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OZET
Amag: 65 Yas ve lizeri yashilik olarak kabul edilmekle birlikte temel olarak

rezerv biyolojik kapasitenin azalmasi ile karakterizedir. Yasgh nufus tim dinyada
hizla artmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle renal replasman tedavisi
goren hastalar arasinda yasli populasyondaki artis diger yas gruplarina gére ¢ok daha
fazladir. Geriatrik poplilasyon beslenme yetersizligine karsi olduk¢a duyarli bir
gruptur. Yaslilik doneminde beslenme aliskanliklart fizyolojik siirecin yanisira;
kronik hastaliklardan, ilaglardan fiziksel, ruhsal, sosyal belirleyicilerden de
etkilenmektedir. Malnutrisyon kronik bobrek hastaligi olan hastalarda sik
gorulmektedir ve malnutrisyon ile morbidite ve mortalite arasinda giiglii bir iliski
bulunmaktadir. Bu  nedenle geriatrik  popllasyonda  malnutrisyon iyi
degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Tiroksin igin tasiyict bir protein olan
prealblimin c¢esitli hasta popiilasyonlarinda malniitrisyonu degerlendirmekte
kullanilmaktadir.

Buna yonelik olarak sunulan c¢alismamizda takip ve tedavisini yaptigimiz
geriatrik hemodiyaliz hastalarinda hasta bazli sga ve mna ile prealbumin iliskisini
ortaya koymay1 amagcladik.

Materyal metod: Calismamizda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi
Hemodiyaliz Unitesi ve Malatya Egitim ve Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz
Unitesinde enaz 3 aydir kronik bobrek yetmezligi nedeniyle haftada 3 kez
hemodiyalize girmekte olan toplam 225 hastadan 65 yas istii ve aktif enfeksiyonu
olmayan 49 hasta dahil edildi. Hastalarin yas, kilo, boy, VKI, Ust orta kol gevresi,
baldir ¢evresi, 0dem varligi, kas kitlesi kayb1 ve tam kan, biyokimya, ferrritin,
parathormon, prealbumin diizeyleri incelendi. Bu hastalara hasta bazli siibjektif
global analiz ve mini nutrisyonel analiz testleri uygulandi ve skor ortalamalari
kaydedildi. Arastirma verilerimizin istatiksel degerlendirilmesinde SPSS For

Windows Version 22.0 yazilimi kullanildu.



Bulgular: Calismamiza 18’1 erkek ve 31°i kadin olmak (izere toplam 49 hasta
alindi. Kadin ve erkek hastalar arasinda viicut kitle indeksi, kol g¢evresi ve baldir
cevresi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla; p=0.446,
p=0.565, p=0.939). Calismamiza dahil edilen hastalarin 20’sinde diyabet mevcuttu.
Diyabetik olan ve olmayan hastalar arasnda VKI, kol ¢evresi, baldir gevresi ve
MNA skoru agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla;
p=0.257, p=0.641, p=0.745, p=0.547). Diyabeti olan ve olmayan hastalar arasinda
albimin ve prealbiimin a¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

Hastalar PGSGA skorlarina gore gruplandiginda, iyi beslenmis grupta 13
hasta, orta malniitrisyon grubunda 33 hasta, agir malniitrisyon grubunda 3 hasta
mevcuttu. PGSGA gruplarma gore hastalarin VKI, kol gevresi ve baldir gevresi
ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(swrastyla; p=0.231, p=0.330 ve p=0.439). Agir malniitrisyon grubunda albiimin,
kreatinin ve MCV degerleri diger gruplarla kiyaslandiginda daha diistiik saptandi
(sirasiyla; p=0.05, p=0.002 ve p=0.013). PGSGA gruplar1 arasinda prealbiimin
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.850).
PGSGA gruplar1 arasinda MNA skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gozlendi; agir malniitrisyon grubunda MNA skorlar1 daha diisiik saptandi
(p=0.007).

MNA skorlar1 ile VKI, kol cevresi ve baldir gevresi arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0.030, r=0.31; p=0.007,
r=0.379; p=0.007, r=0.379). MNA ile prealblimin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli pozitif bir korelasyon saptandi (p=0.045, r=0.287).

Sonug: Kronik bobrek yetmezliginde hastalarda malniitrisyon
taramasinda yapilan g¢alismalarda SGA’nin ndtrisyonel statlyu gosteren iyi bir
paremetre olduguna isaret edilsede bizim c¢alismamizda MNA’nin niitrisyonel
parametreler ve antropometik Olclimlerle daha 1yi bir korelasyon gosterdigi

saptanmuistir.



