 154.6£115.45 16.8 386.9 0.989* 0.906*
TOS(Cikis) (mEg/L) 129.04106.94  25.1 4438 154.5£10844 227 3834 - - - - - - - -
sOSI (giris) 6.1£3.22 0.7 16.8 54+2.35 24 11.1 5.3+4.40 04 227 6.8+4.88 0.7 19.3 0.288 0451*
sOSI (gikis) 4.8+2.48 19 13.1 5.1+1.64 2.1 84 - - - - - - - -
5-D kaginti skoru 11.745.18 5.0 21.0 11.244.92 5.0 19.0 - - - - - - p’=0.779

a: Bagimsiz Omeklem T Testi. b:Mann-Whitney U Test, #<0.05, p1: hemodiyaliz ve kontrol kadin; p2: hemodiyaliz ve kontrol erkek; p3: hemodiyaliz kagmt: skoru kadm ve erkek; TOS: total oksidan seviye, T-AOC: total antioksidan
seviye, sOSI: Serum Oksidatif stres indeksi, BUN:Kan Ure Azotu, HDL:Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL:Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P:kalsiyum*fosfor, CRP: C-reaktif protein



Bireylerin biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi Tablo 4.9’da
gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %31.7’sinin serum hemoglobin degeri diisiik
referans araliginda iken kontrol grubundaki bireylerin %88.8’inin serum hemoglobin degeri
normal referans araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %90.2’sinin serum
hemotokrit degeri diisiik referans araliginda iken kontrol grubundaki bireylerin %85.4’inin
serum hemotokrit degeri normal referans araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan ve
kontrol grubundaki bireylerin gogunlugunun serum nétrofil ve lenfosit degerleri normal referans
araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %56.1’inin serum albiimin degeri
diisiik referans araliginda iken kontrol grubundaki bireylerin tamaminin serum albiimin degeri
normal referans araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarm % 82.9°u ve
kontrol grubundaki bireylerin %56.1’inin toplam serum kolesterol degeri diisiik referans
araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin 9%51.2°sinin serum CRP degeri
normal referans araliginda iken kontrol grubundaki bireylerin %65.9’unun serum CRP degeri
diistik referans araliginda saptanmistir. Hemodiyaliz hastalarinin %87.8’inin etkili diyaliz

yeterliliginin 1.4 ve lizerinde yeterli oldugu goriilmiistiir.

Tablo 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
S % S Yo B

Trombosit (10%/uL)
Diisiik 4 9.8 - -
Normal 37 90.2 41 100.0 0.040*
Fazla - - - -
Hemoglobin (g/dL)
Diisiik 13 31.7 - -
Normal 28 68.3 36 88.8 0.000*
Fazla - - 5 12.2
Hemotokrit (%)
Diisiik 37 90.2 6 14.6
Normal 4 9.8 35 85.4 0.000*
Fazla - - - -
Notrofil (103/ul)
Diisiik - - 1 2.4
Normal 40 97.6 37 90.2 0.347
Fazla 1 2.4 3 7.4
Lenfosit (103/ul)
Diisiik 1 2.4 - -
Normal 40 97.6 41 100.0
Fazla - - - -

*#<0.05, BUN: Kan Ure Azotu, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, CRP:
C-reaktif Protein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P: kalsiyum*fosfor
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Tablo 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi (devami)

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
S % S % P

Monosit (10°/uL)
Diisiik 38 92.7 38 92.7
Normal 3 7.3 3 7.3 1.000
Fazla - - - - -
Demir (mcg/dL)
Diisiik 18 43.9 3 7.4
Normal 23 56.1 37 90.2 0.001%*
Fazla - 1 2.4
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL)
Diisiik 4.9 9 22
Normal 37 91.2 32 78 0.033*
Fazla 2 4.9 - -
Ferritin (ng/mL)
Diisiik 1 2.4 3 7.3
Normal 6 14.7 26 63.4 0.000%*
Fazla 34 82.9 12 29.3
BUN(Giris) (mg/dL)
Diisiik - - - -
Normal - - 34 82.9 0.000*
Fazla 41 100.0 7 17.1
BUN(Cikis) (mg/dL)
Diisiik - - - -
Normal 29 70.7 - -
Fazla 12 29.3 - -
Kreatinin (Giris) (mg/dL)
Diisiik - - -
Normal - - 39 95.1 0.000*
Fazla 41 100.0 2 4.9
Kreatinin (Cikis) (mg/dL)
Diisiik - - -
Normal - - - -
Fazla 41 100.0 - -
Urik asit (mg/dL)
Diisiik - - - -
Normal 37 90.2 34 82.9 0.331
Fazla 4 9.8 7 17.1
Sodyum (mg/dL)
Diisiik 20 48.8 1 2.4
Normal 21 51.2 40 97.6
Fazla - - -
Potasyum (Giris) (mg/dL)
Diisiik
Normal 16 39 40 97.6 0.000*
Fazla 25 61 1 2.4
Potasyum (Cikis) (mg/dL)
Diisiik 13 31.7 - -
Normal 28 68.3 - -
Fazla - - - -
Kalsiyum (mg/dL)
Diisiik 22 53.7 3 7.3
Normal 19 46.3 38 92.7 0.000*
Fazla

#<0.05, BUN: Kan Ure Azotu, LDL: Diisiik dan51te11 lipoprotein, HDL: Yiiksek dan51te11 lipoprotein, CRP:
C-reaktif Protein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P: kalsiyum*fosfor
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Tablo 4.9. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin referans degerlerine gore dagilimi (devami)

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
S % S % P

Fosfor (mg/dL)
Diisiik - - 1 2.4
Normal 17 41.5 40 97.6 0.000*
Fazla 24 58.5 - -
Ca*p
<55 37 90.2 41 100.0
>55 4 9.8 - - 0.116
Toplam Protein
(g/dL)
Diisiik 6 14.6 2 4.9
Normal 35 85.4 39 95.1 0.137
Fazla - - - -
Albiimin (g/dL)
Diisiik 23 56.1 - -
Normal 18 43.9 41 100.0 0.000*
Fazla - - - -
Toplam Kolesterol (mg/dL)
Diisiik 34 82.9 23 56.1
Normal 7 17.1 18 43.9 0.008*
Fazla - - - -
HDL-Kolesterol (mg/dL)
Diisiik 31 75.6 31 75.6
Normal 10 244 10 24.4
Fazla - - - -
LDL-Kolesterol
(mg/dL)
Diisiik 39 95.1 29 70.7
Normal 2 4.9 12 29.3 0.003*
Fazla - - - -
Trigliserit (mg/dL)
Diisiik 23 56.1 23 63.4
Normal 18 43.9 15 36.6 0.499
Fazla - - - -
CRP (mg/dL)
Diisiik 20 48.8 27 65.9
Normal 21 51.2 14 34.1 0.118
Fazla
eKt/'V
<14 5 12.2 - -
>1.4 36 87.8 - -

*#<0.05, BUN: Kan Ure Azotu, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, CRP:
C-reaktif Protein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P: kalsiyum*Fosfor

Hastalarin  hemodiyalize girme siireleri ile biyokimyasal bulgularinin
karsilagtiritlmast Tablo 4.10 da gosterilmistir. Bes yil ve iizerinde hemodiyalize giren
hastalarin serum hemotokrit, iirik asit, T-AOC (Giris), T-AOC (Cikis), TOS(Giris),
TOS(Cikis) degerlerinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Serum
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LDL-K seviyesinin ise bes yil ve lizerinde hemodiyalize giren hastalarda anlaml diizeyde

diisiik oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Tablo 4.10. Hastalarin hemodiyalize girme siireleri ile biyokimyasal bulgularinin

karsilastirilmasi
Hemodiyalize girme siiresi
<S5yl >Syil

X +SS Alt Ust EESN Alt Ust p
(Tlrgg/r:lbL(’)S‘t 211.3+69.07 11300 44500 200.0£54.99 80.00 303.00 0.583
é‘;ﬁ‘;gk’bm 10.4+1.46 8.10 13.00 1124105 980 1280 0.075
Hemotokrit (%)  31.6+4.01 25.10  37.60 3444398 2830 41.80 0.031*
Notrofil
AL 4.5+138 277 9.10 43+133 209 653  0.668
Lenfosit
Q0L 1.6+0.74 0.56 3.15 184068 086 308 0399
Monosit
APhL) 0.6+0.20 0.32 1.05 06£026 025 140  0.746
Demir 66242477 2180 11110 63743270 660 161.00 0.787
(mcg/dL)
Demir Baglama
Kapasitesi 202644639 9380  330.10 222.9+6121 14580 36830 0.984
(mcg/dL)
Ferritin 314.8£191.68 6650  694.60 449.6+42842 1049 1741.00 0.180
(ng/mL)
BUN(Girls) 156914706 7300 29800 151.2430.63 8100 20400 0.672
(mg/dL)
BUN(GIKIS) 39201410 1500 8100 44841613 2600 8100 0284
(mg/dL)
Kreatinin
ca 10.042.11 6.00 16.10 1124275 620 1823  0.129
(Girig) (mg/dL)
Kreatinin

33+1.20 148 6.77 414152 232 816  0.067
(Cikis) (mg/dL)
Urik asit 4.8+0.57 381 597 544103 395 742 0.047*
(mg/dL)
Sodyum (Giris) 1355937 13200 14000  135.64336 127.00 141.00 0.958
(mmol/L)
Potasyum
(Giris) 5.5+0.83 4.01 7.65 524067 382 626  0.260
(mmol/L)

Mann-Whitney U testi, *<0.05, TOS: total oksidan seviye, T-AOC: total antioksidan seviye, sOSI: Serum Oksidatif
stres indeksi, BUN:Kan Ure Azotu, HDL:Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL:Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, CRP:
C-reaktif protein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P:kalsiyum*fosfor
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Tablo 4.10. Hastalarin hemodiyalize girme stireleri ile biyokimyasal bulgularinin
karsilagtirilmasi (devami)

Hemodiyalize girme siiresi

<S5y >Syil
X +SS Alt Ust EEN Alt Ust p

Potasyum (Cikis) 3 0040 280 460 3.6+048 281 450 0945
(mmol/L)

Kalsiyum (mg/dL) 824037 740 880 83070 690 940 0561
Fosfor (mg/dL) 48123 290 680 524146 260 790 0385
Ca*P (mg/dL) 41.8+1045 27.60 6351  450+1175 2090 6399 0374
eKt/V 184024 127 224 162027 103 199 0046
g;ggm Protein 674048 590 770  69+045 600 750  0.160
Albiimin (g/dL) 334029 250  3.80 354030 260 400 0.181
Toplam

Kolesterol 168.9+32.16  85.00 213.00 152.8435.03 108.00 252.00 0.142
(mg/dL)

HDL - Kolesterol - 51 5,7080 2380 12690  41.6£10.54 24.10 6040 0051
(mg /dL)

LDL-Kolesterol ¢ s 3141 1050 15590  66.6£1699 3860 9220 0031
(mg/dL)

Trigliserit 146.5£93.01 5100 44400 195610924 3900 429.00 0.135
(mg/dL)

CRP (mg/dL) 08+0.72 002 227 07+0.63 002 251 0770
I;Ztrff’ﬁmenf‘m 350242 115 1197  26+087 146 459  0.135
I(;fa“nfloswm"“os“ 3.0+1.41 0.95 6.13 324107 072 531 0528
ggﬁlmﬂeﬂf‘)g“ 163.13496.7 4894 469.64  117.8+318 8390 189.11 0.527
T-AOC(Giris) 18.0+£1391 488 6440  31.9420.13 4882 70445 0.012*
(mEg/L)

T-AOC(Cikas) 21941421 698 5862 34742140 12444 80.005 0.026*
(mEq/L_)

TOS(Giris) 106.4+£89.08  4.64 34140 170.4+121.80 18.939 447.931 0.059
(mEg/L)

(Tn?sé%“@ 112248359 2278 34568 1782+125.91 26028 443818 0.050
sOSI (giris) 6.1£344 073 1681 555190 279 897  0.149
sOSI (¢ikis) 584243 203  13.13 48+175 190 892 0081
5-Dkasmtiskoru 1114485 500 1900 1224532 500 21.00 0.449

Mann-Whitney U testi, *<0.05, TOS: total oksidan seviye, T-AOC: total antioksidan seviye, sOSI: Serum Oksidatif
stres indeksi, BUN:Kan Ure Azotu, HDL:Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL:Diisiik Yogunluklu Lipoprotein, CRP:
C-Reaktif Protein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P:kalsiyum*fosfor
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4.7. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin cinsiyete gore fiziksel aktivite diizeylerine gére dagilimi
Tablo 4.11 de gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %53.7’si ¢ok hafif aktivite
diizeyine sahipken kontrol grubundaki bireylerin %51.2’sinin agir aktivite diizeyine sahip

oldugu goriilmistiir (p<0.05).

Tablo 4.11. Bireylerin fiziksel aktivite diizeylerine gére dagilimi

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)

Fiziksel aktivite diizeyi S % S Y% p
Cok Hafif (1.0-1.39) 22 53.7 1 24

Hafif (1.4-1.59) 12 29.3 2 4.9 0.000*
Orta (1.6-1.89) 6 14.6 17 41.5

Agir (1.9-2.5) 1 24 21 51.2

Pearson ki kare test, *<0.05

4.8. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlari

Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesi Tablo 4.12 de gosterilmistir. Hastalarin gilinliik ortalama
enerji alimlar1 1363.6+402.89 kkal olup, giinliik ortalama kuru viicut agirliklar1 bagina
20.3+6.64 kkal/kg/giin enerji aldiklar1 goriilmiistiir. Hastalarin diyaliz 6ncesi giin kuru viicut
agirliklar1 basina almis olduklart enerji 19.6+7.18 kkal/kg/giin, diyaliz glinii 19.9+7.36
kkal/kg/giin, diyalizden sonraki giin 21.6+8.12 kkal/kg/glin saptanmistir. Hastalar giinliik
kuru viicut agirliklar1 basina ortalama 0.84+0.30 g/kg/giin protein almaktadir. Hastalarin kuru
viicut agirliklar1 basina aldiklar1 protein miktarlar1 diyaliz 6ncesi giin 0.8+0.35 g/kg/giin,
diyaliz giinii 0.8+0.37 g/kg/giin ve diyalizden sonraki giin 0.9+0.36 g/kg/giin saptanmaistir.
Hastalarin giinler arasinda aldiklar1 enerji ve protein diizeyleri arasinda istatistiksel agidan

fark saptanmamustir (p>0.05).

Tiiketilen hayvansal kaynakli protein miktar1 giinliikk ortalama 40.54+14.59 g, giinliik
ortalama alinan bitkisel protein miktar1 17.48+8.04 g olup giinler arasinda istatistiksel bir
fark saptanmamistir (p>0.05). Toplam alinan protein ylizdesi diyalizden Onceki giin
18.1£3.32, diyaliz giinii 16.7+3.19, diyalizden sonraki giin 17.4+3.2 olup giinler arasinda
istatistiksel bir fark saptanmamaistir (p>0.05).
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Hastalarin giinliik ortalama aldiklar1 karbonhidrat miktar1 159.7+£55.15 g, karbonhidrat
ylzdesi 48.0+£7.18 olup giinler arasinda fark saptanmamustir (p>0.05). Gilinliik alinan
ortalama posa miktar1 13.7+4.45 g, ¢6zlinilir posa miktar1 4.6£1.51 g, ¢6zlinmez posa miktari

8.4+2.89 g olup giinler arasinda fark saptanmamaistir (p>0.05).

Hastalarin giinliik ortalama yag alim miktarlarinin 53.0+£19.69 g oldugu goriilmiistiir.
Alinan toplam yag yiizdesi %34.6+7.38 olarak saptanmistir. Diyetle alinan DY A yiizdesi
%15.3+4.55, TDY A ylizdesi %12.3+2.78 ve CDY A yiizdesi %4.2+1.10 olarak saptanmaistir.
Alman ortalama kolesterol miktar1 286.9+128.62 mg/giin olup giinler arasinda fark olmadig:

saptanmistir (p>0.05).

Hastalarin giinliik aldiklar1t A vitamininin 783.8+379.43 mcg oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin giinliik ortalama 76.2+54.52 g C vitamini, 6.4+3.11mg E vitamini aldiklar
saptanmistir. Hastalarin gilinliik ortalama 0.6+0.17 mg tiamin aldiklar1 ve giinler arasinda bir
fark olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Hastalarin giinliik ortalama 1.2+0.36 mg riboflavin,
7.4£3.18 mg niasin aldiklar1 saptanmistir. Hastalarin giinliik ortalama Be vitamini alimlar1
0.7£0.27 mg ve B2 vitamini alimlar1 3.2+1.42 mg olup giinler arasinda fark yoktur (p>0.05).
Hastalarin giinliik ortalama 214.3+63.92 mg folik asit aldiklar1 saptanmuistir.

Hastalarin giinliik ortalama 1623.6+529.69 mg potasyum. 732.9+222.02 mg kalsiyum
aldiklar1 ve giinler arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 saptanmistir (p>0.05). Hastalarin
giinliik ortalama 837.1+256.67 mg fosfor aldiklar1 saptanmistir. Hastalarin ortalama giinliik

demir alimlar1 6.2+2.12 mg, ¢inko alimlar1 6.9+2.42 mg saptanmuistir.

Tiim hastalarin gilinliikk ortalama aldiklar1 total diyet antioksidan kapasitesi

2096.24+2085.11 olup giinler arasinda fark saptanmamaistir (p>0.05).
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Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ve besin 6geleri alim diizeyleri ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi ortalama standart

sapma ve alt-iist degerleri

Besin Ogeleri Erkek (F24) Kadm (1=17) Toplam @=41)
X £88 Akt Ust X 188 Ak Ust X +88 Akt Ust l.veIZ).giin 1.ve3pgm mggl.m
Enerji (kkal)
1 diyalizéncesi giin 1548544449 R17 26586 10118+422.76 4831 19052 13259450651 4831 26586 0969 0131 0125
2 diyalizginii 15413+44826 8630 28210 10281429139 4783 15044 13285446373 4783 28210
3diyalizertesi 16137446191 8095 23600 11864+31897 7108 18368 14365445695 7708 23600
Ortalamagiin 158943433005 10292 23280 1044925463 7372 17051 1363640289 7372 23280
kkalkg/giin enerji almm
1 diyalizoncesi giin 2304605 148 367 1484587 53 250 196+7.18 53 367 0775 0063 0089
2 diyalizgiinii 344669 137 384 1494510 55 268 199+736 55 38.
dyalizertesi 2504853 99 453 1674421 100 241 2164812 99 4539
Ortalanma gin 23834591 140 368 1554410 81 24 203664 81 368
Protein (g)
1 diyalizéncesi giin 68542332 371 1438 454005 193 %l 58542558 193 1438 0369 0692 0149
2 diyalizgiinii CAS2068 35 1029 418+1740 138 734 55088032 138 1029
3dlyalizertesi 66142035 333 101. 51.8+1485 288 912 602+1943 288 1012
Ortalbmagiin 66831585 397 9840 455+1286 288 &5 580+1797 288 %4
ghkegfgiin protein alm
1 diyalizéncesi giin 10029 06 16 06035 02 16 08035 02 16 0575 0402 0103
2diyalizginii 09034 04 19 06027 01 13 08037 01 19
3 diyalizertesi 10039 04 18 07026 03 13 09036 03 18
Ortalbmagiin 100028 06 15 06021 03 10 0874030 03 15
Hayvansal protein (g)
1 diyalizoncesi giin 49340543 207 1333 3111855 121 829 41742433 121 1333 0299 0903 0123
2diyalizgiinii 45141629 151 806 270+1409 109 610 376£17.70 109 806
diyalizertesi 456+1763 132 796 37441415 155 03 241660 132 796
Ortalama gin 466£1452 210 5 318962 185 584 405+1459 185 85
1 diyalizéncesi giin 18741005 70 383 1414952 21 411 168999 21 411 0706 0482 0606
2 diyalizgiinii 20541464 44 43 1354848 00 293 176+1281 00 43
3dyalizertesi 21.1+10.14 21 417 1354507 54 218 1794915 21 417
Ortalbmagiin 2014883 90 385 1374474 75 240 1744804 75 385
Protein (%)
1 diyalizéncesi giin 181431 140 270 1804374 110 280 1814332 110 280 0062 0425 0337
2 diyalizgiinii 1714259 130 20 1624393 80 230 1674319 80 20
3diyalizertesi 1705323 110 250 1814328 110 240 1744326 110 250
Ortalbmagiin 1724196 143 2100 176£191 143 200 174+193 143 210
Karbonhidrat ()
1 diyaliz6noesi giin 177945601 751 3121 11845443 549 2589 153246221 49 3121
2diyalizgiinii 182847636 604 4130 123244078 560 2142 1581700 560 4130
dyalizertesi 193147353 972 3713 132.143324 751 2039 167.8+6691 751 3713
Ortalama giin 187.145104 1197 3110 121143398 811 19291 1597545515 811 3110 0603 0140 0387

*<0.05, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDY A: Tekli doymamis yag asitleri, DYA: Doymus yag asitleri
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Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi ortalama standart

sapma ve alt-list degerleri (devami).

Besin Ogeleri Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)
X 88 Alt Ust X 88 Alt Ust X 88 Alt Ust l.ve IZ)gun 1.ve ggun 2. veli;.giin
Karbonhidrat (%)
1.diyaliz 6ncesi giin 47.8+11.30 250 69.0 48.3+7.38 350 59.0 48.1+9.76 250 69.0
2 diyaliz giinii 47.5+8.68 290 60.0 49.7+11.28 320 69.0 48.4+9.76 290 69.0
3.diyaliz ertesi 48.6+8.75 320 710 46.1£6.37 36.0 580 47.5+7.86 320 71.0
Ortalama giin 48.2+7.73 350 63.0 47.8+6.56 340 586 48.0£7.18 340 63.0 0.820 0.752 0.527
Yag (9)
1.diyaliz 6ncesi giin 60.3+£29.93 223 1577 38.6+17.37 134 684 51.3+2744 134 1577
2.diyaliz giinii 59.4417.32 352 90.5 39.5+19.88 159 84.6 51.2+20.70 159 90.5
3.diyaliz ertesi 62.0£23.19 299 1049 48.6+19.16 213 91.6 56.4+22.38 213 104.9
Ortalama giin 61.7£19.40 29.1 100.0 40.6+12.31 183 653 53.0+19.69 183 100.0 0961 0.186 0.077
Yag (%)
1.diyaliz 6ncesi giin 34.04+9.94 150 530 33.7+6.81 230 470 33.9+8.68 150 530
2 diyaliz ginii 35.349.22 230 54.0 34.1£1142 150 53.0 34.8+10.07 150 54.0
3.diyaliz ertesi 34.5+8.60 17.0 50.0 35.7+6.87 230 46.0 35.0+£7.86 17.0 50.0
Ortalama giin 34.6+7.89 19.6 483 34.5+6.83 216 483 34.6+7.38 19.6 483 0.559 0.363 0.873
DYA (%)
1.diyaliz 6ncesi giin 15.4+5.53 59 260 14.9+4.52 8.0 274 152+5.08 59 274
2 diyaliz giinii 1544525 8.7 264 14.9+6.48 6.3 30.1 152+5.72 6.3 30.1
3 diyaliz ertesi 14.9+6.13 48 243 15.7+3.66 9.0 228 1524521 48 243
Ortalama giin 15.3+5.04 79 24.8 15.24£3.90 9.5 228 15.3+4.55 79 24.8 0.979 0.950 0.940
TDYA (%)
1.diyaliz 6ncesi giin 1144328 4.73 18.37 12.3+4.29 746 21.85 1244422 473 21.85
2 diyaliz glinii 127351 763 18.86 11.9+£5.13 468 23.16 12.46+4.22 4.68 23.16
3.diyaliz ertesi 12.6£3.32 5.19 19.82 12243.17 574 1745 1244322 5.19 19.82
Ortalama giin 12.3+2.70 6.18 16.01 1224298 7.15 18.11 12.3+2.78 6.18 18.11 0.970 0.341 0970
CDYA (%)
1.diyaliz 6ncesi giin 4.0+1.64 1.65 8.08 3.9+1.69 1.75 6.89 3.9+1.64 1.65 8.08
2 diyaliz giinii 42+1.26 225 6.34 4.5£1.90 198 796 43+1.54 1.98 796
3.diyaliz ertesi 4.5+1.60 2.57 768 4.2+1.68 143 6.98 44+1.62 143 768
Ortalama giin 42+1.11 222 6.32 4.2+1.11 276 6.35 4.2+1.10 222 6.35 0.300 0.209 0.797
Kolesterol (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 330.9+176.93 64.56 773.83 255.1+135.57 1448 472.00 299.5+163.65 1448 773.83
2 diyaliz giinii 294.9+190.31 4940 77020 188.5+128.16 41.80 497.00 250.8+173.82 41.80 770.20
3.diyaliz ertesi 346.0+185.41 31.74 84548 259.7+155.02 56.75 594.00 310.26+176.72 31.74 84548
Ortalama giin 3204+136.21 7490 613.83 239.5+103.02 94.58 499.77 286.9+128.62 74.90 613.83 0.083 0.710 0.101
Posa (g)
1.diyaliz 6ncesi giin 14.9+5.12 249 26.08 10.7+4.88 205 2042 13.2+5.39 205 26.08
2 diyaliz giinii 16.1+6.36 6.88 31.36 11.0£5.30 320 25.55 14.0+6.42 320 31.36
3.diyaliz ertesi 15.7+6.33 875 26.59 114+4.14 6.05 20.86 13.9+£5.87 6.05 26.59
Ortalama giin 15.9+3.89 9.90 22.71 10.5+3.08 6.15 17.14 13.7+4.45 6.15 2271 0.397 0409 0.964

*<0.05, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamuis yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri
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Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi ortalama standart

sapma ve alt-list degerleri (devami).

Besin Ogeleri Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)
X 88 Alt Ust X 88 Alt Ust X 88 Alt Ust l.ve IZ)gun 1.ve ggun 2. veg.giin
Coziiniir posa (g)
1.diyaliz 6ncesi giin 5.1£147 249 7.88 3.5+1.64 1.11 7.74 44+1.71 1.11 7.88
2 diyaliz giinii 578229 294 10.18 3.9+1.84 1.30 840 49+227 1.30 10.18
3 diyaliz ertesi 53+£2.07 299 10.32 3.7+1.44 205 7.14 4.6+1.98 205 1032
Ortalama giin 54+1.36 330 8.06 3.7+1.17 244 6.32 4.6x1.51 244 8.06 0.150 0447 0458
Coziinmez posa (g)
1.diyaliz 6ncesi giin 9.6+3.35 338 18.82 6.343.57 0.80 14.10 82+3.77 0.80 18.82
2.diyaliz giinii 9.7+3.86 5.51 20.79 6.3+3.03 2.17 13.15 83+3.88 217 20.79
3.diyaliz ertesi 10.1+3.88 4.76 16.54 6.2+1.86 345 9.28 84+3.71 345 16.54
Ortalama giin 9.8+2.58 6.06 14.87 6.3+1.91 3.60 9.50 84+2.89 3.60 14.87 0.883 0.753 0.882
A Vitamini (mcg)
1.diyaliz 6ncesi giin 936.9+533.71 300.15 223094 656.9+512.81 196.96 2409.61 820.8+537.11 196.9 2409.61
2 diyaliz ginii 755.1+418.01 300.15 1810.22 628.9+520.22 17542 2385.80 702.8+461.18 17542 2385.80
3.diyaliz ertesi 814.9+483.64 178.70 212044 845.7+482.24 240.60 2000.90 827.7+471.24 178.70 212044
Ortalama giin 864.2+345.48 300.15 182540 670.4+406.17 31092 2002.05 783.8+379.43 300.15 2002.05 0.174 0.937 0.146
C Vitamini (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 85.8+76.64 10.14 392,62 60.6+67.07 278 22227 754+73.04 278 392,62
2 diyaliz giinii 91.3+103.23 6.05 450.35 48.5+39.14 197 155.89 73.5+84.83 197 450.35
3 diyaliz ertesi 86.38+95.46 2.79 346.10 69.7+65.06 872 298.89 79.49+83.67 279 346.10
Ortalama giin 93.5+62.52 10.14 23344 51.6+26.84 1551 105.74 76.2£54.52 10.14 23344 0912 0.758 0.747
E Vitamini (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 7.3+4.49 193 1831 5.243.87 1.38 13.12 6.4+4.32 1.38 1831
2 diyaliz glinii 6.6+3.32 193 14.84 4.8+3.06 043 1343 5.9+3.30 043 14.84
3.diyaliz ertesi 7.6+4.38 193 18.50 5.6+2.98 204 12.05 6.8+3.95 193 1850
Ortalama giin 7.4+3.00 193 13.59 5.0£2.76 2.19 10.14 64+3.11 193 13.59 0.670 0.249 0.185
Tiamin (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 0.6+0.18 040 112 0440.17 023 092 0.5+0.20 023 112
2 diyaliz giinii 0.6+0.21 035 1.13 0440.14 0.14 0.68 0.5+0.21 0.14 1.13
3.diyaliz ertesi 0.7+0.24 031 1.09 0.5+0.19 0.33 1.03 0.6+0.23 031 1.09
Ortalama giin 0.7+0.13 035 0.90 0.5+0.13 0.30 0.86 0.6+0.17 030 090 0.573 0.333 0.229
Riboflavin (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 1.4+0.48 0.80 249 0.9+0.29 046 1.56 1.2+0.50 046 249
2 diyaliz giinii 1240.39 0.52 205 0.740.29 0.32 148 1.0:042 0.32 205
3 diyaliz ertesi 1.440.52 0.59 278 1.140.3 0.61 198 1.2+047 0.59 278
Ortalama giin 1.4+0.33 0.75 1.95 0.9+0.23 0.62 1.58 1.2+0.36 0.62 1.95 0.021* 0.530 0.010%*
Niasin (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 9.245.18 429 26.82 5.243.02 1.25 11.60 7.5+4.80 125 26.82
2 diyaliz giinii 834343 4.29 20.60 5.3+3.01 147 1272 7.143.56 147 20.60
3.diyaliz ertesi 82+4.29 3.10 1899 6.243.68 296 15.69 74+4.13 296 1899
Ortalama giin 8.743.15 4.29 1530 5.542.13 235 9.88 74+3.18 2.35 15.30 0493 0.834 0.676

*<0.05, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri
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Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarinin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi ortalama standart
sapma ve alt-list degerleri (devami).