ABSTRACT

Aim: It is basically characterized by reducing the reserve biological capacity
as well as 65 years and over is accepted as senility. The elderly population is
growing rapidly all over the World. The increase in the elderly population among
patients who undergp renal replacement terapy due to chronic kidney disease is much
higher than other age groups. The geriatric population is a very sensitive group to
nutritional insufficiency. Besides the physiological process, nutritional habits in old
age are also affected by chronic diseases, medicines and physical, mental, social
determinants. Malnutrition is common in patients with chronic kidney disease and
there is a strong relationship between malnutrition and mobidity and mortality.
Therefore malnutrition in the geriatric population should be well assessed and
treated. Prealbumin, a carrier protein for thyroxine is used to evaluate malnutrition in
various patient populations.

In our study for this purpose, we aimed to reveal the relationship between
patient-based sga and mna with prealbumin in geriatric hemodialysis patients who
we followed up and treated.

Material and Method: In our study, Inonu University Turgut Ozal Medical
Center Hemodialysis Unit and Malatya Training and Research Hospital included 49
patients who were 65 years of age or over without active infection, a total of 225
patients who had hemodialysis three times a week for at least 3 months due to
chronic kidney disease. The patients age, height, weight, body mass index, upper arm
circumference, calf circumference, edema presence, muscle mass loss and whole
blood, biochemistry, ferritin, parathormone, prealboumin levels were examined. These
patients were sujected to patient- based sujective global analysis and mini-nutritional
analysis tests and score environments were recorded. In our statistical evaluation of
our research data, SPSS for Windows version 22.0 software was used.

Results: 49 patients (18 males and 31 females) were included in the study.
There was no statistically significant difference between male and female patients in
terms of body mass index, arm circunference and calf circumference (respectively;

p=0.446, p=0.565, p=0.939), diabetes was present in twenty of the patients included



in the study. There was no statistically significant difference in albimin and
prealbumin levels between diabetic and non-diabetic patients.

When patients were grouped according to PGSGA scores, there were 13
patients in the well-fed group, 33 patients in the middle malnutrition group and 3
patients in the severe malnutrition group. There was no significant difference
between the groups in terms of body mass index, arm circumference and calf
circumference of the patients according to PGSGA groups (respectively; p=0.231,
p=0.330, p=0.439).

Albumin, creatinin and MCV values in the severe malnutrition group were
lower when compared to other groups (respectively; p=0.05, p=0.002, p=0.013).
There was no statistically significant difference between PGSGA groups in terms of
prealbumin levels (p=0.850). There was a statistically significant difference between
groups of PGSGA in terms of MNA scores were lover in the severe malnutrition
group(p=0.007). There was a statistically significant positive correlation between
MNA scores and body mass index, arm circumference and calf circumference
(respectively; p=0.0030, r=0.31; p=0.007, r=0.379; p=0.007, r=0.379). There was a
statistically significant positive correlation between MNA and prealbumin levels
(p=0.045, r=0.287).

Conclusion: Although studies have shown that SGA is a good parameter for
nutritional status in patients with chronic kidney disease, it has been found that MNA
has a better correlation with nutritional parameters and anthropometric measurements

in our study.
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1. GIRIS

Yaslanma zamanla 6liim olasiliginin artip degisen i¢ ve dis kosullara uyum
yeteneginin azaldigi, tlir i¢i bireylerin tiimiinde benzer fenotipik degisikliklerle
seyreden kacinilmaz fizyolojik bir siiregtir. Diinya popiilasyonunun profili yasliliga
dogru yer degistirmekte olup adeta “demografik bir devrim” meydana gelmektedir.

Dolayisiyla 21.yy ile birlikte gelisen en oOnemli kavram toplumlarin
yaslanmasidir. Yash niifus oranmnin 1900’Li yillarda %1 oldugu, 2050 yilinda ise
%20 olacag1 dngoriilmektedir (1). Ulkemizde de Tiirkiye Istatistik Kurumu verilerine
gore 1950 yilinda %3,3 olan yash niifus oran1 2011 yilinda %7,5 olarak tespit
edilmistir (2).

65 yas ve lzeri yashilik olarak kabul edilmekle birlikte temel olarak rezerv
biyolojik kapasitenin azalmasi ile karakterizedir. Bunun yani sira viicudun temel
savunma mekanizmalarindan birisi olan inflamasyon yaslh bireylerde kronik olarak
aktif hale gelmektedir (3).

Tani, tedavi ve korunma yontemlerindeki ilerlemelere ragmen yaslh bireylerde
infeksiyon hastaliklar1 hastaneye yatirilma ve oliimlerin en sik nedenleri arasindadir
(4). Geriatri kliniklerinin sayisinin iilkemizde yetersiz olmasi nedeniyle birgok
merkezde infeksiyon hastaliklari ve klinik mikrobiyoloji uzmanlari bu hasta
grubunun tani, takip ve tedavisinde 6nemli rol oynamaktadir (5).

Yash hastalar genetik yapilarina eklenen c¢evresel faktorlerin ve sahip
olduklar1 kronik degisikliklerin etkisi ile genc¢ erigkinlere gore infeksiyon

hastaliklarinda atipik klinik bulgular gosterirler (6).

Tlrk Nefroloji Dernegi (TND) tarafindan gergeklestirilen CREDIT (Turkiye
Kronik Bobrek Hastaligi Prevelans Calismasi) ¢alismasi ile tilkemizde kronik bobrek
yetmezligi (KBY) prevalans ile eslik eden komorbid durumlarin sikligi saptanmustir.
Tiirkiye’de 23 ilde kiime Orneklem ydntemiyle secilen 18 yasin lizerindeki 10.748
bireyde yapilan CREDIT kohortunun birinci fazinin sonuglarina gore; Tirkiye’deki
genel erigkin popililasyonda KBY prevalanst ylizde 15,7 bulunmustur. Buna gore,
Ulkemizde her 6-7 yetiskinden birinde ¢esitli evrelerde bobrek yetmezligi mevcuttur.
GFH (glomertiler filtrasyon hiz1) diisiik (<60ml/dk) olan hasta orani ise yiizde 5,1 olup,
her 20 yetiskinden birisinde kritik diizeyde KBY oldugunu gostermektedir. Bu oranlara



gore, KBY’nin iilkemizde yaklasik 7,3 milyon eriskini etkiledigini ve bunlardan 2,4
milyon kiginin 60 ml/dk’nin altinda glomertler filtrasyon hizi (GFH)’ye (evre 3-5)

sahip oldugu tahmin edilmektedir.

Beslenme problemleri hemodiyaliz hastalarinda siklikla karsilasilan bir
sorundur. Protein enerji malniitrisyonu, yetersiz ve/veya dengesiz protein alimina
bagli olarak, viicuttaki yag ve somatik protein depolarinin kaybi ve azalmis serum
protein diizeylerine eslik eden, viicudun total performans ve fonksiyonlarinda
bozulmayla ortaya ¢ikan klinik ve 6l¢iilebilir beslenme durumudur (7). Malnitrisyon
kardiyovaskiiler 6liim riskini %27 artirir. Bu oran ciddi malniitrisyonda %33'e ¢ikar
(8). Vicut kitle indeksi (VKi)nin artmasiyla hemodiyaliz hastalarmda bir yillik
takiplerde normal popiilasyonun tersine sagkalimin arttigi gosterilmistir (9).
Hemodiyaliz hastalarinda, saglikli bir yasamin saglanmasi, diizenli ve yeterli diyaliz
dozu, etkin bir diyaliz ulasim yolu, infeksiyonun énlenmesi, psikososyal destek ve
Iyi bir beslenmeyle mimkundur.

Kronik bobrek yetmezliginde gelisen hormonal degisikliklerin de
malnutrisyon gelisimine katkida bulundugu diisiiniilmektedir. En c¢ok {istiinde
durulan degisiklikler; insiilin direnci, artmis glukagon konsantrasyonu ve sekonder
hiperparatiroididir.

Yaslt bireylere yonelik yeterli bir yapilanmanin olusmasi i¢in bu grup
hastalarda ortaya ¢ikan klinik belirti ve bulgularin iyi tespit edilmesi gerekir. Buna
yonelik olarak sunulan caligmada; takip ve tedavisini yaptigimiz 65 yas {sti
hemodiyalize giren hastalarda pgsga ve mna ile prealbumin iliskisini ortaya koymayi

amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. YASLILIK

Yaslanma, organizmada, molekiil, hiicre, doku, organ ve sistemler diizeyinde
zamanin ilerlemesi ile ortaya c¢ikan, geriye donlisii olmayan, yapisal ve islevsel
degisikliklerin timiidir (10). Diger bir tanimda ise yashlik, canli organizmalarin
psikososyal ve fonksiyonel olarak eriskin konumuna ulastiktan sonra 6liime kadar
gecen zaman diliminde gecirdikleri degisim ve doniisiim siirecini anlatir. Bu
degisimlerin en Onemlileri biyolojik islevlerin azalmasi ve komorbid hastaliklarla
birlikte mortalitenin artmasi olarak tanimlanmistir (11).

Yashlikta belirlenmis bir yas sinir1 olmamakla beraber, siklikla kullanilan
sinir 60-65 yastir. DSO yaslilik dénemini biyolojik agidan bozulmanin arttig1 donem
olarak tanimlamis, 63 yas1 baslangi¢ olarak degerlendirmistir (12).

Ulkemizde ortalama dogumda yasam beklentisi 73,7 yil (Kadinlarda 76,1;
erkeklerde 71,5) ve 65 yas ve tizerindekilerin tiim niifusa orani1 %7,3 olup bu oranin
2025 yilinda %?20’ye ulagsacagi tahmin edilmektedir (13). Bu sonuglar saglik
mensuplarinin oniimiizdeki yillarda daha ¢ok geriatrik olgularla ve bu olgulardaki

saglik problemleriyle ugrasacagi anlamina gelmektedir.