Besin Ogeleri Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)
X 88 Alt ot X 88 Alt Ust X 88 Alt Ust l.ve lZ’gun l.ve ggun 2. Veg.giin
Bs Vitamini (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 0.9+0.40 040 1.79 0.5+0.24 0.19 1.03 0.7+0.38 0.19 1.79
2 diyaliz giinii 0.740.27 0.37 129 0.540.25 0.16 1.06 0.6+0.28 0.16 129
3 diyaliz ertesi 0.8+0.38 022 1.51 0.6+0.29 024 1.35 0.7+0.35 0.22 1.51
Ortalama giin 0.8+0.28 040 146 0.6+0.15 029 0.78 0.7+0.27 029 146 0.172 0.837 0.186
Bi2 Vitamini (mcg)
1.diyaliz 6ncesi giin 4.1£1.90 1.57 7.65 2.07+0.85 0.60 338 3.2+1.83 0.60 765
2 diyaliz glinii 3.8+1.71 0.12 762 1.86+0.86 0.36 3.67 3.0+1.71 0.12 762
3 diyaliz ertesi 3.9+2.03 0.84 8.01 2.7+1.26 0.30 490 34+1.82 0.30 8.01
Ortalama giin 3.8+1.39 194 7.57 2.3+0.89 1.05 4.78 32+142 1.05 7.57 0434 0.399 0317
Folik asit (mcg)
1.diyaliz 6ncesi giin 249.8+78.33 132.38 444.16 165.6+66.31 76.00 333.87 214.9+83.97 76.00 444.16
2 diyaliz giinii 232.4+8297 108.52 47240 151.94+43.23 38.09 21249 199.1£79.50 38.09 47240
3.diyaliz ertesi 245.8+91.06 126.81 502.57 205.1+68.74 121.98 352.18 228.9+84.10 121.98 502.57
Ortalama giin 246.6+56.62 142.51 362.30 168.6+42.71 102.66 240.01 214.3+63.92 102.66 362.30 0.180 0.306 0.082
Potasyum (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 1853.1+641.47 759.04 339542 1268.4+401.22 640.06 1991.13 1610.7+621.33 640.06 339542
2 diyaliz giinii 1765.0+642.95 77163 3257.15 1185.14332.12 37742 169548 1524.5+604.54 37742 3257.15
3 diyaliz ertesi 1888.7+793.81 707.96 3365.37 1519.8+£563.04 760.60 3012.58 1735.7£723.18 707.96 3365.37
Ortalama giin 1864.5+528.38 892.39 2994.75 1283.74300.53 81333 1916.72 1623.6+529.69 81333 2994.75 0.301 0.238 0.082
Kalsiyum (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 904.0+283.78 402.60 1591.99 549.2+183.00 281.39 863.53 756.9+301.68 281.39 1591.99
2 diyaliz giinii 783.04£263.37 379.14 1273.07 524.4+201.04 204.34 85340 675.8+269.61 204.34 1273.07
3 diyaliz ertesi 825.6+335.71 319.05 1743.90 682.1+221.09 212.71 1111.73 766.1+299.14 212.71 1743.90
Ortalama giin 841.5+207.95 515.12 121353 579.7+135.83 39342 898.15 732.94222.02 39342 1213.53 0.096 0.860 0.091
Fosfor (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 1020.14321.90 557.68 1853.69 615.1+165.98 389.53 971.88 852.14333.76 389.53 1853.69
2 diyaliz giinii 914.4+284.75 514.46 1562.96 588.6£161.75 234.83 840.56 779.3+288.96 234.83 1562.96
3 diyaliz ertesi 994.7+302.79 465.25 170791 717.6+154.65 501.30 978.01 879.8+285.29 465.25 170791
Ortalama giin 975.5£239.96 593.22 1469.18 641.8+112.54 419.36 804.96 837.14256.67 419.36 1469.18 0.097 0.519 0.035*
Demir (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 6.742.55 272 13.87 4.6+2.03 2.04 895 5.942.55 204 13.87
2 diyaliz giinii 7.3£2.90 4.01 15.36 4.7+1.89 1.05 9.33 6.3+2.82 1.05 1536
3 diyaliz ertesi 7.242.59 4.04 1297 4.9+1.70 247 7.86 6.2+2.51 247 1297
Ortalama giin 7.2+1.93 4.83 1201 4.7+£1.42 239 731 6.2+2.12 239 12.01 0.347 0.896 0432
Cinko (mg)
1.diyaliz 6ncesi giin 8.343.00 4.78 16.81 4.8+1.57 2.83 8.76 6.9+3.03 2.83 16.81
2 diyaliz giinii 82+2.61 429 15.04 4.8+1.46 1.56 692 6.8+2.76 1.56 15.04
3 diyaliz ertesi 7.9+2.84 347 13.18 5.6+1.84 354 10.18 7.0£2.70 347 13.18
Ortalama giin 8.242.26 5.36 13.52 524127 331 7.28 6.9:2.42 331 13.52 0.928 0.785 0.755

*<0.05, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri
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Tablo 4.12. Hemodiyaliz hastalarmin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin toplam antioksidan kapasitesi ortalama standart

sapma ve alt-list degerleri (devamu).

Besin Ogeleri Erkek (n=24) Kadin (n=17) Toplam (n=41)

X+sS Alt Ust X +8S Alt Ust XSS Alt Ust

Y P p
1.ve 2.giin 1.ve 3.giin 2. ve 3.giin

Diyet total antioksidan kapasite

1.diyaliz 6ncesi giin 1832.5+1859.64 - 5814.90 2488.9+3476.18 - 11405.70 2104.6+2632.34 0.00 11405.70

2 diyaliz giinii 1660.1+2252.68 86.61 808241 1267.5+1822.57 - 7156.72 1497.3+2070.00 0.00 8082.41

3.diyaliz ertesi 25074357647 - 14559.70  2939.71+3597.25 - 11278.94 2686.6+3546.47 0.00 14559.70

Ortalama giin 2223.3+1807.02 109.12 5814.90 1916.8+2473.23 59.73 9640.12 2096.2+2085.11 59.73 9640.12 0.091 0.577 0.069

*<0.05, CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamuis yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri



Caligmaya katilan bireylerin giinliik enerji ve besin dgeleri alim diizeyleri ile diyetin
toplam antioksidan kapasitesinin karsilagtirilmasi Tablo 4.13 de gosterilmistir. Hemodiyaliz
hastalariin ortalama almis olduklar1 toplam diyet antioksidan kapasitesi 2096.2+2085.11 ve
kontrol grubunun toplam diyet antioksidan kapasitesi 4468.4+4393.81 olup hasta ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel fark saptanmistir (p<<0.05). Hemodiyaliz hastalarinin giinliik almis
olduklari enerji (kkal), bitkisel protein (g), enerjinin proteinden gelen yiizdesi, karbonhidrat (g),
yag (g), CDYA yiizdesi, posa (g), ¢Oziiniir posa (g), ¢6ziinmez posa (g), C vitamini (mg), E
vitamini (mg), tiamin (mg), riboflavin (mg), niasin (mg), Be vitamini (mg), B12 vitamini (mcg),
folik asit (mcg) ve potasyum (mg) diizeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlaml

diizeyde diisiik oldugu saptanmustir (p<0.05).

64
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Tablo 4.13. Bireylerin diyet total antioksidan kapasiteleri ve besin 6gesi alim durumlari

Besin Ogeleri | Hemodiyaliz (n=41) | Kontrol (n=41)
X+ SS Alt Ust Kar(?,}(l)?ma X+ SS Alt Ust Kar(f;(l);‘ma P

Diyet total antioksidan 2096.2+2085.11 59.73 9640.12 . 4468.4+4393 81 571.12 16781.06 - 0,002°
kapasitesi

Enerji (kkal) 1363.6+402.89 737.29 2328.02 - 1681.2+501.36 923.50 2722.36 - #0.002°
Enerji (kkal/kg/giin) 20.3+6.64 8.19 36.84 - 21.545.5 13.19 36.79 - 0.388*
Protein (g) 58.0£17.97 28.82 98.40 116 66.8+19.64 39.62 110.14 133.6 #0.036°
Protein (g/kg/giin) 0.8+0.30 0.32 1.57 - 0.8+0.21 0.52 1.49 - 0.851°
Hayvansal protein (g) 40.5+14.59 18.58 82.55 - 43.6+13.4 25.28 82.06 - 0.323%
Bitkisel protein (g) 17.448.04 7.52 38.54 - 23.2+15.2 6.66 79.72 - *0.035*
Protein ( %) 17.4+1.93 14.33 21.00 - 16.4+2.35 11.00 23.00 - *#0.041 2
Karbonhidrat (g) 159.7+55.15 81.19 311.06 122.8 202.3+80.62 75.92 385.32 155.6 *0.007*
Karbonhidrat ( %) 48.0+7.18 34.00 63.00 - 48.1+8.17 31.00 65.00 - 0.951*
Yag (g) 53.0+19.69 18.34 100.05 - 65.1£19.57 35.44 119.81 - #0.006
Yag (%) 34.5+7.38 19.67 48.33 - 35.3+7.59 20.00 51.00 - 0.649°
DYA (%) 15.344.55 7.99 24.87 - 13.543.7 7.37 22.20 - 0.0742
TDYA ( %) 12.342.78 6.18 18.11 - 13.943.2 7.92 19.86 - #0.016°
CDYA (%) 4.2+1.10 2.22 6.35 - 5.5+1.7 2.48 10.07 - #0.000°
Kolesterol 286.9+128.62 74.90 613.83 - 317.8+132.7 82.81 732.25 - 0.287%
Posa (g) 13.74+4 45 6.15 22.71 54.8 21.2+8.91 8.61 49.48 84.8 #0.000°
Coziiniir posa (g) 4.6+1.51 2.44 8.06 - 6.7+3.11 2.45 15.55 - #0.000°
Céoziinmez posa (g) 8.4+2.89 3.60 14.87 - 13.9+6.09 5.85 33.66 - *0.000°
A Vitamini (mcg) 783.8+379.43 300.15 2002.05 97.9 1297.9+2336.47 455.59 15673.67 162.2 0.168*
C Vitamini (mg) 76.1+54.52 10.14 233.44 101.4 104.0+56.73 35.21 282.44 138.6 #0.026°
E Vitamini (mg) 6.4+3.11 1.93 13.59 42.6 10.2+3.46 4.49 18.16 68.0 *0.000 "
Tiamin (mg) 0.6£0.17 0.30 0.90 54.5 0.7+0.28 0.45 1.61 63.6 #0.000°
Riboflavin (mg) 1.1£0.36 0.62 1.95 91.6 1.4+0.53 0.84 3.71 116.6 #0.015°
Niasin (mg) 7.343.18 2.35 15.30 48.6 11.0+3.48 5.65 2234 733 #0.000°
Bs Vitamini (mg) 0.7£0.27 0.29 1.46 43.7 1.0£0.38 0.55 2.41 62.5 #0.000°
B12 Vitamini (meg) 3.241.42 1.05 7.57 133.3 5.3+7.46 1.89 51.00 220.8 *#0.001 P

a: Bagimsiz Orneklem T Testi. b:Mann-Whitney U Test *: <0.05

CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri
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Tablo 4.13. Bireylerin diyet total antioksidan kapasiteleri ve besin dgesi alim durumlar1 (devami).

Besin Ogeleri Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
X+ SS Alt Ust Kar(?,;lf)‘ma X+ SS Alt Ust Kar(f;(l);‘ma P

Folik asit (mcg) 214.3+63.92 102.66 362.30 53.5 311.2+115.01 169.71 776.38 77.8 *0.0002
Potasyum (mg) 1623.6+£529.69 813.33 2994.75 34.5 2360.6+787.00 1312.69 4895.64 50.2 *0.000*
Kalsiyum (mg) 732.9+222.02 393.42 1213.53 66.6 829.3+277.84 406.57 1625.91 75.3 0.087*
Fosfor (mg) 837.1£256.67 419.36 1469.18 119.5 1051.4+326.37 661.28 1829.85 150.2 *0.001*
Demir (mg) 6.1£2.12 2.39 12.01 76.2 9.62+3.52 5.53 21.70 120.2 *0.000*
Cinko (mg) 6.9+2.42 3.31 13.52 76.6 9.7743.05 5.92 17.18 108.5 *0.000*

a: Bagimsiz Orneklem T Testi. b:Mann-Whitney U Test *: <0.05
CDYA: Coklu doymamis yag asitleri, TDYA: Tekli doymamus yag asitleri, DY A: Doymus yag asitleri



4.9. Hastalarin Enerji ve Bazi Besin Ogesi Almlarinin NKF/KDOQI

Degerlendirilmesi

Hastalarin cinsiyete goére enerji ve bazi besin 6gesi alimlarinin NKF/KDOQI
Onerilerine gore degerlendirilmesi Tablo 4.14 de gosterilmistir. Erkek hastalarin %83.4’liniin
kadin hastalarin tamaminin yetersiz enerji aldiklar1 saptanmistir. Erkek hastalarin
%70.8’inin kadin hastalarin tamaminin yetersiz protein aldigir goriilmistiir. Hastalarin
%87.8’inin ise yetersiz enerji ve protein aldigi saptanmistir. Erkek hastalarin %95.8’inin
kadin hastalarin %41.2’sinin yiiksek sodyum aldiklar1 goriilmiistiir (p<0.05). Hastalarin
tamaminin normal potasyum ve kalsiyum aldiklar1 saptanmistir. Erkek hastalarin
%58.3’1inlin kadin hastalarin tamaminin fosfor alimlarinin normal oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin cinsiyete gore protein ve fosfor alim diizeyleri arasinda istatiksel olarak fark

saptanmistir (p>0.05).

Tablo 4.14. Hastalarin enerji ve bazi besin 6gesi alimlarinin NKF/KDOQI’e gore

degerlendirilmesi
Hemodiyaliz
Erkek Kadin Toplam
Besin ogeleri (n=24) (n=17) (n=41) X? p
S % S % S %
Enerji (kkal/kg)
Yetersiz (<25) 20 83.4 17 100.0 37 90.2
Yeterli (25-35) 2 8.3 - - 2 4.9 3.140  0.208
Yiiksek (>35) 2 8.3 - - 2 4.9
Protein (g/kg)
Yetersiz (<1.0) 12 50.0 15 88.2 27 65.9 %
Yeterli (=1.0) 12 50.0 2 11.8 14 341 6.470  0.018
Enerji ve protein
Yetersiz (<25 kkal ve <1.0g) 20 83.3 17 100 37 90.2 3140 0.076
Yeterli (>25 kkal ve>1.0g) 4 16.7 - - 4 9.8 ' '
Sodyum (mg)
Normal (<2000) 1 4.2 10 58.8 11 26.8 15.143 0.000*
Yiiksek (>2000) 23 95.8 7 41.2 30 73.2
Potasyum (mg)
Normal (<3000) 24 100.0 17 1000 41 100.0 - -
Yiiksek (=3000) - - - - - -
Kalsiyum (mg)
Normal (<2000) 24 100.0 17 1000 41 100.0
Yiiksek (>2000) - - - - - - i i

Pearson ki kare test, *<0.05.
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4.10. Bireylerin Protein-Enerji Kayb1 Kriterlerine Gore Degerlendirilmesi

Bireylerin cinsiyete goOre protein-enerji kaybi1 (PEK) kriterlerine gore
degerlendirilmesi Tablo 4.15 de gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin
%70.5’inin, kadin hastalarin tamamimnin diisiik albiimin seviyesine sahip oldugu
goriilmiistiir. Erkek hastalarin 9%95.8’inin ve kontrol grubundaki bireylerin tamaminin
normal kolesterol seviyesine sahip oldugu goriilmiistiir. Erkek hastalarin %29.2’sinin, kadin
hastalarm 17.6’smin diisiik BKI degerine sahip oldugu ve kontrol grubundaki erkek
bireylerin %#4.2’sinin, kadm bireylerin%11.8’inin diisiik BKI degerine sahip oldugu
goriilmiistiir. Erkek hastalarin %83.3’linlin, kadin hastalarin %94.1’inin ve kontrol
grubundaki bireylerin tamaminin normal {ist orta kol ¢evresine sahip oldugu saptanmaistir.
Erkek hastalarin 9%70.8’inin, kadin hastalarin tamaminin ve kontrol grubundaki erkek
bireylerin %58.3 linlin, kadin bireylerin %88.2’sinin diisiik enerji aldig1 saptanmistir. Erkek
hastalarin %66.7’sinin normal, kadin hastalarin %76.5’inin ise diislik protein aldig1 ve

kontrol grubundaki kadin bireylerin de % 64.7’sinin diislik protein aldig1 saptanmustir.

Tablo 4.15. Bireylerin PEK kriterlerine gore degerlendirilmesi

Hemodiyaliz (n=41) Kontrol (n=41)
Besin soeleri Erkek Kadin Erkek Kadin
g (n=24) (n=17) (n=24) (n=17) p! p’

S % S % S % S %

Albiimin (g/dL)

Diisiik (<3.8) 21 875 17 1000 6 25 4 235 ) .
Normal (>3.8) 3 125 - ) 18 75 13 705 (0:000% 0000
Kolesterol (g/dL)

Diisiik (<100) 1 42 17 1000 - ] ] s ]
Normal (>100) 23 958 - ) 2 1000 17 1000

BKIi (kg/m?)

Diisiik (<23) 7 202 3 176 1 42 2 118 .

Normal (>23) 17 708 14 824 23 958 15 sgp 00200 0628
Ust orta kol ¢evresi (cm)

Diisiik (<22) 4 167 1 59 - ] ] ] .

Normal (>22) 20 833 16 941 24 1000 17 1000 037 0310
Enerji (kkal/kg)

Diisiik (<25) 17 708 17 1000 14 583 15 882

Normal (>25) 7 292 - ) 0 417 2 118 975 0145
Protein (g/kg)

Diisiik (<0.8) 8 333 13 765 7 292 11 647

Normal (>0.8) 16 667 4 235 17 708 6 353 0365 0452

Pearson kikare test, *<0.05, p': hemodiyaliz ve kontrol erkek, p* hemodiyaliz ve kontrol kadm, BKi: Beden
Kiitle indeksi
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4.11. Diyetin Total Antioksidan Kapasitesi ile Sosyodemografik Degiskenler, Fiziksel
Aktivite ve Kasinti Skoru Arasindaki iliski

Bireylerin diyetle alinan total antioksidan kapasitesi (dTAC) ile sosyodemografik
degiskenler, fiziksel aktivite ve kasint1 skoru arasindaki iliski Tablo 4.16 da gosterilmistir.
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin egitim ve fiziksel aktivite durumlar ile diyetle almis
olduklar1 antioksidan kapasite arasinda pozitif yonlii anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.05).
Hemodiyaliz yil1 ile kasint1 skoru arasinda negatif yonlii ancak istatistiksel olarak énemli

olmayan bir iligki belirlenmistir.

Tablo 4.16. Diyetin total antioksidan kapasitesi ile sosyodemografik degiskenler, fiziksel
aktivite ve kasint1 skoru arasindaki iliski

Diyet total antioksidan kapasite (ORAC Degeri)

Hemodiyaliz Kontrol

r p r p
Yas -0.160 0.318 0.113 0.483
Egitim durumu (y1l) 0.375 0.016%* 0.066 0.680
Sigara igme siiresi (y1l) 0.129 0.420 -0.164 0.305
Fiziksel akigggirumy 0.627  0.001% 0.069 0.670
(Pal degeri)
KBY siiresi (yil) 0.066 0.681 - -
Hemodiyaliz (y1l) -0.303 0.054 - -
Kasint1 skoru -0.042 0.795 - -

Pearson Korelasyon Analizi, ¥<0.05, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

4.12. Diyetin Total Antioksidan Kapasitesi ile Biyokimyasal Bulgular, inflamatuar

Parametreler, Serum Antioksidan ve Oksidatif Stres Arasindaki Tliski

Bireylerin diyetle alinan total antioksidan kapasitesi (dTAC) ile biyokimyasal
bulgular, inflamatuvar parametreler, serum antioksidan ve oksidatif stres arasindaki iligki
Tablo 4.17 de gosterilmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan bireylerde diyetin total antioksidan
kapasitesi ile kan trombosit, notrofil, fosfor ve Ca*P diizeyleri arasinda anlamli bir
korelasyon oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin ise diyetin total
antioksidan kapasitesi ile kan nétrofil ve lenfosit degerleri arasinda negatif yonlii anlamli bir

iligki oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 4.17. Diyet total antioksidan kapasitesi ile biyokimyasal bulgular, inflamatuvar
parametreler, serum antioksidan ve oksidatif stres arasindaki iliski

Hemodiyaliz Kontrol

Diyet total antioksidan kapasite (ORAC Degeri)

r p r p
Trombosit (10*/uL) 0.428 0.005* -0.261 0.100
Hemoglobin (g/dL) -0.081 0.616 -0.022 0.889
Hemotokrit (%) -0.066 0.684 -0.046 0.774
Nétrofil (10°/uL) 0.340 0.030* -0.340 0.030*
Lenfosit (10*/uL) -0.038 0.813 -0.317 0.044*
Monosit (10*/uL) 0.181 0.258 -0.195 0.222
Demir (mcg/dL) 0.114 0.477 -0.114 0.479
Demir Baglama Kapasitesi 0.174 0.278 -0.152 0.343
(mg/dL)
Ferritin (ng/mL) -0.052 0.746 0.013 0.933
BUN (Giris) (mg/dL) -0.069 0.669 0.172 0.288
BUN (Cikis) (mg/dL) -0.231 0.147 - -
Kreatinin (Girig) (mg/dL) -0.004 0.982 0.276 0.085
Kreatinin (Cikig) (mg/dL) -0.107 0.505 - -
Urik asit (mg/dL) 0.082 0.609 -0.066 0.680
Sodyum (Giris) (mEqg/L) -0.009 0.956 0.042 0.794
Potasyum (Giris) (mEq/L) 0.291 0.065 -0.034 0.830
Potasyum (Cikis) (mEq/L) 0.092 0.568 - -
Kalsiyum (mg/dL) 0.091 0.573 0.122 0.446
Fosfor (mg/dL) -0.352 0.024* -0.214 0.197
Ca*P -0.362 0.020* 0.134 0.153
Toplam Protein (g/dL) 0.090 0.574 -0.005 0.973
Alblimin (g/dL) -0.030 0.850 -0.049 0.762
Toplam Kolesterol (mg/dL) 0.070 0.665 -0.053 0.744
HDL-Kolesterol (mg /dL) 0.083 0.607 -0.180 0.260
LDL-Kolesterol (mg/dL) -0.211 0.185 0.039 0.809
Trigliserit (mg/dL) -0.191 0.230 -0.044 0.783
CRP (mg/dL) 0.075 0.642 0.103 0.520
eKt/V 0.200 0.211 - -
Notrofil/lenfosit orani 0.189 0.256 -0.167 0.297
Lenfosit/monosit orani -0.140 0.401 -0.065 0.686
Platelet/lenfosit orani 0.277 0.092 0.066 0.682
T-AOC (Girig) (mEgq/L) -0.042 0.795 -0.239 0.132
T-AOC (Cikis) (mEg/L) 0.057 0.723 - -
TOS (Giris) (mEg/L) 0.096 0.551 -0.168 0.294
TOS (Cikis) (mEg/L) -0.078 0.628 - -
sOSI (Giris) 0.284 0.072 0.122 0.447
sOSI (Cikis) -0.113 0.481 - -

Pearson Korelasyon Analizi, ¥*<0.05; TOS: Total Oksidan Seviye, T-AOC: Total Antioksidan Seviye, sOSI:
Serum Oksidatif stres indeksi, BUN: Kan Ure Azotu, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik
Yogunluklu Lipoprotein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P: kalsiyum*fosfor
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Bireylerin diyet ORAC c¢eyrekliklerine gore serum oksidatif stres ve antioksidan
gostergeleri Tablo 18 de verilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda ORAC ¢eyrekliklerine gore;
T-AOC degerinin hemodiyaliz giris ve ¢ikis degerleri arasindaki farkin istatiksel olarak
anlamli oldugu, kontrol grubunun T-AOC degerinin ise hemodiyaliz hastalarindan daha
yuksek oldugu saptanmistir (p<0.05). Serum TOS degerinin ise ORAC alim degerinin
artisina gore hemodiyaliz oncesi ve sonrasinda diisiis gosterdigi belirlenmistir (p<0.05).
Hemodiyaliz hastalarinda sOSI degeri ORAC c¢eyrekliklerine gére diyaliz oncesi ve
sonrasinda anlamli diislis gostermistir (p<0.05). Kontrol grubunda ORAC diizeyine gore
ceyreklikler arasindaki T-AOC’daki artis ile TOS ve sOSI’deki azalis anlamli bulunmustur
(p<0.05).