2.2. YASLILIK VE BESLENME

Beslenme; ¢ok genel bir yaklasimla gidalardan yararlanma olarak bilinmektedir.
Bir bagka tanmima gore de beslenme biliylime, yasamin siirdiirilmesi ve sagligin
korunmasi i¢in besinlerin kullanilmasidir (14).

Besin; yenilebilen bitki ve hayvan dokular1 olarak tanimlanmaktadir. Gida,
yiyecek gibi sozciikler dilimizde besin ile es anlamli olarak kullanilmaktadir (15).

Yapilan arastirmalarda, 30 yilda 65 yas ve daha yukari yash popiilasyonunda
%63°lik bir artis meydana geldigi goriilmiistiir. Beklenen yasam siiresini etkileyen
en onemli etkenlerden biri beslenmedir. Ancak, insanin en ¢ok yasayabilecegi zaman
kalitim Ozelliklerine de bagli bulunmaktadir. Giiniimiizde gelismemis iilkelerde
ortalama yasam siiresi 48 yil iken, bat1 iilkelerinde bu slire 75-80 yildir ama bilimsel

veriler insanlarin 150 yi1l yasayabilecegini isaret etmektedirler. Bunu bagarabilmek



icin yeterli ve dengeli beslenmek, fiziksel aktivite ve stressiz bir yasam iizerinde
durulmasi gereken konulardir (16).

Uluslararas1 beslenme konferansinda her iilkenin beslenme yo6niinden hassas
toplum kesimleri basta olmak iizere, tiim bireylerin beslenmelerinin iyi olmalarinin
teminin saglanmasinin Ozellikle {lizerinde durulmasi gereken bir konu oldugu
vurgulanmigtir. Geriatrik popiilasyon beslenme yetersizligine karst olduk¢a duyarli
bir gruptur. Bu kisilerdeki hastaliklarin 6nemli bir kismi beslenme bozukluklariyla
iliskilidir. Bu yas grubunun saglik sorunlarinin 6nlenmesinde beslenme oldukca
onemli bir rol oynamaktadir (17).

Besin 6gesi; besinlerin iginde bulunan protein, karbonhidrat, yag, vitaminler,
mineraller ve su olarak alti grupta tanimlanir. Besin Ogesi yerine bazen besin
elementi terimi de kullanilabilmektedir. Besin dgelerinin her birisi viicuda her giin
diizenli olarak vicudun gereksinim duydugu kadar alinmalidir.

Yetersiz ve dengesiz beslenme viicut direncini azalttigi igin hastaliklara
yakalanma olasilig1 artmaktadir. Bu donemde beslenme sorunlari da var ise
hastaliklar daha agir seyredebilmektedir. Yaslilik doneminde beslenme aligkanliklari
fizyolojik siirecin yanisira; kronik hastaliklardan, ilaglardan, fiziksel, ruhsal, sosyal
belirleyicilerden etkilenmektedir. Besin 0gesi yetersizligine neden olabilecek
besinlerin se¢imi, yetersiz besin tiikketimi, besin dgelerinin emilimindeki yetersizlik,
hastaliklar nedeniyle besin 6gesi gereksiniminin ya da kaybinin artmasi baslica

nedenler arasindadir (14,15).



Tablo 1. Yaslanmaya bagli fizyolojik degisiklikler ve hastaliklar (14)

Normal Fizyolojik Degisiklikler Hastaliklar

Kardiovaskiler Sistem

Azalmis arteriyel elastikiyet Atheroskleroz

Artmis overload Koroner arter hastaligi
Sol ventrikil hipertonisi Esansiyel hipertansiyon
Azalmis adrenerjik aktivite Konjestif kalp yetmezligi
Azalmis istirahat kalp hizi Kardiyak disritmiler
Azalmis maksimal kalp hiz1 Aortik stenoz

Azalmis baroreseptor refleks

Solunum Sistemi

Pulmoner elastikiyette azalma Amfizem
Alveoler yizeyde azalma Kronik bronsit
Reziduel voliimde artis Pnoémoni
Kapanma kapasitesinde artma Akciger kanseri
Ventilasyon / perfiizyon“da bozulma Tuberkiloz

Arteriyel oksijen basincinda azalma
Artmis toraks rijiditesi

Azalmis kas kuvveti

Oksiiriikte azalma

Solunum kapasitesinde azalma
Hiperkapni ve hipoksiye cevapta azalma

Uriner Sistem

Azalmis kan akimi Diabetik nefropati
Azalmis renal plazma akimi Hipertansif nefropati
Glomeriiler filtrasyon hizinda azalma Prostatik obstriiksiyon
Azalmis renal kitle Konjestif kalp yetmezligi

Azalmis tubuler fonksiyon

Sodyum tutulumunda azalma
Konsantrasyon kabiliyetinde azalma
Dilusyon kapasitesinde azalma

S1v1 tutulumunda bozulma

Azalmis ilag ekskresyonu

Azalmis renin-aldosteron cevabi
Potasyum atiliminda bozulma

Yaslililk doneminde viicut kompozisyonunda degisiklikler meydana

gelmektedir. Kollarda, bacaklarda deri alt1 yag dokusunda azalma, karin ¢evresindeki



yaglanmada artmaya bagli olarak yagin viicut dagiliminda degisim meydana gelir.
Boy uzunlugunda da kemik erimesi, vb. durumlara bagli olarak azalma goriiliir (14).
Yaglilik doneminde bazal metabolizma hiz1 azalir, dolayisiyla da toplam
enerji harcamasi-kalori gereksinimi azalir. Bu donemde beden agirliginin kilogrami
basina 30 kkal/giin enerji tiikketilmesi 6nerilmektedir (15). Bu deger ise giinliik olarak
kadinlarda 1900 kkal; erkeklerde ise 2300 kkal olarak kabul edilmektedir. Yash

bireylerin giinliik aldiklar1 enerjinin 1500 kalorinin altina diismemesi 6nerilmektedir.

Yashlikta, yasam bi¢iminde olusan duygusal, fiziksel ve biyolojik
degisiklikler beslenmeyi etkiler
1. Yalniz yasama
Esini kaybetme
Aileden ya da arkadaslardan ayrilma
Isten ya da evden ayrilma
Fiziksel engel, hareket gii¢liigii
Yardimei kisi ve kurumlarin olmamasi
Gelir yetersizligi

Bagimlilik
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Sosyal izolasyon

10. Ruhsal problemler (Depresyon veya bunama)

11. Tlag Kullanimi

Yukarida siralanan nedenler, besinlerin satin alinmasi, hazirlanmasi,
pisirilmesi ve tliketilmesi agamalarimi fiziksel (hareket giicliigli) ya da psikolojik
(istah azalmasi, yemegi reddetme) olarak etkileyerek yetersiz beslenme riski
dogurabilir.

Yaslilik doneminde temel besin dgelerine (besinlerin bilesiminde bulunan
kimyasal madde) duyulan gereksinim diger yas gruplarindan farklidir. Bu farklarin

gozetildigi 6neriler asagida sunulmustur (13-18).



2.3. YASLILIKTAKI BESIN iIHTIYACLARI

2.3.1. Enerji
Yaslilikta bazal metabolizma hizinin azalmasi ve fiziksel aktivite azalmasi

neticesinde enerji harcanmasinda azalma meydana gelmektedir. Bu durum yagsiz
viicut kitlesinde azalma, yag dokusunda artis1 dogurmaktadir. Bu nedenle besin alimi
viicut agirhgint dengede tutacak sekilde diizenlenmelidir. Yaslt bireylerdeki enerji
ihtiyacindaki azalma nedeniyle enerji igerigi diisiik ancak besleyici degeri yiiksek
besinlerin secilmesi gereklidir. Ancak enerji kisitlanmadan once saglik agisindan
yarart nedeniylede fiziksel aktivitenin arttirilmasi saglanmalidir. Yaglilarda enerji
gereksiniminin belirlenmesinde ideal viicut agirliginin korunmasi énemlidir. Genel
olarak VKI’nin 25 seviyesinde tutulmasi uygun olacaktir (18).

Saglikli bir yashlik donemi icin oOnerilen giinliik enerji ihtiyact 30
Kcal/Kg/giin’diir. Ornegin 60 kilo olan yash insan, yaklasik 1800 Kcal almalidir.
Erkeklerin ve kadinlarin beslenme modellerinde belirgin farkliliklar olmamakla
birlikte besin ihtiyaclar1 miktar olarak erkek ve kadinlarda degismektedir. Kadinlarda
genel olarak tiim parametreler erkeklere gore ylizde 10 daha az alinmalidir. Bu fark,
erkek bedeninin genellikle kadin bedeninden daha gelismis olmasindan ve kadinlarin
enerji kullanimindaki farkliliklarindan kaynaklanir. 1800 Kcal/gilin’iin altindaki
diyetlerde protein, kalsiyum, demir ve vitamin miktarlar1 genellikle yetersiz
olabildiginden besin elementleri agisindan yogun yiyecekler verilmesi daha uygun

olacaktir (18).