Tablo 4.18. Hemodiyaliz ve kontrol grubu bireylerin diyet ORAC ¢eyrekliklerine gore serum
oksidatif stres ve antioksidan degerlenin ortalama ve standart sapma degerleri

Hemodiyaliz(n=41) p Kontrol (n=41) p
1.¢eyreklik 2.¢eyreklik 3.¢eyreklik 1.ceyreklik 2.ceyreklik 3.¢eyreklik

<1765 1765-1998.99 >1998.99 <3288 3288-3541.88 >3541.88

n=14 n=14 n=13 n=14 n=14 n=13
T-AOC
Giris 17.4+15.45 24.6+16.36 28.7+20.83 0.087 21.8+13.29 25.5+13.30 33.8+25.30 0.001*
Cikis 18.0£13.10 29.7+19.63 33.2+19.30 0.001* - - -
TOS

Giris 162.1+120.73 163.3+113.83 97.6+83.65 0.001* 166.7+£98.15 124.6+115.19  112.0+£77.23 0.001*
Cikis 161.7+£119.95 136.9+111.43 89.7+66.11 0.001* - e =

sOSI
Giris 6.2+3.73 6.0£2.43 5.3+2.54 0.001* 7.146.94 6.5+2.64 4.042.29 0.003*
Cikig 5.1+3.04 4.841.70 5.0+1.68 0.001* -

Kruskal Wal}is—H testi, Mann—Whitney U testi, *<0.05, TOS: Total Oksidan Seviye, T-AOC: Total Antioksidan
Seviye, sOSI: Serum Oksidatif Stres Indeksi

Hemodiyaliz ve kontrol grubu bireylerin diyet ORAC c¢eyrekliklerine gore
biyokimyasal bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 19 da verilmistir. Hem hemodiyaliz hem
de kontrol grubunda serum ferritin degerinin ¢eyreklikler arasinda farklilik gosterdigi,
ORAC degeri en yiiksek olan ceyreklikte serum ferritin diizeyinin daha diisiik oldugu
goriilmiistiir (p<0.05). Hemodiyaliz grubunda serum LDL-K ve HDL-K seviyelerinin
ceyreklikler arasinda farklilik gosterdigi saptanmistir. Serum ortalama HDL-K diizeyinin en
yiiksek oldugu grup ORAC seviyesi en yiiksek olan ¢eyreklik araliginda oldugu saptanmis
ve T-kolesterol seviyelerinin ¢eyreklikler arasindaki dagilim1 HD grubunda istatiksel olarak
farklt bulunmustur (p<0.05). Serum ORAC diizeyi ortalamasi en diisiik olan grupta total
kolesterol seviyesinin en yiiksek diizeyde oldugu goriilmektedir (p<0.05). Kontrol grubunda

ise serum total kolesterol seviyesi ORAC seviyesi en yiiksek olan grupta en yliksek
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bulunmustur (p<0.05). Hemodiyaliz ve kontrol grubunda serum ORAC diizeyi en yiiksek

olan grubun en yiiksek ortalama total protein seviyesine sahip oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.19. Hemodiyaliz ve kontrol grubu bireylerin diyet ORAC ¢eyrekliklerine gore biyokimyasal bulgularinin karsilagtirilmasi

Hemodiyaliz (n=41) p Kontrol (n=41) p

1.ceyreklik 2.ceyreklik 3.¢eyreklik 1.ceyreklik 2.ceyreklik 3.¢eyreklik
Biyokimyasal <1765 1765-1998.99 >1998.99 <3288 3288-3541.88 >3541.88
Bulgular (n=14) (n=14) (n=13) (n=14) (n=14) (n=13)
CRP 0.72+0.65 1.03+0.78 0.54+0.54 0.345 0.41+0.72 0.42+0.35 0.45+0.41 0.165
Lenfosit/Monosit 3.05+0.92 3.16+1.54 2.96+1.38 0.260 3.82+1.08 4.72+1.60 4.25+1.16 0.138
Notrofil/Lenfosit 3.23+2.70 3.03£1.29 3.14+1.63 0.156 2.19+0.76 1.58+0.54 1.56+0.57 0.091
Trombosit/Lenfosit 137.88+66.52 148.51+£108.64  146.87+69.91 0.785 123.19+47.10  114.074£24.04  113.90+£36.12  0.265
Ferritin 344.734222.27  460.26+£259.35  302.13+£181.33  0.011* 109.87£90.87  111.68+95.12  98.94+62.42 0.001*
Alblimin 3.43+0.19 3.53+0.36 3.27+0.31 0.219 3.96+0.27 4.03+0.28 4.06+0.25 0.368
LDL-K 89.05+32.33 71.41£26.59 67.53+21.41 0.001* 105.94+31.35 1234742230 116.11£29.40  0.001%*
HDL-K 42.84+11.99 45.49+11.78 57.19+25.66 0.002*  48.63+9.09 50.20+13.25 52.86+14.03 0.001*
TG 227.23+£118.39  135.14£81.98 138.31+78.27 0.001*  146.79+68.21 105.32455.90  135.93+67.46  0.002*
Total Kolesterol 172.00£37.15 146.71+34.98 169.77+23.94 0.003*  185.50+£37.50  191.934+39.21 196.23+28.42  0.001*
Glukoz 110.57423.17 98.14+14.90 97.62+16.90 0.103 93.57+7.59 92.92+9.89 93.07+13.33 0.387
Hemoglobin 10.86+1.54 10.92+1.47 10.40+0.98 0.871 14.77+1.51 13.96+1.86 14.36+1.72 0.962
Total Protein 6.61+0.46 6.81+0.49 6.84+0.47 0.221 7.04+0.53 7.16+£0.38 7.194+0.39 0.035*

Kruskal Wallis-H testi, Mann-Whitney U testi, *<0.05, CRP: C-reaktif protein, LDL-K: Diisiik Dansiteli Lipoprotein Kolesterol, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein Kolesterol,

TG: Trigliserid



4.13. Diyetin Total Antioksidan Kapasitesi ile Bireylerin BKI ve Antropometrik
Olciimleri Arasindaki fliski

Calismaya katilan hemodiyaliz hastalar1 ve kontrol grubunun BKI ve antropometrik
Olgiimleri ile diyetin total antioksidan kapasitesi arasindaki iligki Tablo 4.20 de
gosterilmistir. Hemodiyaliz hastalar1 ve kontrol grubunun antropometrik 6l¢timleri ile dTAC

arasinda anlaml bir iligki saptanmamastir (p>0.05).

Tablo 4.20. Diyetin total antioksidan kapasitesi ile bireylerin BKI ve antropometrik
Ol¢iimleri arasindaki iligki

Hemodiyaliz Kontrol
Diyet total antioksidan kapasitesi (Diyet ORAC Degeri)

r p r p
Viicut Agirlhig (kg) -0.030 0.851 0.182 0.261
Boy uzunlugu (cm) 0.069 0.666 0.269 0.089
BKI (kg/m?) -0.054 0.738 -0.072 0.661
Bel ¢evresi (cm) -0.090 0.576 0.090 0.575
Kalga cevresi (cm) 0.004 0.982 0.100 0.536
Bel-kalga orani -0.163 0.308 0.050 0.764
Bel-boy orani -0.241 0.129 0.323 0.091
Triseps derl kivrim -0.038 0.814 0.037 0.819
kalinligi(mm)
Ust orta kol ¢evresi (cm) -0.145 0.365 0.094 0.558

Pearson korelasyon, *<0.05. BKI: Beden Kiitle Indeksi, dORAC: Diyet oksijen radikali sogurma kapasitesi

4.14. Diyetin Total Antioksidan Kapasitesi ile Bireylerin Giinliik Enerji Besin Ogesi
Ahmlar1 Arasindaki Iliski

Calismaya katilan hemodiyaliz hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik enerji besin gesi
alimlar ile diyet total antioksidan kapasitesi arasindaki iliski Tablo 4.21 de gosterilmistir.
Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin diyetle giinliik almis olduklar1 yag (g), C vitamini (mg),
E vitamini (mg), folik asit (mg), ve potasyum (mg) diizeyleri ile diyet antioksidan kapasitesi

arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (p<0.05).
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Tablo 4.21. Diyet total antioksidan kapasitesi ve bireylerin giinliik enerji besin 6gesi alimlar1
arasindaki iliski

Diyet total antioksidan kapasite (Diyet ORAC Degeri)

Hemodiyaliz Kontrol
r P r P
Enerji (kkal) 0.269 0.089 0.133 0.408
Protein (g) 0.170 0.288 0.025 0.874
Hayvansal protein (g) 0.129 0.420 -0.050 0.757
Bitkisel protein (g) 0.145 0.365 0.076 0.635
Karbonhidrat (g) 0.170 0.287 0.069 0.670
Yag (g) 0.328 0.036* 0.266 0.093
DYA (%) 0.096 0.552 0.103 0.523
TDYA (%) 0.203 0.202 0.101 0.531
CDYA (%) 0.229 0.149 0.299 0.058
Kolesterol (mg) 0.206 0.195 -0.204 0.200
Posa (g) 0.239 0.133 0.227 0.154
Coziiniir posa (g) 0.220 0.167 0.196 0.220
(Coziinmez posa (g) 0.229 0.150 0.221 0.165
A Vitamini (mcg) 0.295 0.061 -0.116 0.470
C Vitamini (mg) 0.335 0.032%* 0.156 0.331
E Vitamini (mg) 0.497 0.001* 0.096 0.549
Tiamin (mg) 0.271 0.086 0.293 0.063
Riboflavin (mg) 0.195 0.223 0.032 0.841
Niasin (mg) 0.054 0.737 0.052 0.746
Bes Vitamini (mg) 0.142 0.377 0.234 0.140
Bi2 Vitamini (mcg) 0.188 0.240 -0.100 0.535
Folik asit (mcg) 0.318 0.043* 0.108 0.502
Potasyum (mg) 0.315 0.045 0.395 0.011*
Kalsiyum (mg) 0.161 0.316 0.106 0.511
Fosfor (mg) 0.090 0.574 0.171 0.285
Demir (mg) 0.211 0.185 0.280 0.076
Cinko (mg) 0.119 0.459 0.154 0.337

Pearson korelasyon, *<0.05, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu
doymamuis yag asitleri

4.15. Hastalarin Kasinti Skoru ile Biyokimyasal Parametreler, Serum Antioksidan ve

Oksidatif Stres indeksi Arasindaki fliski

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin kasinti skoru ile biyokimyasal parametreler,
serum antioksidan ve oksidatif stres indeksi arasindaki iligski Tablo 4.22 de goOsterilmistir.
Hastalarin kasinti skoru ile kan iire azotu arasinda pozitif yonlii anlamh bir iliski oldugu

goriilmiistiir (p<0.05).
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Tablo 4.22. Hastalarin kasint1 skoru ile biyokimyasal parametreler, serum antioksidan ve
oksidatif stres indeksi arasindaki iliski

Kasinti skoru (Hemodiyaliz)

r p

Trombosit (103/uL) -0.160 0.317
Hemoglobin (g/dL) 0.317 0.043%*
Hemotokrit (%) 0.266 0.093
Notrofil (103/uL) 0.117 0.467
Lenfosit (10°/uL) 0.120 0.454
Monosit (10°/uL) -0.237 0.136
Demir (mcg/dL) -0.007 0.964
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL) 0.257 0.104
Ferritin (ng/mL) -0.059 0.714
AKS (mg/dL) 0.012 0.941

BUN (Giris) (mg/dL) 0.331 0.035*
BUN (C1kis) (mg/dL) 0.317 0.044*
Kreatinin (Giris) (mg/dL) 0.094 0.559
Kreatinin (Cikis) (mg/dL) 0.201 0.209
Urik asit (mg/dL) 0.179 0.261

Sodyum (Giris) (mEq/L) -0.133 0.405
Potasyum (Giris) (mEq/L) 0.129 0.423
Potasyum (Cikis) (mEq/L) 0.209 0.189
Kalsiyum (mg/dL) 0.037 0.821

Fosfor (mg/dL) 0.115 0.473
Ca*P 0.139 0.387
Toplam Protein (g/dL) -0.062 0.702
Alblimin (g/dL) 0.018 0.909
Toplam Kolesterol (mg/dL) -0.107 0.505
HDL - Kolesterol (mg /dL) -0.217 0.172
LDL-Kolesterol (mg/dL) -0.110 0.495
Trigliserit (mg/dL) 0.057 0.724
CRP (mg/dL) -0.099 0.538
B12 vitamini (pg/mL) -0.249 0.163
eKt/V -0.167 0.296
Notrofil/lenfosit orani 0.110 0.512
Lenfosit/monosit orani 0.142 0.397
Platelet/lenfosit orani -0.203 0.222
T-AOC(Giris) (mEg/L) -0.008 0.959
T-AOC(Cikis) (mEqg/L) -0.042 0.794
TOS(Giris) (mEqg/L) 0.076 0.637
TOS(C1kis) (mEg/L) -0.067 0.678
sOSI (Giris) -0.016 0.921

sOSI (Cikis) -0.071 0.661

Pearson korelasyon, *<0.05, TOS: Total oksidan seviye, T-AOC: Total antioksidan seviye, sOSI: Serum
Oksidatif stres indeksi, BUN: Kan Ure Azotu, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL: Diisiik Yogunluklu
Lipoprotein, eKt/V: Etkili diyaliz yeterliligi, Ca*P:kalsiyum*fosfor
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4.16. Hastalarin Kasint1 Skoru ile Giinliik Enerji Besin Ogesi Almlar1 Arasindaki fliski

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin kasint1 skoru ile giinliik enerji besin 6gesi alimlari
arasindaki iligski Tablo 4.23 de gosterilmistir. Kasinti skoru ile besin 6geleri arasinda anlamli

bir iligki olmadig1 goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.23. Hastalarin kasint1 skoru ile giinliik enerji besin dgesi alimlar1 arasindaki iliski

Besin Ogeleri Kasinti skoru (Hemodiyaliz)
r P

Diyet total antioksidan kapasitesi -0.044 0.784
Enerji (kkal) 0.18 0.263
Enerji (kkal/kg/giin) -0.04 0.803
Protein (g) 0.151 0.346
Protein (g/kg/giin) -0.062 0.702
Hayvansal protein (g) 0.164 0.304
Bitkisel protein (g) 0.039 0.809
Protein (%) -0.028 0.864
Karbonhidrat (g) 0.036 0.821
Karbonhidrat (%) -0.258 0.104
Yag (g) 0.307 0.051
Yag (%) 0.249 0.116
DYA (%) 0.222 0.164
TDYA (%) 0.215 0.177
CDYA (%) 0.145 0.366
Kolesterol 0.24 0.131
Posa (g) -0.015 0.926
Coziintir posa (g) 0.101 0.531
Coziinmez posa (g) 0.024 0.879
A Vitamini (mcg) 0.132 0412
C Vitamini (mg) 0.055 0.734
E Vitamini (mg) 0.194 0.225
Tiamin (mg) 0.057 0.725
Riboflavin (mg) 0.132 0.418
Niasin (mg) 0.051 0.751
B Vitamini (mg) 0.027 0.869
B12 Vitamini (mcg) 0.263 0.097
Folik asit (mcg) 0.047 0.768
Potasyum (mg) 0.029 0.859
Kalsiyum (mg) 0.115 0.475
Fosfor (mg) 0.086 0.591
Demir (mg) 0.055 0.734
Cinko (mg) 0.194 0.224

Pearson korelasyon, *<0.05, DY A: Doymus yag asitleri, TDYA: Tekli doymamis yag asitleri, CDYA: Coklu
doymamuis yag asitleri,
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4.17. Hemodiyaliz Hastalarinda Diyet Total Antioksidan Kapasitesi ile Tliskili

Faktorlerin Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Analizi

Hemodiyaliz hastalarinda diyet total antioksidan kapasitesi ile iligkili faktorlerin tek

degiskenli ve ¢ok degiskenli analizi lineer regresyon analizi ile incelenmistir (Tablo 4.24).

Yapilan regresyon analizinde cinsiyet faktoriiniin tim modellerde anlamli bir bilesen oldugu

goriilmiistiir. BKI ve diger antropometrik 8lciimlerin dTAC ile negatif yonlii bir iliski

gosterdigi saptanmustir (p=0.007). Biyokimyasal parametrelerden serum HDL-K, serum

albiimin ve nétrofil/lenfosit oraninin dTAC ile pozitif yonli bir iliskiye sahip oldugu

goriilmiistiir. Diyet bilesenleri ile dTAC incelendiginde diyet proteini(kg/ort), beta karoten

(mcg/giin), C vitamini (mg/giin), E vitamini(mg/giin), CDY A(gr/giin) ile pozitif yonlii bir

iliskinin oldugu goriilmektedir (p=0.002).

Tablo 4.24. Hemodiyaliz hastalarinda diyet total antioksidan kapasitesi ile iligkili faktorlerin
tek degiskenli ve ¢cok degiskenli analizi

Antropometrik B p 95% CI EXP(B) BAj CI95% P

olciimler Lower Upper -0.078 -0.145; 0.007*
0.033

BKi -0.074 0034 -0.259 0430

UOKC -0.022 0.073  -0.187  0.640

TDKK -0.043  0.113  -0.109  -0.008

Bel/Kalga Orani -0.084 0.238  -0.101 0.421

Bel/Boy Orant -0.050 0.091 -0.239  0.019

Biyokimyasal bulgular 0.059  0.255; 0.023 0.005*

CRP -0.077 0.026  -0.098  -0.005

LDL-K -0.091  0.001  -0.213  -0.059

HDL-K 0.021 0.076  -0.101  0.039

Serum albiimin 0.757  0.050 0.202 1.254

(mg/dL)

Notrofil/lenfosit 0.242  0.072 -0.105  0.331

orani

Lenfosit/monosit -0.223  0.039  -0.393  -0.016

orani

Platelet/lenfosit/oran1  -0.301  0.821 -0.307  0.109

Besin dgeleri 0.054  0.126; 0.013  0.002*

Diyet proteini(kg/ort) 0.404  0.009  0.303 1.012

Beta karoten 0505  0.007 0.0121 1.022

(mcg/giin)

C vitamini(mg/giin)  0.807  0.001  0.232 2.028

E vitamini(mg/gtin)  0.511 0.004  0.401 2.228

CDYA(g/giin) 0.845  0.006  0.677 2.013

Lineer regresyon, *<0.05, BKi: Beden kiitle indeksi, UOKC: Ust orta kol ¢evresi, TDKK: Triseps deri kivrim
kalinligi, CRP:C-Reaktif Protein, LDL-K:Diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol, HDL-K:Yiiksek

yogunluklu Lipoprotein-Kolesterol, CDY A: Coklu doymamig yag asidi
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4.18. Hemodiyaliz Hastalarinda sOSI Diizeyini Etkileyen Faktorlerin Odds Ratio Degerleri

Hemodiyaliz hastalarinda oksidatif stres gdstergesi olan sOSI iizerinde etkili faktorler
coklu lojistik regresyon analizi ile incelenmistir (Tablo 4.25). Hemodiyaliz hastalarinda
yapilan ¢oklu lojistik regresyon analizinde sOSI degerini artirma riski, subjektif global
degerlendirme malniitrisyon tarama testine gore hafif-orta malniitrisyonlu bireylerin iyi
beslenmis bireylere gore 3.12 kat oldugu (OR 3.12 %95 CI 2.101-4.302), TDKK<50.
persentil altinda olan bireylerin 3.22 kat (OR 3.22 %95 CI 1.722-4.001) ve BKi’si 23 kg/m?
altinda olan bireylerin 2.96 kat (OR 2.96 %95 CI 2.1.050-4.091) oldugu saptanmustir.

Serum ferritin degerindeki 1 birimlik artigin 2.11 kat (OR 2.11 %95 CI 1.742-2.890),
serum albumin degerindeki 1 birimlik diistisiin 1.75 kat artis saglayacagi(OR 1.75 %95 CI
1.031-2.221), diyet proteinindeki 1 gramlik artisin 1.23 kat diisiis saglayacagi(OR 1.23 %95
CI 1.003 -3.189), ORAC degerindeki 1 birimlik artisin 2.04 kat azalig gosterecegi (OR
2.04 %95 CI 1.967-2.001), C vitamini(mg/giin) alimindaki 1 birimlik artisin 2.88 kat azalig
gosterecegi(OR 2.88 %95 CI 1.004-3.106), diyetle alinan TDYA (%) diyette 1 birimlik
artisinin 1.92 kat azalis (OR 1.92 %95 1.345- 2.467) gbsterecegi saptanmustir.

Tablo 4.25. Hemodiyaliz hastalarinda sOSI diizeyini etkileyen faktdrlerin Odds ratio degerleri

OR p %95 CI

Lower Upper
SGD (haif-orta malniitrisyonlu) 3.12  0.001* 2.101 4.302
Iyi beslenmis
BKi<23 kg/m? 296 0.001* 1.050 4.091
BKi>23 kg/m?
TDKK<50. persentil 3.22  0.002* 1.722 4.001
TDKK>50. persentil
Ferritin 2.11  0.028* 1.742 2.890
Alblimin 1.75 0.043* 1.031 2.221
Diyet proteini (0.8 g/kg/giin) 1.23  0.003* 1.003 3.189
Diyet ORAC degeri 2.04 0.001* 1.967 2.001
C vitamini (90 mg/giin) 2.88 0.008* 1.004 3.106
TDYA (%)(giin) 1.92  0.018* 1.345 2.467

Lojistik regresyon, #<0.05, SGD: Subjektif global degerlendirme, BKi: Beden kiitle indeksi, TDKK: Triseps
deri kivrim kalinligi, TDYA: Tekli doymamis yag asidi
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5. TARTISMA

Bu ¢aligma, 35-75 yas aralifinda son donem bobrek yetmezligi olan hemodiyaliz
tedavisi alan toplam 41 birey ile yas ve cinsiyet agisindan hasta grubu ile eslestirilmis, 41
saglikli birey olmak {izere toplam 82 birey ile yiiriitiilmiistiir. Calismada hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarin diyet toplam antioksidan kapasitesi ile serum oksidatif stres indeksi,

inflamatuvar belirtecler ve tiremik kasint1 arasindaki iliski incelenmistir.

5.1. Bireylere Ait Genel Demografik Ozelliklerin Degerlendirilmesi

(Calismaya katilan hemodiyaliz ve kontrol gruplarindaki bireylerin %58.5’1 erkek ve
%41.5’1 kadindir (Tablo 4.1). Uluslararasi ve prospektif bir calisma olan Diyaliz Sonuglari
ve Uygulama Paternleri Calismasina (DOPSS) gore, tiim yas gruplarinda hemodiyaliz
tedavisi alan erkeklerin oran1 %59.0, kadinlarin orani %41.0 olarak bulunmustur (178). Tiirk
Nefroloji Dernegi’nin verilerine gore iilkemizde hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin
%58.7°u erkek, %41.2’si kadindir (26). Yas, yasam kalitesi ve mortalite riskini etkileyen
onemli bir etkendir (179). Yaslanma ile kronik bobrek hastaligi (KBH) goriilme orani da
artmakta, 40 yas altinda %10’dan diisiik olan prevalansin 80 yas iizerinde %50’nin {izerine
ciktig1 saptanmustir (24). Tiirkiye’de TND’nin 2020 verilerine gore, 60558 hemodiyaliz
hastasinin %35.6’linlin 45-64 yas arasinda, %29.4’sinin 65-74 yas arasinda dagilim
gosterdigi goriilmiistiir (26). Benzer sekilde Amerikan Renal Data Sistemi (USRDS)
sonuclarina gore, hemodiyalize giren hasta populasyonunun en sik 45-64 yas arasinda
oldugu bildirilmistir (83). Bu ¢alismaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan bireylerinin yas
ortalamasi 54.8+£12.60 yil olup bireylerin %29.3’{inlin 65-74 yas grubunda oldugu, kontrol
grubundaki bireylerin ise yas ortalamasi 53.9+11.77 yil olup bireylerin %31.7’sinin 65-74
yas grubunda oldugu saptanmistir (Tablo 4.1).

Caligmaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin yaklasik yarisiin (%46.3)
ilkokul mezunu oldugu, kontrol grubundaki bireylerin ise %41.5’inin {iniversite ve iizeri
egitim diizeyine sahip oldugu saptanmistir (Tablo 4.1). Bireylerin 6grenim durumunun
artmasiyla birlikte yasam kalitelerinin arttig1 belirlenmistir. Ogrenim diizeyi arttik¢a saglik
anlayist olumlu yonde degismekte, bireyler kendi saglik sorumluluklarini daha fazla

tistlenmekte, hastaliklarii/hastalik semptomlarini daha iyi yonetmektedirler (180). Bu
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calismaya katilan hemodiyaliz hastalar1 ve kontrol grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun evli
oldugu goriilmiistiir. Hemodiyaliz hastalar1 {izerinde yapilan bir ¢caligmada evli hastalarin
sosyal destek algilarinin ve yasam kalitelerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur (181).
Calismaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin %43.9’unun serbest meslekle
ugrast1igi, kontrol grubundaki bireylerin %36.6’sinin emekli oldugu saptanmistir. Bu
calismaya katilan bireylerin yas ortalamasinin yiiksek olmasi ¢alisma durumlarini olumsuz
etkileyen bir smnirliliktir. Ancak yapilan ¢alismalarda da hemodiyaliz hastalarinin genelde
egitim diizeyinin diislik oldugu, evli olduklari, orta veya diisiik gelir diizeyinde ve genellikle
emekli olduklar1 gosterilmistir (181-183). Bobrek Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol
Programi’nda diisiik sosyo ekonomik diizey ve diisiik egitim durumunun kronik bobrek

yetmezligi (KBY) risk faktorleri arasinda oldugu belirtilmistir (24).

5.2. Hastalarin Hastallk Durumlarinin Degerlendirilmesi

Kronik bobrek yetmezligi hastalik siireci ve diyalize girme siiresinin, yasam kalitesi
ve yasam siiresi tizerine olumsuz etkisi bulunmaktadir (180). Diyaliz siiresinin, diyaliz
sikhiginin ve giinliik diyaliz saatinin hastalarin beslenmesi ve istah {izerine etkisi
malniitrisyon riskini artirmaktadir (184). Ek olarak KBY hastalik siiresi, diyaliz tiiri,
sikligiin hastalarin serum oksidatif stres indeksi {izerine de etkisi bulunmaktadir. Yapilan
calismalarda 4 yildan uzun siire diyaliz tedavisi alan hastalarin malniitrisyon riskine daha
acik oldugunu gostermektedir (184, 185). Bu calismada hemodiyaliz (HD) tedavisi alan
bireylerin ortalama 10.8+5.88 yildir kronik bobrek yetmezligi hastasi olduklar1 goriilmiistiir.
Erkek hastalarin %66.7’sinin, kadin hastalarin ise %64.7’sinin 5 yildan az siiredir
hemodiyalize girdikleri saptanmistir. Hastalarin tamaminin haftada ii¢ kez, glinde dort saat
ve lizerinde diyaliz tedavisi aldiklar1 belirlenmistir (Tablo 4.2). Kronik bobrek yetmezligi
tani1 siliresinin irdelendigi calismalarda, Basaran ve ark. (186) HD hastalarinin %54.5'inin 49
ay ve listii KBY tani siiresine sahip oldugunu ve HD tedavisine baglama siiresinin ise 49 ay
ve istii icin %42.3 oldugunu bildirmislerdir. Yunanistan'da genis bir HD hastasi kitlesinin
katilimiyla gerceklestirilen bir ¢caligsmada, 6 yildan daha az HD tedavisi alan hastalarin siklig1
%45.7 iken, 6-10 y1l aras1 tedavi gorenlerin siklig1 %32.2 ve 10 yildan daha fazla tedavi
gorenlerin siklig1 ise %22.1 olarak belirlenmistir (187). TND’nin raporuna gore 2020 yili
sonu itibariyle iilkemizdeki hemodiyaliz hastalarinin %62.85°1 bes yildan kisa siiredir HD

tedavisi almaktadir (26).
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Ulusal Bobrek Vakfi Bobrek Hastaligi Sonuglari Kalite Girigimi )National Kidney
Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-KDOQI)) kilavuzlarina gére
kronik bobrek hastaligi icin ailede kronik bobrek hastaligi varligi, yas, etnik koken
degistirilemez risk faktorleri arasindadir (188). Bu calismada hastalarin %34.1’inde KBY
tanis1 almig yakin akrabalarinin varligr tespit edilmistir. Atan (189) yaptig1 arastirmada,
hastalarin %23.8'inin ailelerinde KBY Oykiisiiniin bulundugu ve aile bireylerinden babanin
ilk sirada yer aldigimmi belirtmistir. Hemodiyaliz hastalarinin yasam kalitesini etkileyen
faktorleri inceleyen bagka bir calismada hastalarin %24.7'sinin ailelerinde de KBY oldugu
tespit edilmistir (190). Benzer bir ¢alismada ise HD hastalarinin aile bireylerinde KBY
goriilme siklig1 %15.5 olarak bildirilmis, KBY goriilen aile bireyleri arasinda ilk sirada

hastalarin kardeslerinin yer aldigi, bunu anne ve babalarinin takip ettigi belirtilmistir (191).

Calismaya alman hastalarin kullandiklar: ilaglar fosfor baglayici ajanlar (anti P),
antiparatiroit ajan, intravendz demir, eritropoetin ve folbiol olarak gruplandirilip Tablo
4.3’te gosterilmistir. Calismada, hastalar arasinda en ¢ok kullanilan ila¢ tliriiniin %100
oraniyla fosfat baglayicilarin oldugu belirlenmistir. Bu siray1 %95.1 siklik ile eritropoetin ve
kompleksleri, %92.7 siklik ile intravendz demir kullanimi takip etmistir. Tiirk Nefroloji
Dernegi (2020)'nin kayitlarina gore, Tiirkiye'deki HD hastalarinin %40.8'i anti-hipertansif
ilag kullanmaktadir (26). Atan (189) 2019 yilinda yapmis oldugu ¢alismada en ¢ok kullanilan
ilacin %69 siklik ile fosfat baglayicilar oldugunu, bunu %57.5 siklik ile anti-hipertansif ve
vitamin kompleksleri takip ederken, iiglincii ve dordiincii sirada, sirasiyla %46 anti-
trombotik ilaglar ve %24.1 proton pompasi inhibitorleri seklinde kullanildigini gdstermistir.
Akyol (190) yapmis oldugu caligmada ise en ¢ok kullanilan ilacin kalsiyum oldugu (%68.8),
bunu kardiyovaskiiler sistem ilaclar1 (%60.6) ve vitamin preparatlarinin (%59.4) takip
ettigini belirtilmistir. Ancak bu calismada serum oksidatif stresi komorbid hastalik
durumunun varlig1 ve hastaliga 6zel ilag¢ kullanimi etkileyeceginden bu hastalar diglanmaistir.
Bu yiizden ¢alisma sadece KBY ’ye yonelik ilag tedavisi alan spesifik hasta grubu ve hig ilag

ve takviye kullanmayan kontrol grubu ile yiirtitiilmiistiir.

5.3. Bireylerin Beslenme Aliskanhiklarimin Degerlendirilmesi

Bu calismaya katilan bireylerin 6glin diizenlerine gore beslenme aliskanliklar:

degerlendirildiginde; hemodiyaliz hastalarinin  ve kontrol grubundaki bireylerin
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¢ogunlugunun giinde {i¢ ana 0giin yaptig1 belirlenmistir. Atlanan 6gliin hemodiyaliz ve
kontrol gruplarinda benzer olup en ¢ok atlanan 6giiniin sirasiyla 6gle 6&iinli ve kahvalti
oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.4). Er¢cim (12) yaptig1 benzer bir arastirmada 6giin atlama
durumunun hemodiyaliz ve kontrol gruplarinda benzer oldugunu ve hemodiyaliz grubundaki
erkek ve kadin bireylerin sik atladigi 6gliniin 6gle 6giinti oldugu ancak hemodiyaliz
grubundaki kadinlarda sabah kahvaltisinin ve kontrol grubundakilerde aksam yemeginin
daha sik atlandigimi bildirmistir. Bu ¢alismada hastalarin daha ¢ok 06gle Ogiiniint
atlamalarinin bu saatlerde diyalizde olmalarindan kaynaklandigi disiiniilmektedir.
Hemodiyaliz hastalarinda genellikle 3 6giin beslenilmesine karsin, 6giin atlama durumunun
varligi; enerji ve besin 0gesi aliminda azalma, bunun sonucunda, malniitrisyon riskinde

artisa neden olabilir.