2.3.2. Protein

Vicuda enerji de saglayan protein (bir gram protein 4 kalori enerji verir)
gunde viicut agirlig1 basma 0.9-1.1 gram alinmalidir. Hastalik, stres ve ameliyatlar
durumunda protein gereksinimi artar (15). Bazi organ yetersizliklerinde (bobrek,
karaciger) ise protein alimmin kisitlanmasi gerekir. Biitiin hayvansal ve bitkisel
besinler protein kaynagidir, ancak besinlerin igerdikleri protein miktar1 ve kalitesi
birbirinden farklidir. Ornegin, et-et Uriinleri-yumurta-balik-peynir gibi hayvansal

besin kaynakli protein iyi kalite protein olarak degerlendirilmektedir. Bunun yani sira



bitkisel kaynakli proteinler diisiik kaliteli proteinlerdir. Yaslilik doneminde beden
agirhi@inin kilogrami basina 1 gram protein tiiketilmesi 6nerilmektedir (14, 15).
Yaglhilik doneminde viicut fonksiyonlarinin  saglanabilmesi, hiicre
yenilenmesinin saglanmast ve immiin sistem fonksiyonlarinin devamliligi igin
protein gereklidir (19). Geriatrik olgularda, protein tiikketiminin bilissel fonksiyonlar
icinde 6nemli oldugu unutulmamalidir. Ayrica diisiik protein tiiketimi intestinal
kalsiyum emilimini de baskilamaktadir. Yapilan c¢alismalar kesin bir diizey
gostermese de geriatrik olgularda giinliik protein ihtiyacinin 0,8-1,1 g/kg diizeyinde
olmasi gerektigini gostermektedir (18). Bu veriyle uyumlu olarak Tufts Universitesi
Jean Mayer Yaglilikta Beslenme Arastirma Merkezi tarafindan yapilan son bir
calismada en iyi nitrojen dengesini 1 g/kg/giin protein alimi ile saglanabilecegini
ortaya koymustur (18). Tiiketilen protein miktar: kadar igerigi de 6nemlidir. Giinliik
diyet protein miktarinin %25-30’u hayvansal, %70-75’1 bitkisel kaynakli olmalidir.
Diyetteki yuksek hayvansal protein tiketimi ile negatif kalsiyum dengesi ve kalca

karik riski arasinda pozitif iliski bulunmustur (16).

2.3.3. Karbonhidrat

Karbonhidratlar ve yaglar viicudun faaliyetleri i¢in temel enerji kaynagi olan
besinlerdir. Saglikli beslenme i¢in karbonhidratlardan saglanan enerji pay1 %55-60;
yaglardan saglanan pay %25-30, proteinlerden saglanan pay ise %10-15 olmalidir.
Karbonhidratlar basit ve kompleks olmak UGzere temel olarak iki grupta
incelenmektedir. Basit karbonhidratlar glikoz, meyve sekeri (fruktoz), galaktoz ve
mannozdan olusan monosakkaritler ve sakkaroz, laktoz ve maltozdan olusan
disakkaritleri igermektedirler. Daha saglikli olan polisakkarit yapidaki kompleks
karbonhidratlardir (6rnegin; nisasta ve glikojen). Bu tip karbonhidratlar ekmekte,
nisastada, piringte, bulgurda, fasulye, patates, domates, havug, biber gibi sebzelerde
bulunur. Besinlerde bulunan karbonhidratin basit ya da kompleks olmasii ayirt
etmek Onemlidir. Karbonhidratlar konusunda ¢zellikle son donemlerde daha 6ne
c¢ikan iki kavram besinlerin glisemik indeks ve glisemik yiik degerleridir. Basit bir
ifadeyle besinlerin kan sekerini ylikseltme hizi olarak da bilinen glisemik indeks
degeri diisiik olan besinlerin 6zellikle sismanlik ve diabetes mellitus ile miicadelede

onemli oldugu ifade edilmektedir (15). Glisemik indeks degeri karbonhidratlarin ne



kadarinin sindirilebilir oldugunu tam anlamiyla géstermemektedir. Ornegin; kavunun
glisemik indeks degeri yliksek olmasina ragmen bir porsiyon kavunun karbonhidrat
miktar diisiiktiir. Bu nedenle alinan miktarla uyumlu bir degerlendirme yapabilmek
icin glisemik yiik kavrami da ortaya atilmistir. Bir besinin glisemik yiikii, glisemik
indeks degeri ile icerdigi karbonhidrat miktarinin carpimi ile elde edilmektedir.
Genel olarak glisemik yiikiin 20 ve iizerinde olmasi yiiksek, 11-19 arasinda olmasi
orta, 10 ve altinda olmasi ise diisiik olarak degerlendirilmektedir (14, 15).