Bu c¢aligmaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin ¢ogunlugunun (%61.0)
bireysel beyanlarina gore hastaliklarina iliskin diyet uyguladiklari belirlenmistir (Tablo 4.4).
Bobrek hastaligi diyeti hastanin klinik sonuclari ile yakindan iligkili olup diizenli kontrol ve
diyete devam gerektirmektedir (192). Bu ¢aligmaya katilan hastalarin tamaminin hastaligina
0zgii klinik diyetisyeni tarafindan hazirlanmis bir diyeti bulunmaktadir. Ancak hemodiyaliz
hastalarinda yetersiz diyaliz, istahsizlik, tat duyusunda bozulma, depresyon, sosyo-
ekonomik nedenler beslenme aligkanliklarinin bozulmasina ve yetersiz beslenmeye neden
olabilmektedir (193). Ozen ve ark.(194) hastalarin hem diyete hem de diyaliz tedavisine
uyumunu arastirmak amactyla 274 HD hastasi ile yaptiklari calismada hastalarin %39.1’inin
diyetlerine, %33.6’simnin ise HD tedavisine uymadigini bildirmistir. Diyette uyumsuzlugu
arttiran faktorler arasinda ise diisiik egitim durumu, erkek cinsiyet, santral vendz kataterin
varligt ve HD siiresinin kisa olmasi sayilmistir. Yapilan bir derleme g¢alismasinda da
hemodiyaliz hastalarinin sivi kisitlamas1 uyumunun %9.7- 49.5 ve diyete uyumunun %9-
22.1 arasinda oldugu rapor edilmistir (195). Bu uyumsuz durum diyaliz hastalarinda yetersiz

enerji ve protein alimi ile gelisen malniitrisyon i¢in risk olusturmaktadir.

5.4. Bireylerin Subjektif Global Degerlendirme ve Antropometrik Ol¢iimlerinin

Degerlendirilmesi

Antropometrik dlgiimler ve viicut kompozisyon analizi diyaliz hastalarinin beslenme

durumlarini saptamak i¢in kullanilmaktadir. Ust orta kol ¢cevresi (UOKCQ), triseps deri kivrim
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kalinligi (TDKK) ol¢iimleri diyaliz hastalarinda kas Kkiitlesinin ve adipoz dokunun
belirlenmesinde kullanilan ucuz ve pratik yontemlerdir. Ayrica boy uzunlugu ve viicut
agirhg kullanilarak hesaplanan BKI degeri de hastalarin zayiflik ve obezite derecesini

belirlemek i¢in kullanilmaktadir (32, 33).

Bu calismada; kontrol grubundaki erkek bireylerin hemodiyaliz grubuna gére boy
uzunluklar, viicut agirliklar1 ve beden kiitle indeksi (BKI) degerlerinin fazla oldugu
bulunurken (p<0.05), hemodiyaliz ve kontrol grubundaki kadin bireyler arasinda fark
olmadig goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.5, Tablo 4.6). Beden kiitle indeksi siniflandirmasina
gore hemodiyaliz grubundaki erkeklerin ¢ogunlugu (%54.2) normal ve kontrol
grubundakilerin cogunlugu (%75.0) hafif sismandir (p<0.05). Kadinlarin ise cogunlugu hem
hemodiyaliz (%41.2) hem de kontrol grubunda (%38.2) obez grubunda yer almaktadir
(p<0.05) (Tablo 4.7).

Bu ¢aligmada erkek hemodiyaliz hastalarmin ve kontrol grubundaki bireylerin BKi
degerlerinin sirasiyla 24.6+4.10 kg/m? ve 27.0+£2.42 kg/m? oldugu belirlenirken kadimn
hemodiyaliz hastalarmin ve kontrol grubundaki bireylerin BKI degerlerinin sirasiyla
28.7+5.34 kg/m* ve 28.8+5.96 kg/m? oldugu saptanmistir. Hemodiyaliz hastalarinda
antropometrik olgiimler ve beslenme durumunun degerlendirildigi bir calismada BKI
ortalamas1 erkeklerde 22.9+3.3 kg/m? ve kadinlarda 25.6+5.1 kg/m? olarak belirlenmistir
(196). Hemodiyaliz hastalariyla yapilan bir baska benzer calismada BKI ortalamasi
erkeklerde 21.9+3.4 kg/m® ve kadmlarda 28.7+3.5 kg/m? olarak belirlenmistir (197).
Yapilan calismalar da bu ¢alisma ile benzer sekilde BKI ortalamasmin kadin hastalarda
erkekler hastalardan daha yiiksek oldugu seklindedir. Genel saglikli popiilasyonda BKI ile
morbidite ve mortalite arasinda pozitif iliski mevcutken, hemodiyaliz hastalarinda genel
popiilasyondan farkli olarak, BKi’nin azalmasiyla morbidite ve mortalite artisinin giiglii
iligkili oldugu goriilmiistiir. Bu durum paradoksal gozlem “‘ters epidemiyoloji’’ ya da “‘risk
faktor paradoksu’’olarak adlandirilmaktadir (198). Yapilan bir calismada BKI degeri normal
sinirlarda veya normalin iizerinde olup obez grubuna giren diyaliz hastalarinda 2 yillik takip
siiresince yasam siiresinin arttig1, hatta yiiksek veya normal BKI degerlerinin hastaneye yatis
sayisini azalttigi ve mortaliteyi arttirmadigi bildirilmistir (199). Port ve ark. (200), 45967
HD hastasinda yaptiklar1 ¢calismada BKI’si en yiiksek olan grupta (BKI >27.8 kg/m?) en
diisiik olan gruba gore (BKI <23.2 kg/m?) mortalite riskinin %42 oraninda daha az oldugunu
belirlemislerdir. Leal ve ark. (201) yaptig1 arastirmada hastalarm BKI degerleri kadinlarda
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24.3+4.6 kg/m?, erkeklerde 24.9+4.0 kg/m? ve toplamda 24.6+4.2 kg/m? olarak bulunmustur.
Hemodiyaliz hastalarmda BKi’nin 23 kg/m?nin altinda olmasi mortalite riskini
artirmaktadir (33). Bu calismada erkek hastalarin %70.8’inin, kadin hastalarin ise

%82.4’1iniin BKI degerinin 23 kg/m?’nin iizerinde oldugu saptanmistir (Tablo 4.15).

Bel ¢evresinin erkek bireylerde 94 cm, kadin bireylerde 80 cm iizerinde olmas1 kronik
hastaliklar agisindan riskin arttigini; erkek bireylerde 102 cm, kadin bireylerde 88 cm
tizerinde olmasi ise bu riskin 6nemli Olglide arttigini gostermektedir. Bel-kalga oraniin
erkek bireylerde 0.90, kadin bireylerde ise 0.85 ve lizerinde olmasi kronik hastalik riskinin
onemli derecede yliksek olmasi ile iligkilidir (161). Bel-boy oraninin ise 0.5 ve iizerinde
olmasi kronik hastalik riskini artirmaktadir (162). Abdominal obezite ile iliskili olan yiiksek
bel ¢evresi, bel-kalca oran1 ve bel-boy orani, GFR hizinin azalmasi ile iligkili bulunmus

bobrek fonksiyonunu azalttigi ifade edilmistir (202).

Caligmaya katilan bireylerin ¢ogunlugunun bel ¢evresi Sl¢iimleri risk siniflamasina
gore riskli ve yiiksek riskli gruptadir. Bel-kalga oran1 kesisim degeri hem hemodiyaliz hem
de kontrol grubu erkeklerin ¢ogunlugunda 0.90 {izerindedir (hemodiyaliz: %75.0; kontrol:
%87.5; p>0.05). Hemodiyaliz grubundaki kadinlarin bel-kal¢a orani kesisim degeri 0.85’in
tizerinde olanlarin siklig1 (%76.4) kontrol grubundaki kadinlardan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (p>0.05). Kardiyovaskiiler risk faktorii olan bel-boy oranmi kesisim degeri de
hem hemodiyaliz hem de kontrol grubu bireylerin ¢cogunda riskli olarak belirlenmistir

(p>0.05) (Tablo 4.7).

Hemodiyaliz hastalarinda antropometrik Ol¢iimlerin incelendigi bir ¢alismada,
hastalarin bel ¢evresi 6l¢glimleri normal olarak saptanmistir (203). Diyabet ve hipertansiyon
ile abdominal obezite arasinda giiclii iliski bulunmaktadir ve bel ¢evresi son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) olan hastalarda BKI’ye gore daha giiclii iliski gdsterebilmektedir (204).
Barzin ve ark. (205) bel ¢evresinin kadinlarda KBY gelisiminde bagimsiz risk faktorii
oldugunu ve erkeklerde bel cevresi artisinin KBY gelisimini olumsuz etkiledigini
belirtmistir. Parsons ve ark. (386) ise yaptiklar1 ¢calismada hem kadinlar hem erkekler i¢in
bel ¢cevresi ve bel-kalga orani i¢in ortalama degerler, HD 6ncesinde kardiyovaskiiler risk igin
ilgili kesisim degerinin iizerinde oldugunu ve HD sonrasinda da yine kesisim degerinin
iistiinde kaldigini belirtmistir. Ayrica, hemodiyaliz hastalarinin HD 6ncesi ve sonrasi bel

cevresi ile bel-kalca oranindaki degisimin anlamli oldugunu, bu farkin da bel ¢evresinin

&5



hidrasyon durumundaki degisikliklere kars1 duyarlilig1 ile agiklamistir. Calismalarla benzer
sekilde, bu c¢alismada da hemodiyaliz hastalarimin ve kontrol grubundaki bireylerin
cogunlugunun bel cevresi ve bel-kalca orani degerlerinin yiiksek oldugu saptanmstir (Tablo

4.7, Tablo 4.8).

Hemodiyaliz hastalar1 ayn1 yas grubundaki saglikli bireylerle kiyasladiginda UOKC
ve TDKK gibi antropometrik 6l¢tim degerlerinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (206). Bu
calismada; hastalarin TDKK ve UOKC 6l¢iimlerinin kontrol grubundan anlamli diizeyde
diisiik ve ¢ogunlugun kesisim degerinin altinda oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.5,
Tablo 4.6 ve Tablo 4.7) Rammohan (207) yaptig1 calismada 28 diyaliz hastasi ile 28 sagliklt
bireyden olusan kontrol grubu bir yil siiresince takip edilmistir ve bireylerin viicut agirligi
ve triseps deri kivrim kalinliklar1 6l¢lilmiistiir. Calismanin sonunda viicut agirhigi ve
TDKK’nin diyaliz hastalarinda kontrol grubuna gdre onemli derecede diisiik oldugu
saptanmistir. Kalantar-Zadeh ve ark. (208) yaptiklar1 calismada TDKK degerinin erkeklerde
(10.7+8.2 mm) kadinlardan (19.2+11.5 mm) diisiik oldugunu ancak UOKC’nin erkeklerde
(27.0 £4.1cm) kadinlardan (26.1+ 5.1cm) yiiksek oldugunu gostermislerdir. Leal ve ark.
(202) 18-75 yas arast hemodiyaliz hastalarinda yaptiklar1 ¢aligmada TDKK degerinin
erkeklerde (13.3+4.9 mm) kadinlardan (17.2+7.1 mm) daha diisiik oldugunu bulmuslardir.
Hastalarin UOKC degerleri de erkeklerde ve kadinlarda sirasiyla 27.9+3.8 cm ve 27.3+4.2
cm seklinde benzer olup cinsiyete gore onemli bir fark bulunmamistir. Bu ¢alismada
hemodiyaliz hastalarinin degerlerinin ayn1 yas ve cinsiyetteki kontrol grubuna gore farklilik
gosterdigi belirlenmistir. Bu ¢alisma ve diger ¢alismalar karsilastirildiginda; hemodiyaliz
hastalarinin TDKK ve UOKC gibi antropometrik dl¢iim degerleri cinsiyete ve yas gruplarima
gore farklilik gostermektedir. Bu durumun hastalarin yasi, toplam diyaliz siiresi,
sosyoekonomik durumlarindaki farkliliklardan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Ek olarak
hemodiyaliz hastalarindaki hiperkatabolizma, azalmis anabolik durum, metabolik asidoz
varlig1 ve sedanter yasam, azalmis protein ve enerji alimi ile iligkili olup bu hastalarda doku

yikimina ve kas kaybina neden olmaktadir.

Subjektif Global Degerlendirme (SGD) diyaliz hastalarinda protein-enerji
malniitrisyonunu ve beslenme durumunu degerlendirmek iizere gelistirilmis, pratik, ucuz ve
uygulanabilirligi kolay olan bir tarama testidir (106). Bu ¢alismaya katilan bireylerin SGD
sonuclarina gore, kontrol gruplarindaki bireylerin tamaminin malniitriyon riski

bulunmazken, hemodiyaliz grubundaki erkeklerin (%45.8) ve kadinlarin (%35.3) hafif
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malniitriyon riski tasidigir goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.7). Radha ve ark. (209) 90 HD
hastas1 iizerinde yaptig1 arastirmada hastalarin %38.9’unun iyi beslenmis oldugunu,
%53.3’tintin  hafif malniitrisyonlu  %7.8’inin ise agir malniitrisyonlu oldugunu
saptamislardir. Mutsert ve ark. (210) 1601 diyaliz hastas1 {lizerinde yaptiklar1 ¢aligmada
hastalarin %72’si normal nutrisyonel duruma sahipken %28‘inde orta ya da siddetli
malniitrisyon oldugunu saptamistir. Sanabria ve ark. (211) 437 hemodiyaliz hastasinda
yaptiklar1 ¢aligmada, hastalarin %8.7’sinin agir malniitrisyonlu, %31.6’sinin orta derecede
malniitrisyonlu ve %59.7’sinin normal nutrisyonel duruma sahip oldugunu bulmuslardir.
Bu ¢alismada da malniitrisyonlu birey sayisi diyaliz hastalariyla yapilan benzer ¢aligmalarda
oldugundan daha az bulunmustur. Bunun nedeni; malignite, kardiyak yetmezlik, aktif
enfeksiyon gibi komorbitileri olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmemesi, daha kaliteli

hemodiyaliz uygulamalarindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

5.5. Bireylerin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Bireylerin hem genel saglik durumlarinin degerlendirilmesinde hem de nutrisyonel
durumlarinin degerlendirmesinde serum hematolojik ve biyokimyasal bulgular 6nemli bir
yere sahiptir. Kronik bobrek hastaliginda tiibiilointerstisyel fibrozisi, bobrek eritropoietin
sentezinin bozulmasi, eritrositlerin Omriiniin kisalmasi, serum folat, demir, B12, vitamini,
eksikligi ve paratiroid hormon (PTH) yiiksekligi ile iligkili olarak anemi goriilmektedir
(212). Bu hastalarda eritrosit yar1 dmriindeki kisalmanin 6nemli bir sebebi de inflamasyon
ve oksidatif stres artigidir. Proinflamatuvar sitokinlerin eritropoezi inhibe ettigi bildirilmistir
(68). Anemi ise hastalarda mortalite ile kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini artirmakta,
biligsel fonksiyonlarda azalmaya sebep olmakta ve hastalarin yasam kalitesini

diistirmektedir (212, 213).

Anemi, KBY olan hastalarda serum hemoglobin (Hb) diizeyinin kadinlarda 12 g/dL.
erkeklerde 13 g/dL altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi alan

bireylerde serum hemotokrit degerinin > %33’{in lizerinde olmas1 hedeflenmektedir (214).

Bu c¢alismada ortalama serum hemoglobin degerinin erkek ve kadin hastalarda
(11.1£0.24 gr/dL, 10.3+0.36 gr/dL) kontrol grubundaki erkek ve kadin bireylere gore
(15.0£1.43 gr/dL, 13.4+1.59 gr/dL) anlaml diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05)

(Tablo 4.8). Ortalama serum hemotokrit degerinin erkek ve kadin hastalarda (%34.0+0.8,
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%31.6+1.04), kontrol grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde diisiik oldugu ve hastalarin
%90.2’sinin diisiik referans araliginda oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9).
Ortalama serum demir degerinin erkek ve kadin hastalarda (63.9+6.0 mcg/dL, 66.8+6.28
mcg/dL) kontrol grubundaki erkek ve kadin bireylere goére (110.9+31.34 mcg/dL,
100.2+44.82 mcg/dL) anlamli diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir. Ortalama serum demir
baglama kapasitesinin erkek ve kadin hastalarda (225.6+11.21 mg/dL, 218.6+12.05 mg/dL)
kontrol grubundaki bireylere gore yiiksek oldugu; ortalama ferritin degerinin hastalarda
(%82,9) kontrol grubundaki bireylere gore yiiksek referans araliginda oldugu goriilmektedir
(p<0.05) (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Hemodiyaliz hastalari ile yapilan bir ¢aligmada bu ¢alisma
ile benzer sekilde serum Hb diizeyi 10.2+1.9 g/dL ve serum Htc diizeyi de %34.8 olarak
diisiik bulunmustur (215). Hastalarda serum demir ve ferritin diizeyinin degerlendirildigi bir
diger calismada bu calisma ile benzer sekilde ortalama serum demir diizeyi kadin ve erkek
hastalarda (64.1£29.5 ug/dL, 59.7+£25.5 ug/dL) diisiik belirlenmis, serum ferritin diizeyi
kadin ve erkek hastalarda (756.3 ng/dL, 619.44+343 ng/dL) referans degerinden yiiksek olup
cinsiyetler arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir fark bulunmamistir (203). Serum
hemoglobin ve demir diizeyinin diisiikliigli eritropoetin hormonunun eksikliginden
kaynaklanmaktadir. Ancak serum ferritin diizeylerinin yiiksek, demir diizeyinin alt sinirlarda
olmas1 hastalarda inflamasyon varligini gostermektedir (216). KDIGO anemi 6nerilerine
gore tedavide oOnce demir depolar1 degerlendirilmelidir. Transferin satiirasyonu
(TSAT)<%30 ve ferritin<500 olan hastalarda demir replasman tedavisi verilmelidir. Renal
replasman tedavisi alan hastalarda serum Hb diizeyi 9-10 g/dL diizeylerinde eritropoetin
(EPO) tedavisi distliniilmelidir. EPO tedavisi ile serum Hb diizeyr 11-12 g/dL
hedeflenmektedir (214). Bu calismada hastalarin ortalama serum Hb, Htc ve ferritin
degerleri hedeflenen degerden diisiik saptanmig olup hastalara uygun Fe ve EPO tedavisi
uygulanmaktadir. Bu calismada bes yilin altinda hemodiyaliz tedavisi goren hastalarin
serum hematokrit degerleri bes yilin lizerinde hemodiyaliz tedavisi goren hastalardan
anlaml diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10). Bu bulgu anemi i¢in etkili bir
tedavi yapildigin1 gostermektedir. Kontrol grubunda anemi goriillmemesi sosyo-ekonomik

diizeylerinin yiiksek ve saglikli bireylerden secilmesi ile iligkilendirilmektedir.

Hemodiyaliz hastalarinda biyokimyasal parametrelerden serum albiimin ve total
protein malniitrisyon durumunun degerlendirilmesine yardimci baslica serum proteinleridir
(169). Hemodiyaliz hastalarinda serum albiimin diisiikliigliniin baslica nedenleri diyetle
yetersiz protein alimi, metabolik asidozun varligr ve ekzojen kayiplardir (217). Ayrica
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inflamasyon durumunda negatif akut faz reaktani olan albiiminin serum seviyesi hizla
diismektedir. Inflamasyon ve yetersiz protein aliminin birlikte gériilmesi ise serum albiimin

seviyesinde oldukga biiylik bir diismeye neden olmaktadir (29).

Bu ¢aligmada ortalama serum albiimin degerinin erkek hastalarda 3.44+0.32 g/dL, kadin
hastalarda 3.3+0.25 g/dL ve %256.1’inin disiik referans araliginda oldugu, kontrol
grubundaki bireylerin ise tamaminin normal referans araliginda oldugu belirlenmistir.
Hastalarin total protein degerinin erkek hastalarda 6.7+0.50 g/dL, kadin hastalarda 6.7+0.44
g/dL oldugu hastalarin %85.4’{iniin ve kontrol grubundaki bireylerin ise %95.1’inin normal
referans araliginda oldugu goriilmiistiir. Hasta ve kontrol grubunda ayni cinsiyetler
arasindaki bireylerde serum alblimin ve serum toplam protein diizeyinde anlamli fark oldugu
saptanmustir. (Tablo 4.8, Tablo 4.9). Son donem bdbrek yetmezligi olan 54 hasta ile yapilan
bir caligmada hastalarin serum albiimin degeri 4.03+0.3g/dL ve total protein degeri
7.24+0.71 g/dL olarak bulunmustur (218). Serum albumin diizeyinde meydana gelen her 1
gr/dL diisme mortaliteyi %39 artirmaktadir (219). Hermann ve ark. (220) 15000 hasta
izerinde yapilan bir ¢aligmada serum albumin diizeyi 3.4 g/dL altina diistiigiinde, hastanede
yatis siiresi ve mortalitede anlamli artis oldugunu gdstermistir. Tiirk Nefroloji Dernegi’nin
2020 yili verilerine gore, tan1 alan mevcut HD hastalarinin serum albumin diizeyleri
%13.7’da <3.5 g/dL, %26.8’inde 3.5-4.0 g/dL ve %59.4’tinde >4.0 g/dL olarak
belirlenmistir (26). Diyaliz hastalarinda serum albumin diizeyinin >4 g/dL. olmasi
onerilmekte, <3.5 g/dL olan hastalar malniitrisyonlu kabul edilmektedir (32). Bu ¢alismada
hastalar protein enerji kayb1 (PEK) kriterlerine gore degerlendirildiginde erkek hastalarin
%87.5’1, kadin hastalarin tamaminin diisiik albiimin (<3.8 g/dL) diizeyine sahip oldugu
belirlenmistir. Ancak serum albumin diizeyi, viicut s1vi dagilimindan, protein kayiplarindan
ve inflamasyondan etkilenmektedir. Dolayisiyla beslenme bozuklugunun tanisinda tek

basina kullanilmasi onerilmemektedir.

Akut faz reaktani olan serum C-reaktif protein (CRP), beslenme bozuklugunun duyarlh
ve bagimsiz bir biyokimyasal bulgusudur (193). Ayn1 zamanda HD tedavisi alan hastalarda
inflamatuvar belirtecler arasindaki altin standart serum CRP diizeyidir (221). Buna gore
serum CRP diizeyi 1 mg/L'den yiiksek olmasi inflamasyonun gdstergesi olarak kabul
edilmektedir (222). Bu calismada bireylerin tamaminin ortalama serum CRP degerinin
diisiik veya normal referans aralifinda oldugu goriilmiistiir. Ancak erkek hemodiyaliz

hastalarinin ortalama serum CRP degerinin (0.7+0.62 mg/dL) kontrol grubundaki erkek
89



bireylerden ( 0.4+0.62 mg/dL) anlamli diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05)
(Tablo 4.8).

Notrofil-lenfosit oran1 (NLO), platelet lenfosit orant (PLO) ve lenfosit monosit orani
(LMO) sistemik inflamasyonun giivenilir bir 6l¢iimiidiir. Yiiksek NLO ve PLO’nun akut
koroner sendrom, kanser, hemodiyaliz ve peritoneal diyaliz hastalarinda artmis mortalite ile
iliskili oldugu gosterilmistir (222, 223). Pineault ve ark. (224) 550 hemodiyaliz ve periton
diyalizi hastalar1 ile NLO’nun eritropoetin direnci ve inflamasyon ile iligkisinin inceledikleri
calismada NLO ile CRP diizeyi arasinda pozitif korelasyon, albiimin degeri ile arasinda
negatif korelasyon saptamustir (p<0.001). 2012 y1linda Selguk Universitesi’nde 6 ay boyunca
periton diyalizi (PD) ve HD programinda olan 61 KBH hastasini1 kapsayan prospektif bir
calismada NLO ile CRP, tiimor nekrozitan faktorii-o (TNF-o) ve interlokin-6 (IL-6)
seviyeleri 6l¢iilmiis, NLO > 3.5 olan hastalarda daha yiiksek TNF-a diizeyleri saptanmugtir.
Bu c¢aligmanin sonucunda NLO’nun KBY hastalarinda inflamasyonun 6ngorebilirligi
belirtilmistir (225). Ahbap ve ark. (226) tarafindan 100 HD hastas1 {izerinde yapilan bir
calismada CRP degeri ile PLO arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Yapilan bir bagka
calismada hemodiyaliz hastalarinda PLO’nun NLO’ya gore inflamasyonu daha iyi tahmin
ettigi gosterilmistir (227). Bu ¢alismada erkek hastalarin ortalama NLO (3.34+2.29) degeri
kontrol grubundaki erkek bireylerden (1.9+0.80), kadin hastalarin ortalama NLO (2.8+1.30)
degeri kontrol grubundaki kadinlardan (1.5+£0.42) anlamli diizeyde yiiksek oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Erkek hastalarin ortalama LMO (2.9+1.24) degeri kontrol
grubundaki erkek bireylerden (4.0+1.39), kadin hastalarin ortalama LMO (3.2+1.28) degeri
kontrol grubundaki kadin bireylerden (4.1£1.17) anlamli diizeyde diisik oldugu
gosterilmistir (p<0.05). Ancak diyaliz hastalarinin PLO degeri ile kontrol grubundaki
bireyler arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.8). Bu ¢alisma ile de
hemodiyaliz hastalar1 ve saglikl1 bireyler arasindaki NLO, LMO ve serum CRP degerindeki
anlamli  farkliligin  hemodiyaliz hastalarindaki kronik inflamasyon varligindan

kaynaklandig1 gosterilmistir.

Diyaliz tedavisi alan hastalarda diyaliz yeterliliginin tespit edildigi baslica
yontemlerden biri diyaliz yeterliligi (Kt/V) oranidir (228). Hastalarda yeterli diyalizin
saglanmasi, iyi bir nutrisyonel durum ve mortalitenin azalmasinda 6nemli rol oynamaktadir
(229). NKF/KDOQI tarafindan 6nerilen iire azalma orani (URR) ve Kt/V degeri sirasiyla en
az %65 ve 1.2, hedeflenen doz %70 ve 1.4’diir (230). Bu ¢aligmada erkek hastalarin ortalama
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Kt/V degeri 1.6+£0.28 iken kadin hastalarin 1.8+0.19 saptanmistir (Tablo 4.8). Buna gore
hastalarin %87.8’1 bu Oneriyi saglarken hastalarin %12.2°sinin Kt/V degeri 1.4’lin altinda
kalmistir (Tablo 4.9). Kore’de yapilan bir ¢alismada, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
Kt/V orani ortalama 1.70+0.39 olarak bulunmus ve Kt/V degeri diistiikce mortalite riskinin
arttigl ifade edilmistir (231). Yapilan baska bir ¢alismada ise hastalarin Kt/V degeri
1.37£0.22 olarak hesaplanmistir (232). Bir diger ¢alismada ise hastalarin Kt/V degeri
1.59+0.26 olarak bildirilmistir (233).