Ilerleyen yasla birlikte glukoz toleransindaki azalmaya bagli olarak gecici
hipoglisemi, hiperglisemi ve tip 2 diabetes mellitusa yatkinlik ortaya ¢ikmaktadir
(18). Giinliik diyetteki kompleks karbonhidrat ve lif alimmi arttirilarak insiilin
direnci azaltilabilir. Yine ilerleyen yasla birlikte laktaz salinimi bozulmakta ve
siklikla laktoz intoleransi gelismektedir. Geriatrik olgularda laktozu tamamen
kesmek yerine laktazla muamele edilmis siit ve siit iiriinleri kullanarak karin agrisi,
ishal, sigkinlik gibi dispeptik yakinmalar1 azaltmak miimkiindiir (16). Bu olgularin
beslenmesinde toplam kalorinin ~ %50-55’inin  karbonhidratlardan  olusmasi
onerilmektedir. Karbonhidratlar besinlerin igeriginde basit sekerler veya kompleks
yapida bulunmaktadir (16-18). Yash diyetinde basit sekerler yerine kompleks
karbonhidratlardan zengin besinler tercih edilmelidir. Basit sekerler sadece enerji
saglarken, kompleks karbonhidratlar1 igeren besinler ile viicuda protein, vitamin,
mineral ve posa saglanmis olur. Ayrica basit sekerlerin trigliserit ve yliksek dansiteli
lipoprotein diizeyleriyle iliskili oldugunun unutulmamasi gerekmektedir (18).

Bir karbonhidrat ¢esidi olan posa ileri yas i¢in olduk¢a dnemlidir. Meyveler,
sebzeler, kurubaklagiller, sert kabuklu yemisler, piring, yulaf ve arpa kepegindeki
posa “suda ¢oziinen posa” olarak tanimlanir ve kolesterolii diistirmede, kan glukoz
diizeyinin regilasyonunda rol oynar (12). Bugday kepegi, misir kepegi, tam bugday
unundan yapilmis olan ekmeklerdeki, tahillar ve sebzelerdeki posa “suda
¢oziinmeyen posa” olarak tanimlanir ve bu yas grubunun barsak fonksiyonlarim
diizenleyici rol oynamasi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Evde yasayan yaslilar icin

gunlik 6nerilen posa miktar1 20-30 gramdir (16).



2.3.4. Yaglar

Viicuda alinan ve tiiketilen yag dengesinin iyi kurulmasi gerekir. Yaglar
vicudun enerji kaynagidir. 1 gram yag 9 kkal enerji saglamaktadir. Yaslhlarda giinliik
alian enerjinin en fazla %30’unun yaglardan saglanmasi onerilmektedir. Gergekte
kolesterol Ostrojen, testesteron, D vitamini ve diger yasamsal bilesikler icin bir
baslangi¢ noktasidir. Ancak; viicuttaki yag dengesi kurulmadigi zaman saglik igin
riskler belirmeye baglar. LDL kolesteroliin fazlaligi viicutta aterom plaklarinin
olusma riskini artirmaktadir. Trigliseridlerin de yiliksek olmasi istenen bir durum
degildir. Bunun yan1 sira HDL kolesterol “iyi” kolesterol olarak da tanimlanmaktadir
ve yiiksekligi istenen bir durumdur. Besinlerle alinan yaglar viicutta dolagimda olan
toplam ve LDL kolesterol degerini yakindan etkilemektedir (14, 15).

Son donemlerde kardiyovaskiiler hastaliklar ile diyetteki yag miktar1 ve
iceriginin iligkisi bir¢ok calismada gosterilmistir. Yaghilardaki yag aliminin
kisitlanmasinin  kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttifina dair kesin deliller
bulunmamakla birlikte geng¢ yaslardaki diyet degisikliginin ileri yaslarda riski
azalttigr distinilmektedir. Gunlik diyette yag oranmin %25-30 seviyesini
geememesi Onerilmektedir. Doymus yaglar enerjinin %8’inden az ve kolesterol
icerigi ise 300 mg/giin altinda olmalidir (18). Kardiyovaskiiler hastaligi olan,
diyabetik olgularda kolesterol miktar1 200 mg/giin altinda olmalidir. Diyetteki
doymus yaglar ve trans yag asitlerinin tiiketiminin artmasi kan kolesterol diizeyinin
artmasina, tersine doymamis yag asitleri tiiketimi ise plazma LDL kolesterol
diizeyinin diismesini saglar. Bu durum kalp saglhigi agisindan onemlidir. Balik
icerigindeki ¢coklu doymamis yag asidi ve ro3 nedeniyle yaslilarda haftada en az iki
kez tiiketilmelidir. Doymamis yag asitleri ro3, ro6 ve ro9 olarak {i¢ gurupta
toplanmaktadir. Omega-3 tiiketiminin artmasi yasa bagl olarak gelisen makiilopati
acisindan koruyucu etkiye sahiptir. Yiksek oranda balik, sebze, meyve, zeytinyagi
iceren ve Akdeniz diyeti olarak tanimlanan diyet ile monoansatiire yag asitleri ve
omega-3 yag asitlerinin tiiketiminin artmasi yasa bagli biligsel fonksiyonlarin
azalmasina kars1 koruyucu etkisinin oldugu bulunmustur (20). Yag icerigi diisiik siit
iriinleri, sebze ve meyvelerden zengin az yagli diyet kan homosistein diizeyini
azaltarak kalp hastaliklar1 riskini %7-9 oraninda azaltmaktadir (18). Vicut igin

gerekli esansiyel yag asitlerinden en 6nemlisi linoleik asittir. Bitkisel siv1 yaglarda
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bol miktarda linoleik asit bulunmaktadir. Malabsorbsiyon ve uzun siireli parenteral
beslenmelerde esansiyel yag asitlerinin eksikligine rastlanmaktadir (19). Yuksek
oranda poliansatiire yag asidi igeren diyetlerde yeterli miktarlarda E vitamini
bulunmasi gerekmektedir. Biyolojik bir antioksidan olan E vitamini yag asitlerinin

oksidasyonunu engeller, prostaglandin sentezini diizenler (21).