Serum kan tire azotu (BUN), kreatinin ve iirik asit degerleri KBY hastalarinda siklikla
yiiksek seyreden ve bobrek yetersizliginin durumunu yansitan baslica biyokimyasal
parametrelerdir. Ek olarak kreatinin ve trik asit degerleri beslenme durumunun bir

gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Kan iire azotu HD hastalarinda yiiksek protein alimi, steroid kullanimi, aminoasit
infiizyonu ve katabolizma durumundan etkilenmektedir (32). Bu caligmada hastalarin
tamaminin diyaliz Oncesi giris degerinin yiiksek referans araliginda oldugu ve kontrol
grubundaki bireylerin ise tamaminin normal referans araliginda oldugu goriilmiistiir.
Hemodiyaliz hastalariyla yapilan bir ¢aligmada serum BUN ortalamas1 erkeklerde 143.0
mg/dL; kadinlarda 147.0 mg/dL olarak bulunmus ve serum BUN degerinin normal sinirlarin
tizerinde ¢ikmasiin hastalarin  diyetlerine uymama veya diyaliz yeterliliginin
saglanamamasindan kaynaklandigi seklinde belirtmislerdir (234). Yaptigimiz bu ¢aligmada
serum BUN degerinin normal sinirlarin iizerinde ¢ikmasinin nedeni hastalarin diyetlerine

uymamalarindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Serum kreatinin degerleri kas metabolizmasinin yikim {irliniidiir. Serum kreatinin
diizeyi hastalarin sahip olduklar1 kas kiitlesine ve protein igeren besin tiiketimlerine baglhidir
(32). Bu calismada hastalarin tamaminin diyaliz oncesi giris degerinin yiiksek referans
araliginda oldugu ve kontrol grubundaki bireylerin ise tamaminin normal referans araliginda
oldugu goriilmiistiir. Hemodiyaliz hastalariyla yapilan bir ¢alismada bu ¢alisma ile benzer
sekilde serum kreatinin ortalamasi erkeklerde 9.2+3.19 mg/d; kadinlarda 8.5+2.70 mg/dL
olarak yiiksek bulunmustur (235). Lowrie ve ark. (236) tarafindan yayinlanan bir ¢alismada,
diistik diyaliz Oncesi giris serum kreatinin degerinin PEM tanisina yonlendirdigi ancak, bu
degerlerin ayn1 zamanda, bobrek fonksiyonu, iskelet kas kiitlesi, hasta yasi, cinsiyet, protein

tiketiminden de etkilendigi vurgulanmistir. Bu c¢alismada hastalarin serum kreatinin
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degerlerinin referans degerlerinin ¢ok tiizerinde oldugu belirlenmistir. Uzun siire
hemodiyalize giren hastalarda diyalize girme siiresi arttik¢a serum kreatinin seviyesinin

yiikseldigi belirtilmektedir (237).

Bu calismada ortalama serum {irik asit degerinin hastalarin ve kontrol grubundaki
bireylerin ¢ogunlugunun normal referans araliginda oldugu goriilmiistiir. Serum iirik asit
diizeyinin beslenme durumuyla iliskisinin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin serum
tirik asit seviyesi 5.8+1,3 mg/dL olarak bulunmustur (238). Yapilan bagka bir ¢alismada
hastalarin serum {rik asit degerleri ise 4.87+1.8 mg/dL olarak saptanmistir (218).
Hemodiyaliz hastalarinda serum {irik asit diizeyinin iyi beslenmenin belirtisi oldugu ve

niitrisyonel riski azaltabilecegi belirtilmektedir (238).

Ancak hiperiiriseminin gut, hipertansiyon, kardiovaskiiler hastaliklar, metabolik
sendrom ve inme ile iliskisi gosterildiginden hemodiyalizde gegirilen siire arttik¢a mortalite
de bu risk faktorleri ile artmaktadir. Bu calismada da bes yilin iizerinde diyalize giren
hastalarin serum iirik asit degerinin bes yilin altinda diyalize giren hastalardan anlamli

diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinda dislipidemi ve Tip IV hiperlipidemi siklikla goriilmektedir.
Hastalarin serum kolesterol seviyeleri normal ya da diisiik olabilir. Lipoprotein lipaz ve
hepatik trigliserit lipaz aktivitesindeki azalma trigliserid klirensinin azalmasina neden
olmakta kanda diisiik dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL-K) ve ¢ok diisiik dansiteli
lipoprotein kolesterol (VLDL-K) konsantrasyonlar1 yliksek, yiiksek dansiteli lipoprotein
kolesterol (HDL-K) konsantrasyonu diisiik seyretmektedir (239). Ulusal Kolesterol Egitim
Programi—Yetigkin Tedavi Paneli III (National Cholesterol Education Program, Adult
Treatment Panel III) tan1 kriterlerine gére serum total kolesterol >200 mg/dL, serum LDL-
K kolesterol >130 mg/dL, serum HDL-K kolesterol degerini erkeklerde <40 mg/dL,
kadinlarda <50 mg/dL ve serum trigliserit degerinin >150 mg/dL olmasi kardiyovaskiiler
risk faktorii olarak gosterilmektedir (240). Ek olarak SDBY hastalarinda total kolesterol
diizeyinin normal sinirlarin altinda olmas1 (150-180 mg/dL) PEK’in gdstergesi olarak kabul

edilmektedir (32).

Bu ¢alismada hastalarin ortalama total kolesterol ve LDL-kolesterol degerinin kontrol

grubundaki bireylerden diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.8). Hasta ve kontrol
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grubundaki bireylerin ¢ogunlugunun (%75.6) serum HDL kolesterol degerinin diisiik
aralikta oldugu belirlenmistir (Tablo 4.9). Hemodiyaliz hastalarinda yapilan kohort bir
calismasinda da bu g¢alisma ile benzer sekilde toplam serum kolesterol diizeyi 159+43
mg/dL, LDL-K 74430 mg/dL ve HDL-K 47+14 mg/dL ve trigliserit 166114 mg/dL oldugu
goriilmiistiir (222). Yurttas (241) yaptig1 ¢alismada hemodiyaliz hastalarinin ortalama
serum total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerini normal referans araliginda, serum HDL
kolesterol degerinin diisiik ve trigliserit degerinin yiiksek referans araliginda oldugunu
saptamistir. Benzer caligmalarda oldugu gibi bu ¢alismada da genel olarak hastalarin serum
trigliserit diizeyi yiiksek, HDL kolesterol diizeyi diisliktiir. Hastalarin diyetlerine
uymamalarindan dolay1 serum trigliserit diizeylerinin yiikseldigi, yetersiz fiziksel aktivite

sebebiyle serum HDL kolesterol diizeylerinin diistiigii diisiiniilmektedir.

Hiperfosfatemi, hiperkalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm gibi mineral
metabolizmasi bozukluklart SDBY hastalarinda siklikla goriilmektedir (242). NKF’ye gore
hemodiyaliz hastalarinda kalsifikasyonu 6nlemek amaciyla serum kalsiyum degerinin <10.2

mg/dL ve serum iPTH degerinin <300 pg/mL altinda olmas1 6nerilmektedir (243).

Bu calismada serum kalsiyum degerinin hemodiyaliz hastalarinda kontrol grubuna
gore anlamli diizeyde diislik oldugu saptanmis (p<0.05), hastalarin ¢ogunlugunun diisiik
referans araliginda oldugu belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalarinda serum kalsiyum
seviyesinin degerlendirildigi baska bir ¢aligmada, hastalarin %60.4’linlin diisiik kalsiyum
seviyesine sahip oldugu goriilmiistiir (244). Yapilan bir arastirmada HD hastalarinin serum
kalsiyum degeri 9.6+1,02 mg/dL ve serum PTH degeri 220.0+287.00 pg/mL olarak
bulunmus, HD hastalarinda serum kalsiyum diizeyi arttikga KVH’lara bagli hastaneye yatis
riskinin arttig1 saptanmstir (245).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda sekonder hiperparatiroidizm olarak
adlandirilan kalsiyum ve fosfor homeostazinin bozulmasina bagl olarak PTH artis1 kemik
mineral metabolizmasindaki degisiklikler ve paratiroid bezinin hiperplazisi goriilmektedir.
Bu hastalarda sekonder hiperparatiroidizmin nedenleri arasinda fosfor birikimi, aktif vitamin
D3 diizeyinde azalma, hipokalsemi yer almaktadir (246). Bu c¢alismada hastalarin
¢ogunlugunun ortalama serum fosfor degerinin yiiksek referans araliginda oldugu ve kontrol
grubundaki bireylerin normal referans araliginda oldugu saptanmistir. Hemodiyaliz

hastalarinda serum fosfor diizeyini 4.5-5.5 mg/dL arasinda tutmak amaclanmaktadir (247).
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Chang ve ark. (248) serum fosfor diizeyi ile mortalite arasindaki iligkiyi inceledikleri
arastirmada serum fosfor degerinin 3.0 mg/dL altinda ve 7 mg/dL iizerinde olmasi ile artan
oliim riski arasinda iligkili bulmuslardir. Serum fosfor diizeyinin yiiksek olmas1 diyet fosfor
aliminin yiiksek olmasi ve fosfat baglayici ila¢ kullanilip kullanilmamasi durumundan
etkilenmektedir. Bu calismada diyetle alinan ortalama serum fosfor miktar1 Oneriler
dogrultunda olup serum degerindeki yliksekligin fosfat baglayici ila¢ kullanimindan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Serum kalsiyum seviyesinin diisiikliigii ise serum fosfor
degerinin yliksekligi nedeniyle baskilanmasi ve D vitaminin bdbrekte aktif formuna

donlisememesiyle agiklanmaktadir (249).

Yiiksek Ca x P degeri (>55 mg%/L?) kardiyak hastaliga bagli mortalite ve morbidite
i¢cin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Yiiksek serum fosfor seviyesi olanlarda yumusak doku ve
vaskiiler kalsifikasyon riski artmaktadir (250). Bu ¢alismada ortalama Ca x P degeri hem
erkek (41.5+10.50) hem de kadin hastalarda (45.3+11.55) kontrol grubundaki bireylere gore
daha yiiksek belirlenmis (p<0.05), ancak hastalarin %90.0’min Ca x P degeri 55 mg?/L? nin

altinda saptanmustir.

Bobrekler sodyum, potasyum dengesinin diizenlenmesinde sorumlu olan organlardir.
Bobrek yetmezliginin derecesi arttikca, bu denge de bozulmaktadir (251). Bu ¢alismada
hastalarin diyaliz 6ncesi ortalama serum potasyum degerinin yliksek referans araliginda
oldugu, diyaliz sonras1 ortalama serum potasyum degerinin normal ve diisiik referans
araliginda oldugu goriilmiistiir. Yapilan bir arastirmada da benzer olarak serum potasyum
degeri 5.4+0.52 mEq/dL olarak bulunmustur (209). Hiicre i¢i sivinin en dnemli katyonu olan
potasyumun %90°n1 idrar yolu ile atilmaktadir. Hemodiyaliz hastalarinda bobrek fonksiyonu
bozuldugu icin kanda potasyum diizeyi de artmakta ve hiperkalemi gozlenmektedir.
Hiperkalemi ise kardiyovaskiiler problemlere neden olmaktadir (252). Diyetle yetersiz
potasyum alimi kanda potasyumun diismesine, yiiksek alinmasi da potasyum diizeyinin
artmasina neden olmaktadir. Diisiik diyaliz 6ncesi serum potasyum ve/veya fosfor diizeyi
malniitrisyon takibinde kullanilan parametrelerdir (253). Bu ¢calismada serum giris potasyum
diizeyinin yiiksekligi ve ¢ikis potasyum diizeyi ile arasinda anlamli fark bulunmasi yeterli
diyaliz yapilmasi ile agiklanmaktadir. Ek olarak hastalarin diyetle almis olduklart giinliik
ortalama potasyum miktarmin oneriler dogrultunda olmasi ve ¢ikis potasyum degerinin
normal aralikta bulunmasi hastalarin potasyum igerikli besinlerin tiiketimi konusunda

onerilere uyumlu olduklarin1 géstermektedir.
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Bu calismada hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin ortalama serum sodyum degerinin
diisik ve normal referans araliginda oldugu belirlenmistir. Yapilan bir ¢alismada da
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda serum sodyum degeri kadinlarda 137.9+2.6 mmol/L,
erkeklerde 137.942.5 mmol/L olarak bulunmustur (203). Bu calismada hastalarin yeterli
diyaliz aldiklar1 ve tuzsuz beslendikleri i¢in serum sodyum degerlerinin normale yakin ve

diisiik diizeyde oldugu diisiiniilmektedir.

Oksidatif stres, bobrek yetmezligi gibi iiremik sartlarda ve hemodiyaliz siiresince
artmakta, bobrek hastalarinda artmis oksidatif stres geleneksel olmayan kardiyovaskiiler risk
faktorlerini destekleyerek mortalite ve morbiditenin artmasina neden olmaktadir (48).
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda antioksidan sistemin arastirildig1 calismalarda; KBY
hastalarinin total antioksidan kapasitelerinin (T-AOC) ve paraoksanaz 1 (PONT1), glutatyon
peroksidaz, bakir ve ¢inko dismutaz enzimler gibi antioksidan sistemde yer alan enzimlerin
antioksidan aktivitelerinin azaldigi, T-AOC degerinin saglikli bireylere gore diisiik oldugu
ve diyaliz tiirinlin T-AOC diizeyleri tizerinde etkisinin oldugu gosterilmistir (254-256).
Kronik bobrek yetmezligi olup renal replasman tedavisi alan/almayan tiim hastalar artmis

bir oksidatif stres ile kars1 karsiyadir (48).

Diyaliz aym1 zamanda dolasimdaki notrofil ve monositleri siiperoksit radikali
olusturmak {izere tetiklemekte, vitamin kaybiyla antioksidan giicii zayiflamakta ve boylece

diyaliz hastalarinda oksidatif stres artmaktadir (256).

Bu c¢aligmada erkek bireylerin diyaliz 6ncesi serum T-AOC degerinin kontrol
grubundaki erkek bireylerin T-AOC degerinden diisiik oldugu ancak kadin bireylerin diyaliz
oncesi serum T-AOC degerinin kontrol grubundaki kadin bireylerin T-AOC degerinden
yiiksek oldugu goriilmiistiir (p>0.05). Kontrol grubundaki bireylerin serum TOS degerinin
hastalarin diyaliz 6ncesi serum total oksidan seviye (TOS) degerinden yiiksek oldugu ancak
istatistik acidan anlamli olmadig1 goriilmistiir. Hastalarin serum oksidatif stres indeksi
(sOSI) degerinin diyaliz 6ncesi daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Erkek bireylerin diyaliz
oncesi sOSI degeri (6.1£3.22, 5.3+4.40) kontrol grubundaki bireylerden yiiksek goriiliirken
kontrol grubundaki kadin bireylerin sOSI degerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(p>0.05) (Tablo 4.8). Ayrica bu ¢aligmada bes yilin lizerinde diyalize giren hastalarin diyaliz
oncesi serum T-AOC ve diyaliz sonrasi serum T-AOC degerlerinin bes yilin altinda diyalize

giren hastalardan anlamh diizeyde yliksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.10). Bu
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durum hemodiyalizde gegirilen silirenin artmasiyla viicut total antioksidan kapasitesinin

arttigin1 gostermektedir.

Hemodiyalize giren KBY hastalarinda oksidatif stres yiikselebilmekte veya
antioksidan enzimler hemodiyalizden sonra 6nemli Ol¢iide artarak oksidasyon belirtegleri
azalabilmektedir (257). Bu calismada diyalize giren hastalarin serum T-AOC degerinin
diyaliz sonrasinda anlaml1 derecede arttig1 serum TOS degerinin azaldig1 ve serum OSI

degerinin belirgin sekilde diisiis gosterdigi goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.18).

Obezite ile birlikte mekanik yiik ve miyokardiyal metabolizma artis1 oksijen
tiiketimini artirmakta, bunun sonucu olarak da solunum kaynakli siiperoksit, hidroksil
radikali ve hidrojen peroksit olusumunda artis goriilmektedir (258). Serbest radikaller ve
antioksidan savunma sistemleri arasindaki dengenin bozulmasi hiicrelerde oksidatif hasarin
artmasina neden olmaktadir (259). Bu nedenle obezite, artmis oksidatif stresle
iliskilendirilmektedir. Genel popiilasyonda BKI ile eslik eden hastaliklarin artigina ragmen
hafif kilolu ve obez hemodiyaliz hastalarinin normal ve diisiik BKI araligindaki hastalardan
daha diisiik mortalite riski tasimaktadir. Ozellikle hemodiyaliz hastalarinda yaglanmanin
mortalite ile ndtr ya da koruyucu bir iligkiye sahip oldugunu diisiindiirmektedir (260). Bu
calismada da BKI degeri 23 kg/m? altinda olan bireylerin sOSI degerinin 2.96 kat fazla
oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.25).

Protein-enerji malniitrisyonu ile ortaya ¢ikan oksidatif stres sirasinda proinflamatuvar
sitokinler olusmaktadir (261). Inflamasyonun uzamasi, kronik akut faz reaksiyonunun
gelismesine ve istah azalmasi, iskelet kasinda artmis protein yikimi, kas ve yag dokusu
kaybi, hiperkatabolizma, endotel hasarina ve albiimin sentezinin bozulmasi gibi birgok
sistemik etkilere neden olmaktadir (93). inflamasyon varliginda pozitif akut faz reaktan olan
ferritin gibi belirteglerin serum seviyeleri yiikselirken; albumin gibi negatif akut faz
reaktanlarin serum seviyeleri diismektedir (97). Bu calismada malniitrisyonlu bireylerde
serum OSI degerinin 3.12 kat (OR 3.12 %95 CI 2.101-4.302), TDKK<50. persentil altinda
olan bireylerde 3.22 kat (OR 3.22 %95 CI 1.722-4.001) artmis oldugu saptanmuigtir.
Inflamasyonun énemli bir gostergesi olan ferritin degerindeki 1 birimlik artisin serum OSI
degerini 2.11 kat (OR 2.11 %95 CI 1.742-2.890), albumin degerindeki 1 birimlik diislisiin
1.75 kat arttirdig1 belirlenmistir (p<<0.05) (Tablo 4.25).
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5.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Durumlarini Degerlendirme

Hemodiyaliz tedavisi alan KBY hastalarinin saglikli bireylere gore giinlilk yasam
aktivitelerinde daha az aktif olduklar1 belirtilmektedir (262). Hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda, anemi, voliim yikii, kronik hastaliklar, malniitrisyon, yaslanma, viicut
kompozisyonunun bozulmasi gibi nedenlerle fiziksel aktivite azalmaktadir. Fiziksel
aktivitenin azalmasi ise kas kayiplarina ve inflamatuvar parametrelerin artmasina neden

olmaktadir (111).

Bu calismada fiziksel aktivite kayitlarina gére hemodiyaliz grubundaki hastalarin
%353.7’s1 hafif aktivite diizeyinde kontrol grubundaki bireylerin %51.2’sinin agir aktivite
diizeyinde oldugu belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.11). Bu ¢alismada da goriildiigii gibi
hemodiyaliz hastalar1 fiziksel fonksiyonlar1 ve performanslari diisiik, hareketsiz bireylerdir.
Gencer ve ark.(263) yaptifi calismada hemodiyaliz hastalarmin %87.3’liniin yetersiz
derecede aktif oldugunu tespit etmistir. italya’da yapilan bir ¢alismada, hemodiyaliz
hastalarinin %88.5’inin fiziksel aktivite yapmamak icin kronik hastaligi bulunma, gogiis
agris1 ve liziintii gibi nedenlerle hareketsiz olduklar1 belirlenmistir (264). Bu ¢alismada
hemodiyaliz grubundaki bireylerin kontrol grubundaki bireylere gore fiziksel aktivite
diizeylerinin diisiik olmasinda; hastalarin haftada 3 giin ve en az 4 saat diyalize girmeleri,
diyaliz 6ncesinde 6demden dolay1 siskinlik, halsizlik olmasi, diyaliz sonrasinda yorgunluk,

halsizlik, isteksizlik gibi nedenlerin etkili oldugu diistiniilmektedir (265).

5.7. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hemodiyaliz hastalarinda anoreksi ve istahsizlik nedeniyle besin aliminda azalma
goriilmektedir. Bu durum saglikli bireylere gore enerji ve bazi besin dgelerinin daha az
alinmasina neden olmaktadir. Bu hastalarda diyaliz nedeniyle meydana gelen protein ve suda
eriyen vitaminler gibi besin Ogesi kayiplariyla artan gereksinmeler ve hastalifa 6zgii
diizenlenen tibbi beslenme tedavisindeki kisitlamalarla iligkili olarak, hastalarin enerji ve
besin Ogesi gereksinmeleri yeterli diizeyde karsilanamamaktadir. Bu durum hastalarda
malniitrisyon ve vitamin-mineral yetersizlikleri olusturma riskini artirmaktadir (266). Bu
calismada da hastalarin giinliik almis olduklar1 enerji, protein ve mikro besin 6geleri kontrol

grubundaki bireylere gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.13).
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Hemodiyaliz hastalarinin enerji gereksinimi NKF/KDOQI o6nerilerine gore, glinliik
25-35 kkal/kg/glin olarak onerilmektedir. Diyetin giinliik protein igerigi hemodiyaliz
hastalar1 i¢in 1.0-1,2 g/kg/giin olmali ve bu proteinin en az %50’sinin biyolojik degeri
yiiksek olan besinlerden karsilanmasi dnerilmektedir (32). Bu ¢aligmanin yapildigi diyaliz
tinitesinde hastalara yas ve klinik bulgularina gore beslenme uzmani tarafindan ortalama
giinliik 1.0-1,2 g/kg/giin protein ve 25-35 kkal/kg/giin enerji iceren diyetler onerilmektedir.
Bu c¢alismada hastalarin giinliik ortalama enerji ve protein alimlarinin (1363.6+402.89 kkal,
58.0+£17.97 g), kontrol grubundan (1681.2+501.36 kkal, 66.8+19.64 g) anlamli diizeyde
diisiik oldugu ve hastalarin ¢cogunlugunun NKF/KDOQI onerilerine gore yetersiz enerji
(%90.2) ve protein (%82.9) aldiklar1 gorilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.13, Tablo 4.14).
Hastalarin kuru viicut agirliklart basma giinliik ortalama protein (0.8+0.30 g/kg) alim
diizeyleri ile giinler arasinda bir fark olmadigi, kontrol grubundaki bireylerin bitkisel
kaynakli protein tiiketimlerinin hasta grubundan yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05).
Hastalarin hem ortalama hem de giinler arasinda Onerilen miktarlarin altinda enerji ve
protein aldiklar1 belirlenmistir. Bu c¢alismanin yapildigi zaman araliinda Covid 19
pandemisi nedeniyle alinan tedbirler kapsaminda diyaliz seansi sirasinda yemek hizmeti
verilmemekteydi. Yapilan ¢aligmalarda diyaliz giinii alinan enerji ve protein miktarindaki

anlamli farklilik bu ¢alismada bu sebeple goriilmemistir.

Hemodiyaliz hastalarinda yeterli enerji alim1 negatif azot dengesinin olusmamasi ve
viicut kompozisyonlarinin korunmast igin gerekli, 6nerilen protein miktarinin tiiketilmesi ise
diyalizat yolu ile olusan kayiplarin yerine konmasi, serum albumin ve total protein degerinin
diismemesi, PEM’in olusmamasi ve azot dengesinin korunmasi i¢in 6nemlidir (32, 33). Kim
ve ark.(267) 63 HD hastasi ile ger¢eklestirdikleri ¢alismada hastalarin ortalama 21,9+6,7
kkal/kg/giin enerji ve 0.9+0.3 g/kg/giin protein aldiklar1 tespit edilmistir. Yapilan baska bir
calismada ise hastalarin ortalama enerji alimi 23.9+7.01 kkal/kg/giin, protein alimi ise
0.98+0.30 g/kg/giin olarak bildirilmistir (238). Cupisti ve ark.(268) calismasinda ise bu
calismalarin aksine 94 HD hastasinin enerji alimi 28.9 kkal/kg olarak belirlenirken, protein

tiiketimi 1,07 g/kg olarak belirlenmistir.

Bu c¢alismada hastalarin enerji ve protein alimlart NKF/KDOQI onerilerine gore
degerlendirildiginde; erkek hastalarin %83.4’{iniin, kadin hastalarin tamaminin yetersiz
enerji aldiklari, erkek hastalarin %70.8’inin, kadin hastalarin tamaminin yetersiz protein

aldig goriilmiistiir (Tablo 4.14). Hastalarin giinliik kuru viicut agirliklar1 bagina ortalama
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20.3+6.64 kkal/kg enerji aldiklar1 ve PEK kriterlerine gore erkek hastalarin %70.8’inin,
kadin hastalarin tamaminin diisiik enerji aldig1 belirlenmistir. Hastalarin giinliik kuru viicut
agirliklar1 basina ortalama 0.8+0.30 g/kg protein aldig1 ve PEK kriterlerine goére erkek
hastalarin %33.3’linilin, kadin hastalarin %76,5’inin diigiik protein aldigi belirlenmistir
(Tablo 4.14, Tablo 4.15). Bu durum hastalarda diisiik enerji ve protein alimina bagli gelisen
malniitrisyona yol agabilir. Hastalarda iiremik toksisite, inflamasyon, hemodiyaliz
tedavisinin neden oldugu yorgunluk, siirekli ayni besinleri yemekten sikilmis olmalari,
egitim seviyelerinin diisiik olmasi, hastaligi kabullenememis olmalar1 ve sosyo-ekonomik
durumlarimin yetersiz olmasi gibi nedenlerin yetersiz beslenmelerine neden oldugu
diistiniilmektedir (30). Bu hastalarda yetersiz beslenmeye bagli gelisen malniitrisyon ise

inflamasyonu ve oksidatif stresi artirmaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinda dislipidemi ve kardiyovaskiiler olaylar normal populasyona
gore daha fazla goriilmektedir. Ancak bu hastalara yonelik beslenme kilavuzlarinda yag
asitlerinin dagilimina yonelik farkli bir 6neri bulunmamaktadir (33, 188). Amerikan Kalp
Birligi’ne (AHA) gore toplam diyetle alinan enerjinin toplam yagdan gelen oraninin %30’un
altinda, doymus yag asidi oraninin %10’un altinda, tekli doymus yag asitlerinin %10-15
arasinda, ¢coklu doymus yag asitlerinin %7-8 arasinda ve giinliik diyetle kolesterol aliminin
200 mg/giin altinda olmasinin kalp hastaliklarima karst koruyucu etkisi olacagini

bildirmektedir (269).

Bu calismada; hastalarin giinliik diyetle toplam enerjinin %34.5+7.38’ini, kontrol
grubunda ise %35.3+7.59 yaglardan karsiladiklar1 saptanmis olup AHA oOnerilerine gore
tavsiye edilen miktarin lizerinde tiikettikleri belirlenmistir (p>0.05). Bireylerin tiiketmis
oldugu diyetin doymus yag asidi orani hemodiyaliz hastalarinda %15.3+4.55, kontrol
grubunda %13.543.7 olarak belirlenmis olup AHA Onerilerine gore tavsiye edilen miktarin
tizerinde tiikettikleri belirlenmistir. Bireylerin tiikketmis oldugu diyetin tekli doymamis yag
asidi oran1 hemodiyaliz hastalarinda %12.3+2.78, kontrol grubunda %13.9+3.2 olarak
belirlenmis olup AHA oOnerilerine gore tavsiye edilen aralikta saptanmistir (p<0.05).
Bireylerin tiiketmis oldugu diyetin ¢oklu doymamis yag asidi oran1 hemodiyaliz hastalarinda
%4.2+1.10, kontrol grubunda %5.5+1.7 olarak belirlenmis olup AHA Onerilerine gore
tavsiye edilen oranin altinda saptanmistir (p<0.05). Bireylerin tiiketmis oldugu diyetin
giinliik kolesterol miktar1 hemodiyaliz hastalarinda 286.9+128.62 mg ve kontrol grubunda

317.8+132.7 mg olarak belirlenmis olup AHA Onerilerine gore tavsiye edilen miktarin

99



tizerinde tlikettikleri belirlenmistir (p>0.05). Diyetin doymus yag asidi igeriginin artmasi
serum kolesteroliinii ve LDL kolesterolii olumsuz etkilerken, doymamis yag asitleri serum
kolesterol ve LDL kolesterolii diisiirmektedir (196). Bireylerin giinlik almis olduklari
enerjiyi Onerilen degerlerin iistiinde yagdan karsilamalart ve yiliksek miktarda kolesterol

igerikli besinler tiiketmeleri kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturmaktadir.

Hemodiyaliz hastalarinda protein kaynaklarinin fosfordan zengin olmasi nedeniyle
kisitlanmas1 sonucunda enerjinin karbonhidrat ve yagdan gelen orani artmaktadir. KBY
hastalarinda diyetle alinan karbonhidrat giinliik enerjinin yaklagik %60°1 kadar olmalidir
(270). Bu ¢alismada, giinliik diyetle enerjinin karbonhidrattan gelen yiizde ortalamasi erkek
hastalarda %48.24+7.73, kadin hastalarda %47.8+6.56 olarak bulunmus ve Onerilerin altinda

oldugu saptanmaistir.

Hemodiyaliz hastalarinda meydana gelebilecek dislipidemiyi engellemek i¢in saglikli
bireylere dnerildigi gibi giinliik posa tiiketiminin 20-30 g olmasi dnerilmektedir. Ozelikle
¢Oziinilir posa ile inflamasyon gostergeleri arasinda negatif yonde iliski bulunmaktadir. Posa
tikketiminin SDBY olan ve olmayan hastalarda inflamasyon ve mortalite iizerinde benzer

oranda azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (271).

Bu caligmada hemodiyaliz hastalarinin tiiketmis oldugu diyetin ¢oziliniir posa,
¢Ozlinmez posa ve toplam posa miktarinin kontrol grubuna gére anlamli diizeyde diisiik olup
hemodiyaliz hastalarmin posa tiiketiminin Onerilen miktarin olduk¢a altinda oldugu
belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.13). Yapilan benzer calismalarda da hemodiyaliz
hastalarinin posa tiiketiminin diisiik oldugu gosterilmistir (12, 30, 272). Calismalarda giinliik
tilketilen posa miktarinin onerilen degerin altinda olmas1 posa kaynagi olan kurubaklagil,
sebze, meyve ve tahillarin hastalarin serum fosfor ve potasyum degerlerini dengede tutmak
icin kisitlanmalar1 ile agiklanmaktadir. Hastalarin yeterli posa alimini saglamak amaciyla
hastalara uygun verilen diyetlerin yaninda besin hazirlama ve pisirme yontemleri ile ilgili
beslenme egitimi verilerek diyetle potasyum alimi1 dengelenirken yeterli posa almalar1 da

saglanmalidir.

Mikro besin dgelerinin yetersizligi, ateroskleroz, inflamasyon, oksidatif stres, anemi,
polindropati, ensefalopati, halsizlik, kas kramplari, kemik hastaligi, depresyon, uykusuzluk

ve mortalite artisina neden olabilmektedir (273, 274). Hemodiyaliz hastalarinda bozulmus
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bobrek metabolizmasi, yetersiz besin alimi, gastrointestinal emilimin bozulmasi ve diyaliz
kayiplar1 gibi faktorler vitamin eksikligine yol agmaktadir (33). Hemodiyaliz tedavisi
esnasinda suda ¢oziinen vitaminler uzaklastirildigindan dolay1 6zellikle bu vitaminlerin

eksikligi sik goriilmektedir (275).

Tiamin (B1 vitamini) eksikligi norolojik semptomlarin goriilmesine sebep olup
eksikliginde Beriberi hastaligi olusmaktadir (33). Hemodiyaliz hastalarinda eksikligi nadir
goriilmekte ancak diyaliz esnasinda tiamin miktarinin %6's1 kaybedilmektedir (276). Bu
calismada hemodiyaliz hastalarinin (0.6+0.17 mg/giin) tiamin alimlarinin kontrol grubuna
(0.7+0.28 mg/giin) gore anlaml1 diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Ancak her iki
grubun tiamin alimlarinin da (Hemodiyaliz: %54.5, Kontrol: %63.6) 6nerilen degerin altinda

kaldig1 belirlenmistir.

Riboflavin (B2 vitamini), enerji metabolizmasinda gorev almakta, saglikli bir cilt
yapisi ve gorme fonksiyonu i¢in gereklidir. Diyaliz sirasinda %7'lik bir kayba ugramaktadir
(33, 277). Bu calismada hemodiyaliz hastalarinin (1+0.36 mg/giin) riboflavin alimlarinin
kontrol grubuna (1.4+0.53 mg/giin) gore anlamlh diizeyde diisiik ve Onerilen miktardan

yetersiz oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.13).

Protein, yag, karbohidrat metabolizmasi i¢in gereksinim duyulan Niasin (B3 vitamini)
eksikliginden kaynaklanan en onemli hastalik pellegradir. Niasin, kardiyovaskiiler risk
faktorlerine karst koruma saglamada 6nemli bir yardimcidir. Bu ¢alismada hemodiyaliz
hastalarinin (7.3+3.18 mg/giin) niasin alimlarinin kontrol grubuna (11.0+£3.48 mg/giin) gore
anlamli diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.13). Ancak hem hemodiyaliz
hem de kontrol grubunun yeterli diizeyde giinliik niasin almadiklar1 belirlenmistir (Tablo

4.13).

Aminoasitlerin ve yag asitlerinin metabolizmas1 i¢in gerekli olan Be vitamini
(piridoksin) norolojik gelisim, bagisiklik sistemi ve steroid sentezi i¢in Onemlidir.
Eksikliginde zayiflik, sinirlilik, uykusuzluk, daha ileri eksikliklerde motor fonksiyon
bozuklugu, kasilmalar ve immunosiipresyon goriilmektedir (278). Eksikligi goriilen HD
hastalarinda ise giinliik olarak 10 mg piridoksin alimi 6ne siiriilmektedir. Bunun diginda HD
hastalarinda hiperoksaliiri veya hiperhomosisteinemiyi tedavi etmek i¢in yiiksek dozda

(200-600 mg/giin) alinan piridoksin takviyesinin, periferik noropatiye sebep olabilecegi
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diisiiniildiigli i¢in hala tartismalidir (33). Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinin (0.7+0.27
mg/giin) Be vitamini alimlarinin kontrol grubuna (1.0+0.38 mg/giin) gére anlamli diizeyde
diisiik oldugu goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.13). Ayrica hem hemodiyaliz hem de kontrol

grubunun yeterli diizeyde Be vitamini almadiklari belirlenmistir (Tablo 4.13).

Folik asit deoksiriboniikleotid (DNA) sentezi, Bi> vitaminini koenzim formuna
doniisiimiiniin yani sira homosistein-metiyonin doniisiimii i¢in gereklidir (279). Bi2 vitamini
(kobalamin) DNA sentezi icin gerekli olup eksikliginde megaloblastik anemi meydana
gelmektedir (278). Hemodiyaliz hastalarinda bagirsak emiliminin bozulmasi, ilag
etkilesimleri ve diyaliz kayiplar1 sebebiyle Bi2 vitamini ve folat eksikligi goriilebilir. Bu
calismada hastalarin giinliilk ortalama folik asit ve Biz vitamini alimlari (sirasiyla
214.3+63.92 mcg/giin ve 3.24+1.42 mcg/giin), kontrol grubundaki bireylere (311.2+115.01
mcg/giin ve 5.3+7.46 mcg/giin) gore anlaml1 diizeyde diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05)
(Tablo 4.13). Bireylerin giinliik Bi2 vitamini alim diizeylerinin yeterli oldugu ancak folik

asit diizeylerinin 6nerilen miktarin altinda oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.13).

Kim ve ark. (267) yaptig1 ¢alismada diyetle alinan A vitamininin (521,9+287.7 pg), C
vitamininin (52.44+22.3 mg), riboflavinin (0.7+0.3 mg), folatin (141,3+56,8 pg), tiaminin
(0.8£0.3 mg), niasinin (10.7+4 mg) ve piridoksin miktarinin (1,3+9.6 mg) disiik olarak
alindig1 belirlenmistir. Hemodiyaliz hastalar1 ile yapilan bagka bir arastirmada giinliik
ortalama alinan tiamin, riboflavin, niasin, B¢ ve folik asit miktarlar1 Ulusal Bobrek Vakfi
(NKF), Avrupa lIyi Uygulamalar Kilavuzunu (EPBG) ve Avrupa Klinik Beslenme ve
Metabolizma Dernegi (ESPEN) oOnerilerinden diisiik bulunmus, alinan Bi2 vitamin miktart
ise Oneriler dogrultusunda saptanmistir (265). Bu calismada da hastalarin giinliik tiiketmis
oldugu tiamin, niasin, pridoksin ve folik asit miktarlarinin 6nerilen diizeylerin altinda oldugu
saptanmistir. Bunun sebebi B grubu vitaminleri igeren besinlerin fosfor ve potasyumdan

zengin olmasi sebebiyle hastalarin sinirlandirarak tiiketmelerinden kaynaklanmaktadir.

KBY hastaliginda 6zellikle potasyumun diyetle aliminin kisitlanmasi, C vitamininin
yetersiz alimina neden olmaktadir. Taze sebze ve meyvelerde yiiksek miktarda bulunan C
vitamini, besinlerin pisirme esnasinda da kayba ugramaktadir (280). Ayrica hemodiyaliz
hastalarinda diyalizatla en c¢ok kayba ugrayan vitaminlerdendir (275). Bu calismada
hemodiyaliz hastalarinin (76.1+54.52 mg/giin) kontrol grubuna (104.0+£56.73 mg/giin) gore
anlaml diizeyde C vitamini alimlarinin diisiik oldugu goriilmiistiir (p<<0.05) (Tablo 4.13).
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A vitamini, B-karotenin suda ¢oziinebilir formunda veya retinoliin lipitlerde ¢oziiniir
formunda bulunmaktadir. Hayvansal gidalarda genellikle retinol bulunurken, bitkisel
gidalarda karoten bulunmaktadir. Retinal hiicrelerinin fonksiyonu, bagisiklik sistemi ve
biiylimenin farklilagmasi i¢in gereklidir. Giiclii bir antioksidan olan A vitamini eksikligi HD
hastalarinda nadir goriilmektedir (33, 278). Bu calismada hastalarin giinliik ortalama A
vitamini alimlarinin (783.8+379.43 mg/giin), kontrol grubundaki (1297.9+2336.47 mg/giin)
bireylerden farkli olmadigi ve 6nerilen miktar diizeyinde alim oldugu belirlenmistir (p>0.05)

(Tablo 4.13).

E vitamini, oksidasyon reaksiyonlarini diizenleyen giiclii bir antioksidan vitamindir.
Yagda eriyen vitaminler hemodiyaliz ve periton diyalizi ile etkin bir sekilde
uzaklastirilamadiklari i¢in E vitamini seviyesi de diyaliz tedavisinden etkilenmemektedir.
Bu yiizden HD hastalarinda E vitamini eksikligi ¢cok nadir goriilmektedir (33). Bu ¢alismada
hemodiyaliz hastalarinin (6.4£3.11 mg/gilin) kontrol grubuna (10.24+3.46 mg/giin) gore
giinlik E vitamini alimlarimin anlamh diizeyde diisiik oldugu, ancak her iki grubun da
onerilen miktarlarin altinda E vitamini tiikettikleri goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 4.13).
Bunun nedeni E vitamini kaynaklarinin fosfordan zengin olmasi sebebiyle hastalarin
sinirlandirarak  tiiketmelerinden kaynaklandigr diistiniilmektedir. E vitamininin, HD
hastalarinda kardiyovaskiiler hastaliklar iizerindeki olumlu etkileri ve oksidatif stresi
engellemesi nedeniyle takviye olarak verilmesi 6nerilmektedir. Ancak uzun siireli kullanimi

hala tartisilmaktadir (278).

Demirin diyaliz membranina baglanmasi, gizli intestinal kan kayiplari, rutin tahliller
icin sik sik kan alinmasi ve hemodiyaliz prosediirlerin sonlandirilmasinda diyalizérde kan
tutulmas1 gibi nedenlerle hemodiyaliz hastalarinda demir eksikligi sik goriilmektedir.
Rekombinant insan eritropoietin (EPO) ile tedavi, yeterli demir takviyesi yapilmadiginda
eritropoezi artirarak hemoglobine bagli demir depolarini azaltabilmektedir (281). Bu
calismada hemodiyaliz hastalarinin (6.142.12 mg/giin) kontrol grubuna (9.62+3.52 mg/giin)
gore glinliik ortalama diyetle demir alim1 anlamli diizeyde diisiikk oldugu goriilmiistiir
(p<0.05) (Tablo 4.13). Bu ¢aligmada hastalarin 6nerilen degerlerden diisiik demir aldiklar
goriilmiistiir. Diyetle yetersiz demir alimi hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda anemi
nedenlerinden biri olarak bilinmektedir. Yetersiz demir alimi1 ayn1 zamanda bu ¢alismaya

katilan hastalardaki diisiik serum demir, Hb, Htc ve ferritin seviyesini de desteklemektedir.
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Anemi durumunun tek nedeni yetersiz demir alimi1 olmasa da diyet kaynakli eksikligin

giderilmesi iyilesmeye katki saglayacaktir (214, 281).

Cinko yetersizligi hemodiyaliz hastalarinda nadir goriilmekte ve bu sebeple tat veya
koku kaybi, periferik noropati gibi ¢inko eksikligi semptomlar1 olan hastalar disinda bu
mineralin rutin takviyeleri onerilmemektedir (32). Bu calismada hemodiyaliz hastalarinin
(6.9+2.42 mg/giin) kontrol grubuna (9.77+3.05 mg/giin) gére anlamh diizeyde giinliikk
ortalama diyetle ¢inko alimlarinin diisiik ve onerilen degerin altinda oldugu goriilmiistiir
(p<0.05) (Tablo 4.13). Proteinden zengin et, balik ve siitlii gidalar ¢inko i¢in iyi bir
kaynaktir. Diisiik proteinli diyetlerle beslenen HD hastalarinda demir, ¢inko, tiamin,
riboflavin seviyelerinin genel olarak ya siirda ya da diisiik oldugu gozlemlenmistir (282).
Bu ¢alismada da HD hastalarinin diyet ile demir, ¢inko ve B grubu vitamin aliminin diisiik

olmasinin protein aliminin diigiikk olmasindan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Serum potasyumu homeostazin siirdiiriilmesi, normal kalp ve iskelet kasi
fonksiyonunun devamu i¢in kritik 6neme sahiptir (283). Hemodiyaliz hastalarinda renal
rezidiiel fonksiyonun azalmasi, potasyum sitrat ve ACE inhibitorleri gibi kullanilan bazi
ilaclar ve potasyumun diyetle kontrolsiiz alim1 gibi nedenlerle hiperkalemi gelisebilmektedir
(284). Bu caligmada hastalarin giinliik ortalama diyetle potasyum alim miktarlar
1623.6+£529.69 mg/giindiir ve giinler arasinda bir fark goriilmemis olup, kontrol grubundaki
bireylerin gilinliikk ortalama diyetle potasyum alim miktarlar1 2360.6+787.00 mg/giin
saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.13). Bu calismaya katilan hastalarin serum potasyum
diizeyleri ve diyetle giinliik alim diizeyleri NKF onerileri dogrultusundadir (32) (Tablo 4.14).
Hastalarin potasyum alimimi kontrol etmek i¢in meyve, baklagiller ve tahillar gibi
potasyumdan zengin besinleri kisith tiiketmelerinin yani sira sebzeleri 6nce haslayip sonra

stizerek tiikketmeleri bu sonugta etkin olmus olabilir

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda aktif D vitamini sentezindeki bozukluga
bagl olarak bagirsaktan kalsiyum emilimin azalmasi, hiperfosfatemi nedeniyle serum
iyonize kalsiyum diizeyinin diismesi ve kalsiyumdan zengin siit ve siit iirlinlerinin ytliksek
fosfor igerigi nedeniyle kisithi tiiketilmesi gibi sebeplerle hemodiyaliz hastalarinda
hipokalsemi gelisebilmektedir (33). Kalsiyum preparatlarinin eklenmesi ile bu durum
diizeltilse bile hastalarda kalsiyum alimu ile birlikte hiperkalsemi ve vaskiiler kalsifikasyon

gelisebildigi i¢in hemodiyaliz hastalarinda kalsiyum bazli fosfat baglayicilar da dahil olmak
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tizere toplam kalsiyum aliminin 2000 mg/giin’ii gegmemesi Onerilmektedir (33, 188, 285).
Bu calismada hastalarin giinliik ortalama diyetle kalsiyum alim miktarlar1 732.9+222.02
mg/glindiir ve gilinler arasinda bir fark goriilmemis olup, kontrol grubundaki bireylerin
giinlik diyetle kalsiyum alim (829.3£277.84 mg/glin) miktarlar1 arasinda fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.13). Hastalarin giinliik diyetle kalsiyum alim miktarlarinin
NKF onerileri dogrultusunda oldugu goriilmistiir (Tablo 4.1).

Bobrek fonksiyonlariin bozulmasi ve GFR’nin azalmasindan dolayr hemodiyaliz
hastalarinda goriilen hiperfosfateminin; kemik mineral bozukluklarina, vaskiiler
kalsifikasyona ve kalp hastaliklar1 riskinde artisa neden oldugu gosterilmistir (268).
Hiperfosfateminin onlenmesi i¢in, NKF-K/DOQI ve ERA-EDTA (Avrupa Bobrek
Dernegi/Avrupa Diyaliz ve Transplantasyon Dernegi) 800-1000 mg/giin (33, 188); EDTNA-
ERCA (Avrupa Diyaliz ve Nakil Hemsireleri Dernegi/Avrupa Renal Bakim Dernegi) 1000-
1400 mg/giin (286); ESPEN ise 17 mg/kg (ideal viicut agirligi) /giin (287) gibi kisith bir
fosfor alimin1 6nermektedir. Ancak esansiyel aminoasitlerden zengin ve biyolojik degeri
yiiksek peynir, kirmizi et, tahil, kurubaklagiller gibi protein kaynaklar1 fosfor acisindan da
zengindir. Bu nedenle diyetle alinan fosforun bagirsaklardan emilimini engellemek i¢in
fosfat baglayici ajan kullanilmaktadir. Bu calismada hemodiyaliz hastalarinin
(837.1£256.67 mg/giin) giinlik ortalama fosfor alim miktarlarinin kontrol grubundan
(1051.4£326.37 mg/giin) anlamli diizeyde diisiik oldugu (p<0.05) (Tablo 4.13) ve hastalarin
onerilenden diisiik protein agirlikli diyetle beslendikleri i¢in kalsiyum ve fosfor alimlarinin

NKEF onerileri dogrultusunda kisith aldiklar1 kanaatine varilmistir.

5.8. Bireylerin Diyet Total Antioksidan Kapasitesinin Degerlendirilmesi

Diyetteki tek bir antioksidan bilesenin degerlendirilmesinin diyetin tiim antioksidan
giliciinii yansitamayacagindan ve diger antioksidanlarla etkilesimleri ya da sinerjik
etkilerinin miimkiin olmasindan dolayi1, diyet total antioksidan kapasite (dTAC)’nin

belirlenmesi 6nemlidir (288-290).

Kronik bdbrek yetmezligi hastalarinda antioksidan enzim diizeylerinin diisiik olmasi
ile birlikte saglikli bireylere gore diyetle antioksidan igerigi zengin besin aliminin da
yetersizligi antioksidan savunma sistemlerinin oksidatif hasara kars1t savunmasinin

zayiflamasina neden olmaktadir (291). Diyetin antioksidan icerigi ve diyetin besin ¢esitliligi
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ile plazma total antioksidan kapasite arasinda anlamli iligki bulunmaktadir (9-11). Bu
nedenle kronik bobrek hastaliginda diyetin besin ¢esitliligi ve diyet total antioksidan kapasite

degeri 6nemlidir ve arastirilmasi gerekmektedir (12).

Hemodiyaliz tedavisinde liremik toksinler uzaklastirilirken, eser elementler ve hidrofobik
yapida, proteine bagli olmayan diisiik molekiil agirligindaki bilesikler de diyalizat sivisina
gegmekte ve bu durum serum diizeylerinin azalmasina yol agmaktadir. C ve E vitamini, Cu, Zn,
Se antioksidan 6zelligi olan eser elementlerden olup diyalizat sivisina gegmekte ve bu durum
plazmada oksidatif hasarin artisina neden olmaktadir. Hemodiyaliz tedavisi, plazmada glutatyon
rediiktaz (GSSG-R), glutatyon peroksidaz (GSH- Px) ve siiperoksit dismutaz (SOD) gibi
antioksidan enzimlerinin aktivitesinde azalmaya neden olmaktadir (67, 257). Bu azalma,
bobreklerde bu enzimlerin sentezinin azalmasina veya iiremik toksinlerin enzimlerin protein

yapilarinda degisiklige yol agmasindan kaynaklanmaktadir (292).

Hemodiyalizde baslica C vitamini, eser elementler ve regiilatér enzim bilesikleri gibi
hidrofilik serbest kiiciik molekiil agirlikli maddelerin kaybi, yetersiz beslenme ve malniitrisyon
durumunun varlig1 oksidatif stresi arttiran beslenme iliskili faktorlerdir. Diyetle antioksidan
alimi i¢in antioksidan &zellige sahip besin dgelerinin alimi ¢ok Snemlidir (78). Meyve ve
sebzeler posa, polifenoller ve diger biyoaktif bilesenler ile mikro besin 6geleri agisindan zengin
besinlerdir (293). Sebzelerde bulunan en yaygin antioksidanlar C ve E vitaminleri, karotenoidler
ve flavonoidlerdir (79). Flavonoidler en yaygin bitkisel polifenollerdir ve siklikla tiiketilen cay,
kahve, meyve sular1, meyve, sebze ve tahillarda 6nemli miktarlarda bulunmaktadir (80). Ancak
hemodiyaliz tedavisi alan bireylerde tibbi beslenme tedavisi ile potasyum, sodyum ve fosfor gibi
minerallerin sinirlandirilmast i¢in yapilan besin ve sivi tiiketimindeki kisitlamalar, antioksidan
bilesiklerden zengin bu besin gruplarini saglikli bireylere gére daha az tiiketmelerine neden
olmaktadir (36). Hemodiyaliz hastalarmin enerji, protein ve posa alimlarinin 6nerilen degerlerin
altinda oldugu (81), ayrica KBY hastalarinin kalsiyum, magnezyum ve potasyum alimlarinin
diisiik, diyetle kolesterol alimimin ytiksek oldugu belirtilmistir (82). Bu durum diyet antioksidan
alimin olumsuz etkilemekte serum oksidatif streste artisa neden olmaktadir. Ayn1 zamanda
hemodiyaliz hastalarinda glisemik indeksi yiiksek besinlerin tiiketilmesi oksidatif stres ve
inflamasyonu artirmaktadir. Bu ¢aligmada da hastalarin giinlitk almis olduklart enerji, protein ve
mikro besin dgeleri kontrol grubundaki bireylere gore olduke¢a diisiik saptanmistir (p<0.05).
Bireylerin oksijen radikali sogurma kapasitesi (ORAC) yontemi ile hesaplanan giinliik ortalama

dTAC degerleri hemodiyaliz hastalarinda (2096.2+2085.11), kontrol grubundaki bireylere
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(4468.4+4393.81) gore anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.13). Bireylerin
tilkketmis oldugu diyet bilesenleri ile dTAC incelendiginde ise diyet proteini (kg/ort), beta
karoten (mcg/giin), C vitamini (mg/giin), E vitamini (mg/giin), ¢oklu doymamis yag asidi
(CDYA) (gr/giin) ile pozitif yonlii bir iliskinin oldugu goriilmektedir (p=0.002) (Tablo 4.24). Bu

besin dgelerinin antioksidan kapasiteyi arttirdigi bu calisma ile de gosterilmistir.

Diyet antioksidan alimi serum antioksidan miktariyla iligkili olup bireyi oksidatif hasara
ve iliskili inflamatuvar komplikasyonlara kars1 korumaktadir (77). Bu ¢alismada hemodiyaliz ve
kontrol grubunun inflamasyon gostergeleri arasinda anlaml farklilik gosterilmistir (Tablo 4.8).
Inflamasyonda 6nemli bir gdsterge olan serum ferritin diizeyinin diyet total antioksidan
kapasitesi en yiiksek ceyreklikte diisiik oldugu goriilmiistiir (Tablo 19). Ayrica dTAC ile CRP

ve lenfosit/monosit oraninin ters iligkisi gosterilmistir (Tablo 4.24).

Diyet total antioksidan kapasite veya diyet antioksidan bilesikleri ile serum T-AOC
diizeyi veya diger antioksidan bilesikler arasinda iliski oldugunu ve hastaliklarda patolojik
durumun diizelmesinde etkili olabilecegini gosteren olumlu caligmalar (294-296)
bulunurken, dTAC ve oksidan/antioksidan durumlar arasinda anlamli bir iliski
saptanamayan c¢alismalar da mevcuttur (297-299). Bu ¢alismada hemodiyaliz hastalarinin
diyet antioksidan kapasitesi kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde diisiik
saptanmistir (Tablo 4.13). Bununla birlikte her iki grupta bireylerin diyetle antioksidan alimi
arttikga kandaki antioksidan seviyesinde artis goriildiigii, diger taraftan TOS ve sOSI
degerinin de anlaml diizeyde diisiis gosterdigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.18).

Diyetin antioksidan kapasitesinin artmasi, dokularda ve viicut sivilarinda serbest
radikalleri notralize edebilme kabiliyeti saglayan antioksidan kapasiteyi artirmaktadir (300).
Bu calismada diyetin total antioksidan degerindeki 1 birimlik artisin sOSI degerini 2.04 kat
diisiirdiigii gorilmiistiir (OR 2.04 %95 CI 1.967-2.001). A, C, E vitaminleri antioksidan
ozellige sahip morbidite ve mortaliteyi azaltan vitaminlerdir. Suda ¢dzlinebilen bir
antioksidan olan C vitamini, sulu fazda reaktif oksijen tiirlerini (ROS) siipiirerek, lipid
peroksidasyonuna kars1 koruma saglar (301). Bu calismada da diyetle C vitamini (mg/giin)
alimindaki 1 birimlik artisin sOSI degerini 2.88 kat diisiirdiigii goriilmiistiir. Lipoproteinlerin
oksidasyonu lipoproteindeki yag asidi kompozisyonundan etkilenmektedir. Tekli doymamis
yag asitleri ile karsilastirildiginda, ¢oklu doymamis yag asitleri oksidasyona daha duyarhdir

(302). Bu ¢aligmada diyette alinan tekli doymamis yag asiti (TDYA) g 1 birimlik artisinin
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sOSI degerini 1.92 kat diisiirebilecegi (OR 1.92 %95 1.345- 2.467) saptanmustir (Tablo
4.25). Hemodiyaliz hastalarinin giinliik yetersiz protein alimi serum alblimin diizeyinde
azalmaya, inflamasyona ve malniitrisyona neden olmaktadir (303). Bu calisma da diyet
proteinindeki 1 gramlik artisin sOSI degerinde 1.23 kat diisiis sagladig1 (OR 1.23 %95 CI
1.003-3.189) saptanmustir (Tablo 4.25).

Farkl1 hastalik tiirleri ve yas gruplarinda yapilan caligmalarda, demir iyonu indirgeyici
antioksidan giic (FRAP), ORAC, troloks esdegeri antioksidan kapasite (TEAC) ve toplam
radikal yakalayici antioksidan parametre (TRAP) yontemleri ile hesaplanan diyet total
antioksidan kapasite (TAC) igeriginin inflamasyonu yiiksek olan grupta saglikli bireylere gore
(304), yasl bireylerin besin tiiketiminin diyet TAC ve flavonoid iceriginin geng ve orta yas
grubundakilere gore diisiik oldugu (80) ve diyet TAC degerinin yiiksek olmasinin viicut

agirhigi kazanimi ve abdominal obezitenin diisiisiinii sagladigi saptanmaistir (305).

Obezite bireylerde kronik inflamasyonu artirmaktadir. Obezitenin 6nemli bir
gbstergesi olan beden kiitle indeksinin (BKI) artis1 hemodiyaliz hastalarinda deri alt1 yag
dokusu ve kas kiitlesinin arttig1, dolayisiyla malniitrisyondan uzaklasildig1 belirtilmistir
(306). Ancak hemodiyaliz hastalarinda hafif sismanlik ve obezitenin mortalite riskini
diisiirdiigii belirtildigi gibi (260), aksi de bildirilmistir (307). Kazory ve ark. (308) yaptigi
calismada hemodiyaliz hastalarinda BKI’nin 25 kg/m?’nin iizerinde olmasi ile aterosklerotik
bulgular ve kardiyovaskiiler mortalite riskinin iliskili oldugunu saptamistir. Bu ¢alismada
saglikli ve hemodiyaliz hastalarinin ¢ogunlugunun sisman oldugu ve bel-kal¢a oranlarinin
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kas kiitlesinin énemli bir gdstergesi olan iist orta kol ¢evresi
(UOKC) ve triseps deri kivrim kaliligmin (TDKK) ise hemodiyaliz hastalarinda daha diisiik
oldugu saptanmistir (p<0.05).

Diyetin antioksidan kapasitesi ile malniitrisyon varligi, obezite ve kardiyovaskiiler
hastaliklar arasinda yakin iliski bulunmaktadir (297). Diyet TAC degerlerinin azdan ¢oga
dogru bes gruba ayrildig1 bir ¢alismada diyet TAC degerinin artis1 BKi"nin diismesiyle
iliskilendirilmistir (309). Diyet TAC degerinin medyana gore en diisiik ve en yiiksek olarak
iki gruba ayrildig1 baska bir calismada diyet TAC ve viicut yagi, BKI arasinda negatif yonlii
anlamli iligkiler bulunmustur (p<0.05) (310). Yapilan calismalarda diyet antioksidan
seviyeleri, adipozite derecesi ile ters orantilidir (311, 312). Ayrica yiiksek posa ve

fitokimyasal aliminin; daha yiiksek bel ¢evresi, BKI ve plazma lipit peroksidasyonu ile ters
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orantilt oldugu da belirtilmektedir (311, 312)). Bu calismada da hemodiyaliz hastalarinda
BKI ve diger antropometrik &l¢iimlerin dTAC ile negatif yonlii bir iliski gosterdigi
saptanmistir (p=0.007) (Tablo 4.24).

Hemodiyaliz hastalarinda viicut kompozisyonunun sag kalim tizerine etkisinin
arastirildig1 bir galismada BKi’deki artis ile birlikte kas kiitlesindeki artisin hastalarin yasam
siirelerini uzattigini, ancak BK1’deki artis ile birlikte viicut yag kiitlesindeki artisin ise adipoz
dokudaki proinflamatuvar sitokinlerin saliniminin artmasina ve aterosklerosiz gelisimine
neden olacag1 bildirilmistir. Sonug olarak, yiiksek BK1I ve yiiksek yag kiitlesinin inflamasyon
ve oksidatif stresle iliskili olarak aterojenik etki gosterdigi, dolayisiyla kardiyovaskiiler
hastaliga (KVH) bagli mortaliteyi yiikselttigi, yiiksek BKI ve yiiksek kas kiitlesinin ise
KVH’a bagli mortaliteyi azaltarak en diisiik 6liim oranina neden oldugu rapor edilmistir
(313). Bu nedenle hastalarda yeterli ve dengeli beslenmenin saglanmasi, diizenli fiziksel
aktivite yapilmasinin desteklenmesi, viicut yag oraninin normal degerler arasinda tutulmasi

ve Ozellikle kas kiitlesinin korunmasi saglanmalidir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda artmis oksidatif stres serum LDL
modifikasyonuna ve bu hastalarda ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir. Okside
LDL’nin, PON-Iin siilfidril grubu ile etkilesime girerek PON-1’i inaktive ettigi
bildirilmistir (314). Bu ¢calismada HD grubunda serum LDL-K, HDL-K, trigliserid (TG) ve
total kolesterol seviyelerinin ORAC ¢eyreklikleri arasinda farklilik gosterdigi saptanmistir.
Serum ortalama HDL-K diizeyinin en yiiksek oldugu grup dTAC seviyesi en yiiksek olan
ceyreklik araliginda oldugu bulunmus, HDL-K ile dTAC arasinda pozitif yonlii giiclii iliski
oldugu gosterilmistir. Ayni zamanda diyet antioksidan kapasitesinin en diistik oldugu grupta
serum total kolesterol seviyesinin en yiiksek diizeyde oldugu saptanmistir (Tablo 4.19).
Serum total protein ve albiimin degeri malniitrisyonun 6nemli bir gostergesi olup oksidatif
stres ve inflamasyon durumunda diismektedir. HD ve kontrol grubunun dTAC diizeyi en
yiksek olan grupta en yiiksek ortalama serum total protein seviyesine sahip oldugu
goriilmiistiir. Ayrica serum albiimin degerinin dTAC ile pozitif yonli iliskisi gosterilmistir

(Tablo 4.24).

Diyet antioksidan igeriginin incelendigi bir c¢aligmada, KBY hastalarinin diyet
antioksidan iceriginin saglikli bireylere gore (291) ve yasl bireylerin besin tiikketimleri ile

diyet anioksidan iceriginin geng bireylere gore (80) diisiik oldugu belirtilmistir. Bagka bir

109



calismada da, antioksidandan zengin besinlerin diyette bulunmasimnin serum antioksidan
miktariyla iligkili oldugu ve saglikli bir yaglanma siirecinde etkili olabilecegi gosterilmistir
(315). Bu caligsmada da hastalarin dTAC ile yas arasinda negatif iliski olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (r=-0.160, p<0.05) (Tablo 4.14).

Costanzo ve ark. (316) yaptig1 bir calismada dTAC ile fiziksel aktivite arasinda pozitif
bir iligki bulmustur. Bir baska ¢alismada dTAC ¢eyrekliklerine gore 3. ¢eyreklikte bulunan
bireylerin fiziksel aktivite ortalamalarinin yiiksek oldugu goriilmiistiir (317). Fiziksel
aktivitenin antioksidan kapasite ile olan iligskisinden dolay1r serum TAC, TOS ve dTAC
degeri ile de iliskili olabilecegi diisliniilmektedir. Bu ¢alismada bireylerin fiziksel aktivite
diizeyleri ile dTAC arasinda pozitif iliski bulunmus hastalarin fiziksel aktivite diizeyleri ile

dTAC arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmistir (r= 0.627, p<0.05) (Tablo 4.16).

Egitim durumunun bireylerin yasam kalitesi ve hastalikla bas edebilme durumlari
tizerinde pozitif etkisi bulunmaktadir. Bu durum bireylerin beslenme bilgi diizeyi lizerinde
de etkilidir. Bu ¢alismada bireylerin egitim diizeyleri ile dTAC arasinda pozitif iliski
bulunmus hastalarin egitim diizeyleri ile dTAC arasinda ise istatistiksel anlamlilik
saptanmistir (r=0.375, p<0.05). Kronik bobrek yetmezligi ve hemodiyaliz siiresince
uygulanan diyetsel kisithiliklar bireylerin dTAC alimlarini etkilemektedir. Bu ¢alismada da
hastalarin hemodiyalizde gecirdikleri siire ile dTAC alimlar1 arasinda negatif yonlii anlaml

iligki gosterilmistir (r=-0.303, p<0.05) (Tablo 4.16).

5.9. Bireylerin Kasinti Durumunun Degerlendirilmesi

Uremik kasintimin (UK) hastalarin yasam kalitesi, uyku diizeni, duygusal durumlari ve
sosyal iliskileri lizerinde olumsuz bir etkisi bulunmaktadir (318). Bu ¢alismada hemodiyaliz
hastalarinin kasint1 prevalansi %78.0’dir. Calismada cinsiyetin kasint1 varliginm etkileyen bir
parametre olmadig1 goriilmiistiir (p>0.05) (Tablo 4.3). Kasint1 sikliginin kadinlarda veya
erkeklerde daha sik oldugunu bildiren c¢alismalar mevcuttur (319, 320). Ancak birgok
calismada bu ¢alismada oldugu gibi kasintinin cinsiyet ile iliskisiz oldugu gosterilmistir (321,
322). Polonya’da diyaliz hastalarinda yapilan c¢alismada kasinti prevalanst %40.8 olarak
belirtilmistir (323). Diyaliz Sonuglar1 ve Uygulama Paternleri Calismasi verilerine
bakildiginda farkli iilkelerden 23.264 kronik diyaliz hastasi degerlendirilmis, kasint1 siklig

%37 bulunmustur (319). Almanya’da 860 hastanin degerlendirildigi ¢alismada ise kasinti
110



prevalanst %25.2 bulunmustur (324). Farkli iilkelerde yapilan ¢alismalarda kasint1 prevalansi
degisken olmakla birlikte yillar i¢inde kasinti sikhiginin azaldigi goriilmektedir. Bu durum

diyaliz kalitesinin yillar i¢cinde artmasindan kaynaklanmaktadir.

Bu c¢alismada erkek hastalarin 5-D kasinti puan ortalamasinin (11.74+5.18) kadin
hastalardan (11.24+4.92) farkli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.13). Ersoy ve
Akyar’in (170) ayni Olgek ile degerlendirme yaptiklar1 calismada Olgek ortalama puam
13.97+4.11 olarak belirlenmistir. Bir diger ¢alismada hastalarin 5-D kasinti 6lgegi puan
ortalamasi 12.70+3.35 olarak belirlenmistir (325). Benzer caligmalarda oldugu gibi bu

calismada elde edilen sonuca gore hastalarin orta diizeyde kasint1 yasadiklar1 sdylenebilir.

Kronik bobrek hastalarinda iiremik ortam, tekrarlayan enfeksiyonlar, metabolik
asidoz, yag dokusunun metabolizmasinda ve mikrobiyotada meydana gelen degisiklikler
viicutta kronik bir inflamatuvar durum olusmasina neden olur (326). Immiin hipoteze gore
UK sadece bir deri hastaligi olmay1p sistemik inflamasyonun sonucudur (327, 328). Ayrica
kasintis1 olan HD hastalarin1 olmayanlar ile karsilastiran bazi ¢alismalarda, CRP artisina ek
olarak proinflamatuvar T helper-1 (TH1) hiicrelerinin, IL-2 ve IL-6 diizeylerinin de artmis
oldugu bildirilmektedir (154). Bu c¢alismada inflamasyonu degerlendirmek i¢in kullanilan
serum CRP, ferritin, notrofil/lenfosit orani, lenfosit/monosit oran1 ve platelet/lenfosit orani
ile kasint1 skoru arasinda anlamli bir iligki goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.22). Serum
oksidatif stres ile inflamasyon parametreleri arasinda pozitif yonli korelasyon
bulunmaktadir. Bu ¢alismada serum OSI giris (r=-0.016, p>0.05) ve OSI ¢ikis (r=-0.071,
p>0.05) degerleri ile kasint1 skoru arasinda inflamatuvar parametrelerde oldugu gibi bir iliski

saptanmamuistir.

Cesitli calismalarda diisiik serum albiimin ve yiiksek serum ferritin diizeyleri ile UK
siddeti arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bildirilmis (144, 329) olmasina ragmen
calismamizin sonuglari ile benzerlik gostermemektedir. Bu ¢alismada serum ferritin degeri
ile kagint1 skoru arasinda (r=-0.059, p>0.05) negatif yonlii, serum albiimin degeri ile kasinti
skoru arasinda (r=0.018, p>0.05) pozitif yonlii anlamli olmayan bir iligki goriilmiistiir (Tablo
4.22).

Uremik kasmti patogenezinde Fe eksikligi anemisinin roliiniin olabilecegi

bildirilmistir (330). Kimmel ve ark. (149) ile Akhyani ve ark. (331) yaptiklar1 ¢alismalarda
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da UK ile serum hemoglobin ve hematokrit diizeyleri arasinda bir iliski olmadigin
gostermistir. Bu calismada da serum demir degeri ile kasinti skoru arasinda (r=-0.007,
p>0.05) negatif iliski, demir baglama kapasitesi ile kasint1 skoru arasinda pozitif iligki

(r=0.257, p>0.05) goriilmesine ragmen anlamli bir iliski saptanmamuistir (Tablo 4.22).

Kronik bobrek hastalarinda deride kalsiyum, fosfor ve magnezyum gibi cift degerlikli
iyonlarin arttig1 ve bu yolla mast hiicrelerinden histamin ve serotoninin salinimina neden
oldugu diisiiniilmektedir (332). DOPPS ¢alismasinda yiiksek serum Ca (>10.2 mg/dL), yiiksek
serum P (>5.5 mg/dL) ve yiiksek serum CaxP (>80 mg*dL?) seviyeleri ile UK arasinda sik1
bir iliski oldugu bildirilmistir (145). Ancak fosfor ve kalsiyum diizeylerinin kasint ile iligkisiz
oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur (331, 333). Kimmel ve ark. (149) 171 HD hastas1
iizerinde yaptiklar1 bir calismada kalsiyum x fosfor ve fosfor degerleri ile UK arasinda anlamli
bir iliski saptamamuistir. Bu calismada da benzer seklide serum fosfor diizeyi (r=0.115, p>0.05)
ve kalsiyum x fosfor (r=0.139, p>0.05) ile kasint1 skoru arasinda iliski belirlenmemistir (Tablo
4.22). Hiperfosfatemi ile kagmtinin iliskisiz olmasinin giincel tedaviler ile fosfor diizeyinde

daha etkin diisiis saglanmasi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Diyaliz yetersizligi ayn1 zamanda UK y1 etkileyen faktorler arasinda kabul edilmektedir
(149). Bu c¢alismada kasint1 skoru ile Kt/V degeri arasinda (r=-0.167, p>0.05) negatif iligki
gosterilmesine ragmen anlamli bulunmamustir. Tayvan’da 111 hastayla yapilan bes yillik
prospektif bir ¢alismada Kt/V degeri 1.5 altinda olanlarda kasinti daha yiliksek oranda
saptanmustir (334).

[ran’da yapilan prospektif bir arastirmada iire ve kreatinin degeri ile UK arasinda
herhangi bir korelasyon bulunmamistir (154). Bu calismada diyaliz sonrasi serum kan iire
(r=0.317, p>0.05), kreatinin (r=0.201, p>0.05) ve diyaliz 6ncesi kreatinin (r=0.094, p>0.05)
degerleri ile anlamli bir iliski olmamasina ragmen, diyaliz 6ncesi serum kan iire diizeyi

(r=0.331, p<0.05) ile pozitif yonlii anlaml1 iliski oldugu gosterilmistir (Tablo 4.22).

Diyetin antioksidan igeriginin artmasi anti-inflamatuvar etkinligini de artirmaktadir.
Bitkisel kaynakli besinlerin antioksidan igerigi, genel olarak hayvansal ve karisik beslenme
orlintlistine kiyasla daha yiiksektir. Bu nedenle yesil yaprakli sebzeler, baharatlar, meyve ve
diger bitkisel kaynaklarin diizenli olarak tiiketilmesi bireylerin antioksidan alimina énemli

katki saglamaktadir (335). Bu calismada liremik kasint1 skorunun dTAC ile negatif yonli
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anlamli iligkisi gosterilmistir (r=-0.044, p<0.05), (Tablo 4.15). Ancak besin dgeleri ile
kasint1 skoru arasinda anlamli bir iliski goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.23).

Hemodiyaliz tedavisi alan 100 hasta iizerinde yapilan ¢ift kdr randomize kontrollii bir
calismada, anti-inflamatuvar 6zelliklere sahip bir diyet baharati olan zerdecalin, plaseboya
kiyasla serum CRP diizeyini ve kasintiyr 6nemli olciide iyilestirdigi bildirilmistir (336).
Omidian ve ark. (337) 50 hemodiyaliz hastasiyla yaptig1 4 haftalik bir baska randomize
kontrollii c¢alismada oral nikotinamidin, plaseboya kiyasla kasintiyt onemli Olgiide
tyilestirdigini bildirilmistir. Hemodiyaliz hastalarinda esansiyel yag asitlerinin dengesizligi
sonucunda prostaglandinlerin proinflamatuvar biyobelirtegleri artirmasi nedeniyle tiremik
kasint1 artabilir (338). Omega-3 yag asitleri, eikosapentanoik asit (EPA) ve
dokosaheksanoik asit (DHA) arasidonik asitten (AA) LTB 4 ve PGE 2 gibi inflamatuvar
biyobelirteglerin {iretimini inhibe etmektedir. Yapilan caligmalarda balik yaginin
hemodiyaliz hastalarinda iiremik kasintiy1 hafiflettigi gosterilmistir (339-341). Vejetaryen
diyet hemodiyaliz hastalarinda sistemik inflamasyonu azaltabilmektedir. Vejetaryan ve
vejeteryan olmayan hemodiyaliz hastalar1 arasinda UK nin siddeti ve sistemik inflamatuvar
belirteclerin kan diizeylerini karsilagtirmak i¢in yapilan kesitsel bir ¢alismada vejeteryan
hemodiyaliz hastalarinda serum hs-CRP ve IL-2 diizeyi ile Gorsel Analog Skalas1 ve kasinti
skorunun anlamli diizeyde diisiik oldugu bildirilmistir (342).

Yiiksek serum kalsiyum-fosfor seviyeleri, ciltteki kalsiyum ve fosforun birikmesine
ve mast hiicrelerinin histamin salgilamasina neden olmaktadir (131). Bu hastalarda fosfor
tilkketimi azaltilmalidir. Cok diisiik miktarda protein iceren diyetlerin kasinti septomlarini
hafiflettigi bildirilmistir (343). Brosiir, resim ve hatirlatma kartlar1 kullanilarak yapilan
sistematik egitimin hastalarin kan fosfor seviyelerine ve kasintiya etkisinin arastirildigi bir
calismada diyet egitiminin etkili oldugu bulunmus ve hastalar daha az fosforlu yiyecek

tilketmis ve kasint1 azalmistir (344).

Mevcut literatiire dayanarak, tiremik kasintinin tedavisinde ¢ok yonlii bir yaklagim
gerekmektedir (328, 345-347). Hastalarin diyaliz verimliligi ve mineral kemik hastalig1 tedavisi
icin KDIGO tarafindan tanimlanan hedeflere ulasildigindan emin olunmalidir (347). Bununla
birlikte anti-inflamatuvar beslenmenin tiremik kasinti iizerindeki iyilestirici etkisi dikkate

alinarak yiiksek anti-inflamatuvar diyet icerigi ile hastalarin beslenmesi hedeflenmelidir.
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6. SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

1.

10.

11.

Calismaya katilan hemodiyaliz hastalarinin ve kontrol grubundaki bireylerin
9%358.5°1 (24 kisi) erkek, %41.5°1 (17 kisi) kadin olarak belirlenmistir.

Calismaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan bireylerinin yas ortalamasi
54.8+12.60 y1l olup bireylerin %29.3’linlin 65-74 yas grubunda oldugu, kontrol
grubundaki bireylerin ise yas ortalamasi 53.9+11.77 yil olup bireylerin
%31.7’sinin 65-74 yas grubunda oldugu saptanmastir.

Calismaya katilan hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin %46.3’iiniin ilkokul
mezunu oldugu, kontrol grubundaki bireylerin ise %41.5’inin iiniversite ve {lizeri
egitim diizeyine sahip oldugu saptanmaistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %61’inin hastaliklar1 ile iliskili diyet
uyguladiklar1 belirlenmistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin %41.7’sinin 5-10 yil, kadin hastalarin
ise %70.6’smin 11-20 yildan az KBY hastas1 olduklar1 goriilmiistiir.

Erkek hastalarin %66.7’sinin, kadin hastalarin ise %64.7’sinin 5 yildan az siiredir
hemodiyalize girdikleri saptanmistir.

Hastalarin  %65.9’unun  KBY tanist almis yakin akrabalarinin olmadig
belirlenmistir.

Hastalarin %78’inde kasint1 oldugu goriilmiistiir.

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %353.7°si ¢ok hafif aktivite diizeyine
sahipken kontrol grubundaki bireylerin %51.2’sinin agir aktivite diizeyine sahip
oldugu goriilmistiir.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalar ile kontrol grubundaki erkek bireylerin
BKI, kalga gevresi, triseps deri kivrim kalinhig1 ve iist orta kol ¢evresi arasinda
istatistiksel fark saptanmistir (p<0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalarin triseps deri kivrim kalinligi kontrol
grubundaki kadin bireylerin triseps deri kivrim kalinligindan anlamli diizeyde

diisiik oldugu saptanmistir (p<0.05).
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalari % 54.2’sinin BKI normal olup kontrol
grubundaki erkek bireylerin %75’1 hafif sisman grubundadir. Hemodiyaliz
tedavisi alan kadin hastalarin %41.2°si, kontrol grubundaki kadin bireylerin
%38.2’si obez olarak saptanmistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalar ve kontrol grubundaki bireylerin
cogunlugunun bel-kalgca orani ve bel-boy oraninin riskli grupta oldugu
saptanmistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin %45.8’1, kadin hastalarin 64.7’inin
hafif-orta derecede malniitrisyonlu oldugu belirlenmistir.

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama oksidatif stres indeksi
6.1£3.22, kontrol grubundaki erkek bireylerin ortalama oksidatif stres indeksi
5.3+4.40 mg/dL saptanmistir. Hemodiyaliz tedavisi alan kadin hastalarin ortalama
oksidatif stres indeksi 5.4+2.35, kontrol grubundaki kadin bireylerin ortalama
oksidatif stres indeksi 6.8+4.88 mg/dL saptanmistir (p>0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan erkek hastalarin ortalama kasinti skoru 11.7£5.18.
kadin hastalarin kasint1 skoru 11.2+4.92 saptanmistir (p>0.05).

Hastalarin giinliik ortalama enerji alimlar1 1363.6+402.89 kkal olup, giinlik
ortalama kuru viicut agirliklar1 bagina 20.3+6.64 kkal/kg/giin enerji aldiklar1 ve
KDIGO tarafindan 6nerilen 25-35 kkal/kg/giin enerji miktarindan diisiik oldugu
goriilmiistiir.

Hastalarin giinliik ortalama kuru viicut agirliklar1 basina 0.8+0.30 g/kg/giin
protein aldiklar1 ve KDIGO tarafindan onerilen 1.0-1.2 g/kg/giin miktarindan
diisiik oldugu goriilmiistir.

Hemodiyaliz hastalarinin giinliik almis olduklar1 enerji (kkal), bitkisel protein (g),
protein ylizdesi, karbonhidrat (g), yag (g), CDYA yiizdesi, posa (g), ¢ozlir posa
(g), ¢ozlinmez posa (g), C vitamini (mg), E vitamini (mg), tiamin (mg), riboflavin
(mg), niasin (mg), Be vitamini (mg), Bi2 vitamini (mcg), folik asit (mcg) ve
potasyum (mg) diizeylerinin kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik oldugu saptanmaistir (p<0.05).

Erkek hastalarin %70.8’inin, kadin hastalarin tamaminin ve kontrol grubundaki
erkek bireylerin %58.3’{inilin, kadin bireylerin %88.2’sinin PEK kriterlerine gére
diistik enerji aldig1 saptanmistir (p<0.05).
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PEK kriterlerine gore, erkek hastalarin %66.7’sinin normal, kadin hastalarin
%76.5’1nin ise diisiik protein aldig1 ve kontrol grubundaki kadin bireylerin de %
64.7’sinin diislik protein aldig1 saptanmistir (p<0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin egitim durumu ve fiziksel aktivite durumlar
ile diyetle almis olduklar1 antioksidan kapasite arasinda pozitif yonlii anlamli bir
iliski saptanmistir (p<<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinin ortalama almis olduklar1 total diyet antioksidan
kapasitesi 2096.2+2085.11 ve kontrol grubunun total diyet antioksidan kapasitesi
4468.4+4393.81 olup hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel fark
saptanmistir (p<0.05).

Hemodiyaliz tedavisi alan bireylerin diyet total antioksidan kapasitesi ile serum
trombosit, notrofil, fosfor ve Ca*P diizeyleri arasinda anlamli bir korelasyon
oldugu goriilmiistiir (p<0.05). Kontrol grubundaki bireylerin ise diyetin total
antioksidan kapasitesi ile serum noétrofil ve lenfosit degerleri arasinda negatif
yonlii anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinda ORAC ¢eyrekliklerine gore; serum T-AOC degerinin
hemodiyaliz dncesi ve sonrasi degerleri arasindaki farkin istatiksel olarak anlaml
oldugu, kontrol grubunun serum T-AOC degerinin ise hemodiyaliz hastalarindan
daha yiiksek oldugu saptanmaistir (p<0.05).

Serum TOS degerinin ORAC alim degerinin artisina goére hemodiyaliz dncesi ve
sonrasinda diisiis gosterdigi belirlenmistir (p<0.05).

Hemodiyaliz hastalarinda sOSI degeri ORAC diizeyine gore diyaliz 6ncesi ve
sonrasinda anlamli diisiis gostermistir (p<0.05).

Saglikli bireylerde ORAC diizeyine gore serum T-AOC’daki artis ile TOS ve
sOSI’deki azalis anlamli bulunmustur (p<0.05).

Hemodiyaliz ve kontrol grubunda serum ferritin degerinin ORAC ¢eyreklikleri
arasinda farklhilik gosterdigi, ORAC degeri en yiiksek olan g¢eyreklikte serum
ferritin diizeyinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir (p<0.05).

Hemodiyaliz grubunda serum ortalama HDL diizeyinin en yiiksek oldugu grup
ORAC seviyesi en yiiksek olan ¢eyreklik araliginda oldugu saptanmis ve serum
T-kolesterol seviyelerinin ¢eyreklikler arasindaki dagilimi HD grubunda istatiksel
olarak farkli saptanmistir (p<<0.05). Serum ORAC diizeyi ortalamasi en diisiik olan
grupta total kolesterol seviyesi en yiiksek diizeyde oldugu goriilmektedir (p<0.05).
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Kontrol grubunda ise serum total kolesterol seviyesi ORAC seviyesi en yliksek
olan grupta en yiiksek bulunmustur (p<0.05).

Hemodiyaliz ve kontrol grubunda serum ORAC diizeyi en yiiksek olan grupta en
yiiksek ortalama total protein seviyesine sahip oldugu goriilmiistiir.

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin diyetle gilinliik almis olduklar1 yag (g), C
vitamini (mg), E vitamini (mg), folik asit (mg), ve potasyum (mg) diizeyleri ile
diyet antioksidan kapasitesi arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (p<0.05).
Yapilan regresyon analizinde cinsiyet faktoriiniin tim modellerde anlamli bir
bilesen oldugu goriilmiistiir.

Beden kiitle indeksi ve diger antropometrik dlgtimlerin dTAC ile negatif yonlii bir
iliski gosterdigi saptanmistir (p=0.007).

Biyokimyasal parametrelerden serum HDL-K , serum albiimin ve serum N/L
oraninin dTAC ile pozitif yonlii bir iliskiye sahip oldugu goriilmiistiir.

Diyet bilesenleri ile dTAC incelendiginde diyet proteini (kg/ort), beta
karoten(mcg/giin), C vitamini (mg/giin), E vitamini(mg/giin), CDY A(g/giin) ile
pozitif yonlii bir iliskinin oldugu belirlenmistir (p=0.002).

Hemodiyaliz hastalarinda yapilan coklu lojistik regresyon analizinde sOSI
degerini artirma riski, siibjektif global degerlendirme malniitrisyon tarama testine
gore hafif-orta malniitrisyonlu bireylerin iyi beslenmis bireylere gore 3.12 kat
oldugu (OR 3.12 %95 CI 2.101-4.302), BKI degeri 23 kg/m? altinda olan
bireylerin 2.96 kat (OR 2.96 %95 CI 2.1.050-4.091), TDKK<50. persentil altinda
olan bireylerin 3.22 kat (OR 3.22 %95 CI 1.722-4.001) oldugu saptanmustir.
Serum ferritin degerindeki 1 birimlik artisin 2.11 kat (OR 2.11 %95 CI 1.742-
2.890), albumin degerindeki 1 birimlik diisiistin 1.75 kat artis saglayacagi (OR
1.75 %95 CI 1.031-2.221), diyet proteinindeki 1 gramlik artisin 1.23 kat disiis
saglayacagi (OR 1.23 %95 CI 1.003 -3.189), ORAC degerindeki 1 birimlik
artisin  2.04 kat azalig gosterecegi (OR 2.04 %95 CI 1.967-2.001), C
vitamini(mg/gilin) alimindaki 1 birimlik artisin 2.88 kat azalis gosterecegi(OR
2.88 %95 CI 1.004-3.106), diyetle alinan TDY A (%) diyette 1 birimlik artiginin
1.92 kat azalig (OR 1.92 %95 1.345- 2.467) gbsterecegi saptanmistir.

Hastalarin kasint1 skoru ile kan iire azotu arasinda pozitif yonlii anlamli bir iliski
oldugu goriilmiistiir.

Kagimt1 skoru dTAC arasinda anlaml bir iligki goriilmesine ragmen besin dgeleri

ile arasinda anlaml bir iligki olmadig1 goriilmiistiir.
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6.2. Oneriler

Hemodiyaliz hastalarini karakterize eden gelismis oksidatif stres durumu, temel olarak
diyetle ekzojen antioksidanlarin yetersiz alimi, oksidatif iiriinlerin birikmesi ve hemodiyaliz
sirasinda antioksidan molekiillerin kaybindan kaynaklanmaktadir. Bu hastalarda artmis
oksidatif stres kronik inflamasyon ve ateroskleroz gelisimi ile yakindan iliskili olup

kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi ile yliksek oranda baglantilidir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda antioksidan enzim diizeylerinin diisiik,
oksidatif stres indeksinin yiiksek olmasi ile birlikte saglikli bireylere gore diyetle antioksidan
icerigi zengin besin alimi da yetersizdir. Bu calisma ile kronik bdbrek yetmezligi risk
faktorlerinden olan bir¢ok parametrenin diyet ve serum antioksidan kapasitesi ile iligkili
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle hem saglikli bireylerin hem de hemodiyaliz hastalarinin
oksidatif strese bagl gelisecek komplikasyonlar1 engellemek i¢in diyetle antioksidan igerikli

besinleri tiikketmeleri saglanmal1 gerekli egitimler verilmelidir.

Yetersiz besin alimiyla gelisen malniitrisyon hemodiyaliz hastalarinda oksidatif stresin
artmasina, inflamasyona, mortalite ve morbiditeye neden olacaktir. Bu nedenle diyetle besin
cesitliligi artirilarak makro ve mikro besin dgelerinin yeterli ve dengeli alinmasi saglanmali,
aynt zamanda besinlerin igerisinde yer alan antioksidan molekiiller gibi islevsel besin

Ogelerinin alinmas1 desteklenmelidir.

Uremik kasintiin hastalarin yasam kalitesi, uyku diizeni, duygusal durumlari ve
sosyal iliskileri iizerinde olumsuz etkisi bulunmaktadir. Uremik kasint1 ile inflamasyon
parametreleri arasinda iliski bulunmasi, bu hastalarda anti-inflamatuvar beslenmenin
onemine dikkat cekmektedir. Bu veriler 1s18inda anti-inflamatuvar beslenmenin iiremik
kasint1 lizerindeki iyilestirici etkisi dikkate alinarak yiiksek antioksidan igerikli diyet ile

hastalarin beslenmesi hedeflenmelidir.

Hastalarda oksidatif stres nedeniyle gelisecek komorbiditeleri engellemek icin diyaliz
yeterliligi, kemik mineral hastalig1 tedavisi ve beslenme durumlari i¢in KDIGO tarafindan
tanimlanan 25-35 kkal/kg enerji, 1.0-1.2 g/kg protein alim diizeyine ulasildigindan emin
olunmalidir. Hemodiyaliz hastalarinin tibbi beslenme tedavileri hastalarin beslenme

kiiltiirline ve egitim seviyesine uygun olmalidir. Hemodiyaliz hastalarinda malniitrisyona
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bagl gelisen mortalite riski yiliksek oldugu icin beslenme durumlari alaninda uzman

diyetisyen tarafindan diizenli olarak takip edilmelidir.

Hastalarin serum lipitlerini kontrol altina almak i¢in diyetisyen tarafindan uygun
beslenme planlanmali, potasyum alimlarini kontrol etmek i¢in meyveler, baklagiller, tahillar
gibi potasyumdan zengin besinleri kisith tiiketmelerinin yansira sebzeleri once haslayip

sonra siizerek tiiketmeleri, bugulama yontemi ile pisirmeyi tercih etmemeleri 6nerilmelidir.

Bu hasta grubunun yasam kalitesini artirabilmek amaciyla da alaninda uzman saglik
profesyonelleri tarafindan egzersiz plani yapilip hafif fiziksel aktiviteye tesvik edilmeli bu

konuda gerekli egitimler verilmelidir.

Bu ¢alismadaki siirliliklar;

Calismanin kesitsel olmasi ve besin tiiketiminin gézlem yerine beyana dayali olarak
alinmasi ¢alismanin sinirhiliklaridir. Calismanin dislama kriterlerine gére alinan hastalarin
ileri yasta olmasi, poliklinige gelen bireyler arasinda saglikli kontrol grubunu olusturmakta
zorlanmamiza neden olmustur. Hasta Olc¢limleri diyaliz sonrasi yapildigi i¢in hastalar

yorgun, sinirli, hipotansif veya aceleci davranmis, bu durum arastirmacty1 zorlamstir.

Calismanin periton diyalizi ve son donem bobrek yetmezligi olan prediyaliz
hastalarinin da dahil edildigi daha genis bir 6rneklem ile yapilmasinin literatiire katki

saglayacagi diisiiniilmektedir.
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR ICIN BILGILENDIRILMIS GONULLU
OLUR FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYTNUZ !

Bilmsel arastomm amach klimk bir cabymava kablwak frere davet edilomy buhmmaktasmiz
Bu galiymada yer almay: kabul etmedan énce calismamin ne amagla yapilmak stendifim tam
olarak anlamam= ve kararmim arastomm hakkmda m olbrak bilglendimldikten soma dzgioce
vemenrz geekmekiedy. Bu klglendime formm séz koousu ammgtrmev aymmiil olarsk
tamrtmak amacrvia size Gzel olarak hazwlanemohr, Litfen bu forrm dikkathee olarmome.
Aragtomz ile 11zh olarak bu formda bebrtildis halde anlavamadigime va da belwhlemedifim
fark ethmmz nokialar ohusa bekmimize sommz ve somlanmiza agk vamilar 1stevimz. Bu
aragtrmava katlp katlmamskta serbestsimz. (ahymava kabbm gonallihik esasma davahdr,
Aragtnmz hakkmda tam olarsk bilgillendmldikten somra, karmmem dzgitee verebilmeniz ve
ditsimmeniz 1on formm imzalamadan Goce hbekmmimr @ize zamen tanmryvacakin. Karanme ne
ohwsa obun helimlenmz sizin tam saghk halinemin szglimmazinz ve konmmaszma yanelk
govevierim bundan sorva da ekmik=iz yapacakbdwr  Aragztommava katbmaw kabul ez
taktirde forpm mmzalavimez.

1. ARASTIRMANIN ADT

Hemodivaliz Hastalannda Diyetin Antioksidan Kapasitesinin Oksidatif Stres Indeks1
Inflamasyen ve Uremik Kasmtiya Etkisi

2. GONULLTT SAVTSI

Bu aragtumada wer almas: dnggrillen toplam gonillii sayst 30 hemodivaliz hastasi ve 30
sazhkl birey olmak fizere 60 kigdr.

3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastormada yer almaniz icin Sngdrilen sire 30 dk"d.

4. ARASTIRALANIN AMACT

Bu arastumanm amact hemodiyaliz hastalanmn divetlerindeki anticksidan kapasite ile serum
oksitadif stres indeksi ve mflamatuar parametreler ile firemik kagmti arasmdakn iliskiyi
belirlemektm.

5. ARASTIRMAYA KATOMA KOSULLART

PAZAT AR:  Gonallii {varsal Tan Arashrmac Tami 1



35-75 yas arasmda olmak
Saghkh profile sahip olmak
Dhslama kriterlenni tasimanuak

Dhglama kniterler:

sigara ve alkol kullananlar,
dkut mflamatuar rahatsizhé uhman
antimflamatmar ilagc kullanan,
aktif hepatit. HIV(+) mbi kronik mflamasyonn olan bireyler.
son 3 ay igenisinde EKG ile kalp hastah belirlenenler ve semptomlan olanlar,
iskemik kalp hastahf: hikdyesi olanlar,
tramsplantasyon planlananlar ve yakm zamanda plantasyon yapilip tekrar diyalize
son 3 ay wenismde HMG-CoA antagomsti fibratlar, asprin beta-blokerler ve difer
taglar kullananlar,
balik yag ve difer antioksidan ilaclan kullananlar
semptomatik benmg prostat hipertrofisi olanlar,
gebe ve emzikli olanlar,
karaciger hastalis olanlar, artog karaciger enzimleri elanlar,
adrenal bez hastahklar gibi endokrm hastah@ olanlar,
nirolojik ve psikivatrik hastalig olanlar,
lipit diigfiriicti tedavi alanlar,
dermatolofik hastahf: olan hastalar
calismaya katilmay kabul etmeyenler
diyabeti olanlar,
hepatorenal. hepatopulmoner komplikasyomn olanlar
daha &nce penton diyalizi alanlar
& aydan kisa sireli 10 yildan wrun siireli hemodryaliz tedavisi aliyor olanlar

6. ARASTIRMANIN YONTEMI

Demografik dzelliklenniz (yvas. cinsiyet. eZitim diizeyi, meden dumm §&in dilzeni vh.) e
saghk durumme kronidk bébrek vetmezligi difer hastabklara iliskin bilgileni (KBY digmnda var
olan diger hastalizy kullandsd ilaglar vb) arastirmaes tarafindan yiiz yiize gorisme yontemi
ile anket fornm kullamlarak almacaktw. Fizksel aktivite durumlarmm saptanmas: icm 24
saatlik fiziksel aktivite durumumu saptamaya yonelik fizksel aktivite kayit formn

DMZAT AR Ganiillii {varsa) Fast Arasfirmac Tamk 2



doldurularak, giinlitk enerji harcamaniz hesaplanacaktir. Beslenme durumunuzun saptanmast
igin diyaliz dncesi giin, diyaliz giinii ve diyaliz ertesi giin olacak sckilde birbirini izleyen
giinlerde 3 giinliik besin titketim kayitlarimiz almacaktir. Bireylerin diyet total antioksidan
kapasiteleri (dTAK), antioksidan besin tiketim siklifi ve besin tiketim kayitlarindan elde
edilecektir. Ug ginliik besin tiketim Kayitlan ile aragtirmaya kaulan birevlerin bir giinde
hangi besinden kag gram tiikettikleri hesaplanacak. her bir besin i¢in daha énce raporlanmig
olan oksijen radikali sogurma kapasitesi (ORAC) degeri ile tiiketilen besinin gramui garpilarak
o besinin ORAC degeri hesaplanacaktir, Giin iginde tliketilmis olan biitiin besinlerin
hesaplanan ORAC degerleri toplanarak diyetin total antioksidan kapasitesi (TAC)
hesaplanacaktir. Aragtirmaya katilan tiim hastalanin viicut agirhklan, boy uzunluklar, bel ve
kalca cevresi dlgiimleri, triseps deri kiviim Kalinhig ve tist orta kol gevresi dlgtimleri diyaliz
sonrast vapilacaktir. Aragirmac tarafindan esnek olmayan bir mezura ile hastalarin boy, bel
gevresi. kalga gevresi ve Ust orta kol gevresi dlgtimleri alnacak. kaliper ile de hastalarin
triseps deri kivrim kalinhigr olgiilecektir, Arastirma kapsammda degerlendirilecek olan
biyokimyasal testler hasta dosyasindan almacaktir. Caliymada kullamlacak biyokimyasal
paramctreler hemoglobin gr/dl., hemotokrit %, lokosit 10%ul., trombosit 10°/ul., platclet
10%ul., nétrofil 10%l., lenfosit 10%/ul., monosit 10%/ul., demir Ug/dl., demir baglama
kapasitesi Ug/dl., ferritin ng/ml, AKS mg/dl. (aghk kan gckeri), giris BUN mg/dl. (kan iirc
azotu), ¢ikus BUN mg/dL, girig kreatinin mg/dL, ¢ikuig kreatinin mg/dL, trik asit mg/dL, girig
sodyum mmol/L, ¢ikig sodvum mmol/L, giri§ potasyum mmol/L. ¢ikig potasyum mmol/L,
magnezyum mg/dL, girig TAC mmol/L (total antioksidan Kapasite), ¢ikig TAC mmol/L, girig
TOS mmol/L. (total oksidan durum), g¢ikig TOS mmol/l., kalsiyum mg/dl., fosfor mg/dlL.,
parathormon pg/ml., toplam protein g/dL.. albiimin g/dl., AST UL (aspartat aminotransteraz),
ALT U/ (alanin transaminaz), alkalenfosftataz U/L, toplam kolesterol mg/dl, HDL-
kolesterol mg/dL (viiksek-yogunluklu lipoprotein), LDL-kolesterol mg/dL (digtik-vogunluklu
lipoprotein), trigliserit mg/dL, CRP mg/L (C-reaklil protein), folat, Bi2 vilamini seklindedir.
Divaliz yeterliligini degerlendirmek igin: Kt/Vire ve URR degerleri kullamlacaktir. Diyaliz
hastalarinda morbidite ve mortalitenin onemli bir gostergesi olan malniitrisyon riskinin
belirlenmesinde. Subjektit Global Degerlendirme (Subjective Global Assessment, SGD)
formu kullanilacaktir. Degerlendirme 3 kategoriye ayrilmaktadw. Bunlar A:iyi beslenmis; B:
malniitrisyon riski veya orta diizeyde malniitrisyon ve C: agir malniitrisyondur. Kagintisi olan
hastalarda kagintinin giddetini lgmek icin Tiirkee gegerlilik giivenilirligi 2018 yilinda Altinok
Frsoy N. ve Akyar 1. tarafindan vapilmis 5°d kagintr lgegi kullanilacaktir.

7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI
1. Aragtirma planina ve aragtiricinin énerilerine uymalisiniz.
2. Caligma sirasinda gebe kalirsamiz doktorunuzu bilgilendirmelisiniz.
3. Arastirma sirasinda sizi rahatsiz eden herhangi bir tibbi durumu sorumlu arastiriciya
bildirmelisiniz.

8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Kronik bobrek yetmezligi tremik toksisite ve oksidatif stres bagta olmak tzere bir takim
mekanizmalarla inflamatuvar stiregleri tetiklemektedir. Ve diyaliz hastalarmimn ¢ogunda kronik
inflamasyon meveuttur. Inflamasyonun tiremik kagint1 olusumundaki rolii g6z 6ntine almarak
iremik kagintida diyetin rolii olabilecegi de distiniilmektedir. Hemodiyaliz hastalarnm
diyetlerindeki antioksidan kapasite ile inflamasyon parametreleri, kagintt ve yagam kaliteleri
arasindaki iligkivi belirlemek hastalarin divet stratejilerini belirlemek agisindan énemlidir.
Caligmadan elde edilecek veriler ile divaliz hastalarinda beslenmeye bagh inflamasyondan
kayvnaklanan komplikasyonlar: azaltmak ve vagam kalitesini arttirmak hedeflenmektedir.

IMZALAR: Goniillii (varsa) Vasi Araytirmac Tanik 3



9, ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER

Araghrmadan kaynaklanacak herhangi bir risk yoktur. Olas: bir soruna kars: gerekli tedbirler
tarafinmzdan almacaktir.

10 ARASTIRMADAN K—"L}'){.}J.]CL.A.‘*IABEECEK HERHANGI BIR ZARARLANMA
DURUMUNDA YURUMLULUK / SORUMLULUK DURTMU

Aragtirmadan kaynaklanan herhang bir zararlanma duromm yoktur.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA ARANACAK KIST

Uymulama stresince, zomumlu olarak aragtwma din dag almak durummmds kaldigmezda
Sorunln Arastirieny Snceden bilgilendimek icm. arastoma hakkmda ek bilgiler almak jl;:in
va da arastrma ile ilgili herhangi bir sonumn. istenmevyen etki veya difer rahatsizhiklanmz icin
herhangi bir saatte adresi ve telefom agagida belirtilen ilgili diyetisyene ulasabilirsiniz.

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastrmaya katilmamz icm veya arajtrmadan kaynaklanabilecek giderler igin sizden
herhangl bar Gicret istenmevecektr. Hastahfmizm E;erekh:d.lm tetkiklere ilave olarak yapilacak
her timlii tetkik, fizik mmavene ve difer arastmma giderleri size wveya givencesi altnda
buhmdugiomz resmi va da Gizel hichrr kuruma Gdetilmeyecekti.

13, ARASTIRMAYI DESTERTLEYEN KTURTUM

Aragtrmay: destekleyen kurum Bagkent Universitesi'dir,

14. GONULLUYVE HERHANG] BIR ODEME YAPILIP YAPTI MAYACAGI

Bu arastrmaya katilmamzla, arastmma ile gl gkabilecek zomumh masraflar tarafimzdan

karsilanacaktr. Bummn dismmda size veya yasal temsileilerimze herhanm bir maddi katk:
saglanmayacaktm.

15, BILGIL FRIN GIZLITIGE

Aragtuma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod numaras: ile
kaydedilecektr. Size ait her timlii tibbi bilgi gizli twtulacaktw. Aragtmmamn somsclan
valmza bilimsel amacla kullamlacaktr Araghrma yaymlansa bde kimbk bilzlenms=
verilmeyecektr. Ancak, gerektifmde arastmmanm izleyicileri yoklama vapanlar, etk

DZAL AR:  Gomilli {varsa) Fast Arasfirmac Tami 4



kurullar ve resmi makamlar tibbi bilgilerinize ulasabileccktir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulagabilcceksiniz.

16. ARASTIRMA DIST BIRAKIL.MA KOSULLARI

Uygulanan tedavi semasmm  gercklerini verine  getirmemeniz, arastirma  programini
aksatmaniz. gebe kalmaniz veva arastirmaya bagh veya aragtirmadan bagimsiz geligebilecek
istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb. nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi
arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum size uvgulanan tedavide herhangi bir degisiklige neden
olmayacaktr.

Ancak aragtirma dig1 birakilmaniz durumunda da sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel amagla
kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVI DISINDAKI DIGER TEDAVILER

Size konan tam i¢in uygulanabilecek, ancak bu aragtumanmn geregi olarak size
uygulanmayacak olan (varsa) diger tedaviler ya da iglemler ve onlara ait yararlar ve olast
riskler asagida belirtilmigtir.

lag/Uygulama Qlas1 Yararlar Qlas1 Yan Ftkiler

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU

Bu arastimada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada ver almayi
reddedebilirsiniz va da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; arastirmada yer
almay1 reddetmeniz veya Katildiktan sonra vazgegmeniz halinde de kararmiz size uygulanan
tedavide herhangi bir degigiklige neden olmayacakur.

Arastrmadan ¢ekilmeniz ya da arastiricr tarafindan ¢ikardmamz durumunda da, sizle ilgili
tibbi veriler bilimsel amagla kullamlabilecektir.

19. YENI BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN DURDURULMASI

Arastirma siirerken, aragtirmayla ilgili olumlu veva olumsuz yeni tibbi bilgi ve sonugclar en
kisa siirede size veva yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin aragtmava devam
etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar arastirmanin durdurulmasini
istevebilirsiniz,

Savin Uzm. Dyt. Hacer ALATAS tarafindan Malatya Egitim ve Aragtirma Hastanesi
“Hemodiyaliz Hastalarinda Diyetin Antioksidan Kapasitesinin  Oksidatif Stres Indeksi,
inflamasyon ve Uremik Kagmtiya Etkisi” calismasi vapilacag belirtilerck bu arastirma ile
ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir aragtirmaya “katilhimer™
(goniillin) olarak davet edildim.

Eger bu arastrmaya Katilwsam divetisven ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu aragtirma sirasinda da buvik ozen ve saygt ile yaklagilacagina inanivorum.
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Aragtirma sonuclariim cgitim ve bilimsel amaglarla kullanimi sirasinda kigiscl bilgilerimin
dzenle korunacagi konusunda bana gerekli giivence verildi.

Aragtirmanin  yuriitiilmesi  sirasinda  herhangi  bir  schep gostermeden  aragtirmadan
gekilebilirim (Ancak aragtirmacilan zor durumda birakmamak igin aragtirmadan gekilecegimi
dneceden bildirmemim uygun olacaginmn bilincindeyim). Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir
zarar verilmemesi koguluyla aragtirmaci tarafindan aragtirma dig tutulabilirim.

Aragtirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altma
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saghk sorunumun ortaya
gikmasi halinde, her tirlii tibbi miidahalenin saglanacag konusunda gerekli giivence verildi.
Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim anlatild.

Bu aragtirmaya kaulmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Aragtumaya katilmam
konusunda zorlayicr bir davranigla kargilagmis degilim. Eger katilmay: reddedersem. bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeycecegini de
bilivorum.
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ARASTIRMAYA KATILMA ONAYT

Yukanda yer alan ve aragtirmaya baslanmadan once goniillitve verilmesi gereken bilgilen gosteren 4 sayfahk
metni okudum ve sézli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulan arastinciya sordum, yazih ve sézli olarak
bana vaptlan tim agiklamalart aynntilariyla anlamis  bulunmaktayim, Aragtwmaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem icin hana yeterli zaman tanindi. 13u kogullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
geginlmesi, ransfer edilmesi ve islenmes: konusunde aragtirma yritictsine yetka veriyor ve sz konusu
aragtirmaya iliskin bana vapilan katilm davetini highir zorlama ve baski olmaksizin biyik bir génillalik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarn bana sagladig haklar kaybetmeyecegimi
biliyorum.

Bu formun imzal ve tarihli bir koovas: bana verikli.

GONULLU IMZASI

ISIM SOYISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

VASI (Varsa) IMZASI

ISIM SOVISIM

ADRES

TELEFON

TARIH

ARASTIRMACI IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVT

ADRES

TELEFON

TARIH
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ONAM ALMA ISINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK
EDEN KURULUS GOREVLISI

IMZASI

ISIM SOYISIM ve
GOREVT

ADRIES

TELEFON

TARIH
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EK 3: ANKET FORMU

VAKA NO:....ccvvvvennnnnnn KONTROL NO:.......ccuuueeenn. TARIH:......ccvvvueeeeeennnnne
A)GENEL BILGILER:
1) Yas(yil)ieeooeoooieeeeeeee Cinsiyet: K(...) E(...)

2) Egitim durumu?

1.0kur yazar degil 2.Okur yazar 3.1lkokul 4.Ortaokul 5.Lise ve dengi 6.Universite ve Uzeri
7.Diger(agiklaymiz........................ )

4)Medeni durum? 1.Evli  2.Bekar 3. Bosanmuis, dul
5)Mesleginiz nedir?

1. Cahsmiyorum 2. Memur 3.Is¢i 4. Serbest meslek 5. Emekli 6. Evhanimi 7. Ogrenci 8.
Diger ........oovvnnnnn.

6)Sigara iciyor musunuz?

1. Hayr 2. Evet 3. Brraktim (...... birakma siiresi giin/ay/yil) (Siiresi: ..........gln/ay/yil)
7)Alkol kullantyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir
B) SAGLIK DURUMU

8. KBY tanisini ne zaman aldiniz .............................
9. HD tedavisine ne zaman basladiniz................

10. Diyaliz tedavisi ...... giin../ hafta

11. Diyaliz seansinizin siiresi ........... dakika

12.Doktor tarafindan teshis konulmus hastaliginiz var mi1? ( cevabiniz evet ise; 13. Soruya geginiz, hayir ise
14. Soruya geciniz)
1. Evet 2. Hayir

13. Tanis1 olan hastaliKIar ceeeeeeeeeeiieeeeeeneeeeeeenrneeeesenneeen

14. Birinci derece akrabalarimiz igerisinde; KBY tanist almig kimse var mi1?
1. Evet 2.Hayrr

15 Kullandigimiz ilaglar ............oooiiiiiiiiii e,
16.Kullandiginiz vitamin/mineral suplementleri var mi, varsa neler?
C)BESLENME ALISKANLIKLARI:
17)Diyet uyguluyor musunuz?

1. Evet  2.Haywr

18)Bu diyete uyumunuzu nasil degerlendiriyorsunuz?

1. Diyetime c¢ok dikkat ederim ve uyarim.

2. Diyetime uymaya g¢alistyorum



3. Diyetime hi¢ uymuyorum.

19) Giinde kag 6giin yemek yersiniz?........... ana......... ara

20) Ogiin atlar misimz? 1. Haywr 2. Evet

21) 20.soruya cevabiniz evet ise genellikle hangi 6gtlinii atlarsiniz?

1. Kahvalti 2. Kusluk 3.0gle 4.Ikindi 5. Aksam 6. Gece

D)ANTROPOMETRIK OLCUMLER

22. Agirhik (kg)

23. Boy (cm)

24. BKI (kg/m?)

25. Bel cevresi (cm)

26. Kalga cevresi (cm)

27. Bel-kal¢a oram

28. Ust orta kol cevresi (cm)

29.Triseps deri kivrim kalinhgi (cm)

E. BIYOKIMYASAL ANALIiZLER

Trombosit 10°/uL

Potasyum mmol/L

Hemoglobin gr/dL

Fosfor mg/dL

Hemotokrit %

Cax P mg/dL

Lokosit 103/uL

Toplam Kolesterol mg/dL

Monosit 103/uL.

HDL - Kolesterol mg/dL

Platelet 103/uLL

LDL - Kolesterol mg/dL.

Demir mcg/dL Trigliserit mg/dL
Demir Baglama Kapasitesi mcg/dL CRP mg/dL

Ferritin ng/mL Kalsiyum mg/dL
Giris / Cikis BUN mg/dL Toplam Protein g/dL
Giris / Cikis Kreatinin mg/dL Albtimin g/dL

eKt/V

CALISMA iCiN OZEL BAKILAN KAN
PARAMETRELERIi

Urik asit mg/dL

Giris/Cikis Serum TAC mmol/L

Sodyum mmol/L

Giris/Cikis Serum TOS mmol/L




EK 4: YETISKIN BIREY FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI (24 Saatlik)

Ad: Soyadr : ...

ivi Siire Toplam
Aktivite Tiirii Aktivite

Faktord g at | Dakika | Siire | Siire*AF

Dinlenme

Uyku. uzanma 1.0

Cok Hafif Aktivite

Oturarak ¢aligma. boya. laboratuvar. dikis. 6rgii.
iitli. yemek yapma. masa bagi oyun. miizik aleti

1.5
¢alma.

TV seyretme

Hafif Aktivite

Yavas yiirime. marangoz isleri. lokanta isleri.
ev temizligi. cocuk bakimi. masa tenisi. golf

gibi sporlar 28

Orta Aktivite

Hizli Yiiriime. tarla igleri. yiik tasima. bisiklete
binme. kayak. tenis.dans

Agir Aktivite

Yokus yukar1 yiik tagima. tirmanma. elle yorucu
kazma isi. insaat is¢iligi. basketbol. futbol gibi
sporlar

Toplam




EK 5: BIiYOKIMYASAL OLCUMLER REFERANS DEGERLERI

Biyokimyasal Parametreler

Referans Degerleri

Trombosit (10*/uL)
Hemoglobin (g/dL)
Hemotokrit (%)

Nétrofil (10*/uL)

Lenfosit (10°/uL)

Monosit (10*/uL)

Demir (mcg/dL)

Demir Baglama Kapasitesi (mcg/dL)
Ferritin (ng/mL)

BUN (mg/dL)

Kreatinin (mg/dL)

Urik asit (mg/dL)

Sodyum (mmol/L)
Potasyum (mmol/L)
Kalsiyum (mg/dL)

Fosfor (mg/dL)

Toplam Protein (g/dL)
Albiimin (g/dL)

Toplam Kolesterol (mg/dL)
HDL - Kolesterol (mg /dL)
LDL-Kolesterol (mg/dL)
Trigliserit (mg/dL)

CRP (mg/dL)

142-424
12.2-18.1
37.7-53.7
2-6.9
0.6-3.4
0-0.9
60-180
155-355
30-400
15-45
0.5-1.25
3.5-7.2
136-148
3.5-52
8.4-10.6
2.3-4.7
6.4-8.5
3.5-5.5
0-200
0-55
0-130
0-150
0-0.5




EK 6: 3 GUNLUK BESIN TUKETIiM KAYDI

Ad: Soyadr : ...

OGUNLER YEMEK/BESIN MIKTAR/ | ICINDEKILER
ADI PORSIYON

SABAH

KUSLUK

OGLE

IKINDI

AKSAM

GECE

Not: yemeklerde kullanilan yag tiirlerini belirtiniz

Bu besin tiiketimi genel besin tiiketim aligkanliklarinizi yansitiyor mu? 1. Hayir 2. Evet



EK 7: SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME FORMU

Subjektif Global Degerlendirme Testi (SGA)

AGECMIS
|- KILO DEGISIMI
Son 6 ayda toplam kayip: # ———— kg % kayp: #

Son 2 haftadaki degisim  ______ Arfma
Degisiklik yok
Azalma
2-BESIN ALIMINDAKI DEGISIM (Normale géire degisim)
Degisiklik yok
Degisiklik var siire: # hafta
—— Tipp — suboptimal kati diyet ——————— Ful sivi diyet
Diistk kalorili stvilar ——  aclik
3. GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR (2 haftadan uzun siiren)
Ozellik yok ————— bulants kusma diare anorexia
4, FONKSIYONEL KAPASITE
Fonksiyonel bozukluk yok (tam kapasite)
Fonksiyonel bozuklugy —————sire:#—  hafla
— Tp_—______ suboptimal ¢aligma
gezici
yatalak
5-HASTALIK VE BESLENME GEREKSINIMLERI {LE ILISKISi
Primer tanu
Metabolik takip (stres) ————————— stresyok —— diisiik stres
— Odastes — vyiiksekstres
B. FIZIKSEL OZELLIKLER (her dzellik atkca belirtilmeli 0: normal, 1+:hafif, 2+: orta, 3+:ciddi).
# derialtr yag dokusu kaybi( triceps, gogis)
# kas giicsiizliigi (quadriceps, deltoid)
ff ——————— odem
# ———————— sakral 6dem
g st

C. SGA DEGERLENDIRMES (BIRINI SECIN)

A: yi beslenmig

B: orta derecede malniitrisyon
C: c1ddi malnitrisyon




EK 8: 5-D KASINTI OLCEGI

5-D Kasinti Skalasi

1. Siire: Son 2 hafta i¢inde giinde ka¢ saat kagindiniz?

6 saattenaz 6-12 saat/giin 12-18 saat/giin 18-23 saat/giin Tam giin
O O O O

1 2 3 4 5

2. Derece: Liitfen son 2 haftadaki kagintinizin yogunlugunu degerlendirin

Mevcut degil Hafif Orta Agir Dayanilmaz
O O O
7 2 3 a 5

3. Yonelim: Gectigimiz 2 hafta boyunca kasintilariniz bir 6nceki aya gore daha iyi veya
daha kot bir hal aldi mi?

Cok daha iyi,ama Biraz daha iyi, ama

Tamamen gecti e ge mevcut hala mevcut Degismedi Kotilesiyor
O O O O] Ol
; z 3 3 5

4. Engellilik: :Kasintilarinizin son 2 hafta boyunca asagidaki aktiviteler tizerindeki
etkisini degerlendirin
Uykuya dalmay:

Sik sik uykuya  geciktirir ve Uykuya dalmay

Asla uykuyu  Bazen uykuya dalmayi geceleri bazen geciktirir ve geceleri
etkilemez dalmay: geciktirir geciktirir beni uyandinr sik sik beni uyandinir
w0 g G . 0
1

Asla etkilemez Nadiren etkiler Bazen etkiler Sik sik etkiler Her zaman etkiler

Giindelik/Sosyal E'l l;l ESI Ig l;]
Ev isi/Ayak isleri O O O ] O
ok e = A -

5. Dagilim: Viicudunuzun hangi kisimlarinda son 2 haftada kasinti olup olmadigini isaretleyin.
Bir viicut kismi listelenmemisse, anatomik olarak en yakin olani secin.

Kafa ve sacli deri [ Ayak sirti ]
Yiiz (] Ayak tabani ]
Gogls (] Avuc ici O
Karin ; El sirti ve el parmaklar [
Sirt [ ] On kol L]
Kalga L Kol ]
Uyluk L] Giysiler ile temas noktalart [_]
Bacak (] Kastk |