2.3.5. Mineraller

Yaglilik doneminde vitamin ve mineral gereksinimin artmasi temel olarak
viicut direncinin ve bagisiklik sisteminin zayiflamasi, kronik hastaliklarin artmasi,
hareketsizlik gibi nedenlere baglidir. Viicut i¢in gerekli olan D Vitamini disindaki
vitamin ve mineraller eger yaslida bagka bir saglik sorunu yoksa yeterli ve dengeli
beslenme sayesinde saglanabilmektedir. D vitamini gereksiniminin karsilanabilmesi
icin haftada 2-3 kez ellerin, yizin 20-30 dakika giineslenmesinin saglanmasi
onemlidir (14, 15).

Yasa bagl olarak D vitamini metabolizmasinda degisimle birlikte kalsiyum
emiliminde azalma meydana gelmektedir. D vitamini varliginda giinliik 800-1200
mg kalsiyum alimmin saglanmasi gerekmektedir. Postmenapozal ddnemdeki
kadinlar i¢in bu miktar i¢in giinliik 1500 mg olmalidir (22).

Geriatrik olgularda demirin diyette eksik alimi, mide asit salgisindaki azalma,
antiasitler veya kronik kan kaybi demir eksikligi anemisi gelisimini
kolaylagtirmaktadir (16).

Kadin ve erkek i¢in giinliik demir gereksinimi ayn1 olup giinliik 10 mg alim
yeterlidir. Demir hayvansal ve bitkisel kaynaklardan saglanabilir. Hayvansal
kaynakli demirin viicutta kullanimi daha yiiksek olmakla birlikte doymus yag ve
kolesterol miktarini arttiracagi unutulmamalidir. Bitkisel kaynakli demirin emilimi C
vitamini kullanimi ile 2-3 kat arttirilabilir (23).

Yas ilerledikce azalan enerji alimima bagli olarak c¢inko alimi azalir ve
erkeklerde 15 mg/giin, kadinlarda 12 mg/giin olan ideal alim miktarinin altina iner.
Cinko eksikligine bagl olarak immiin fonksiyonlarda bozulma, yara iyilesmesinde
gecikme, istahsizlik goriilebilmektedir. Yaslilikta sodyum alimi1 2-4 gr arasi olmali
ve oOzellikle diiiretik kullanan hastalarda magnezyum ve potasyum destegi

saglanmalidir (24).
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2.3.6. Vitaminler

Yashilarda A vitamini eksikligine siklikla rastlanmaz. Karaciger depolari
doludur ve klerens oran1 genglere gére daha diisiiktiir (16, 21).

Yaglilarda giines 1s181indan yeterli yararlanamama, deride ultraviyole 1sinlari
araciligi ile D vitamini sentezinin azalmasi, emilimdeki azalma, bdbrek
fonksiyonlarindaki azalma nedeniyle D vitaminin aktif sekle ¢evrilememesi ile D
vitamini eksikligine rastlanabilmektedir. Deri kalinliginin azalmasi ile diisiik 25
hidroksivitamin D seviyeleri arasinda iligki tespit edilmistir (19). Yaslilarda yeterli D
vitamini seviyelerinin saglanabilmesi i¢in giines 15181 6nemli bir faktordiir. Yeterli D
vitamini Oretimi i¢in en az haftada iki defa ellerin ve ylzin 20-30 dakika
giineslendirilmesi gerekmektedir (25). Giinese maruz kalinmamasi durumunda 300
IU/Giin D vitamini alim1 gerekmektedir (22).

C vitamini diizeyi ileri yaslarda genellikle diisiik bulunmaktadir. Yiiksek C
vitamini tliketimi ile senil katarakt prevalansinda azalma, yiiksek HDL seviyeleri ve
kardiyovaskiiler hastalik insidansinda azalma saptanmistir (16). C vitamini eksikligi
genellikle kendini yorgunlukla gosterir. Purpura, kapiller kanamalar, diseti
kanamalar1 ve yara iyilesmesinde gecikme goriilebilmekle birlikte alkolikler disinda
skorbiite rastlanmaz (6). 50 yas istii icin 60 mg/giin alim Onerilmektedir. E vitamini,
karotenoidler, C vitamini alimi yaglilikta Onemlidir. Yapilan caligmalar yiiksek
karotenoid oranlarina sahip yaslilarda makiiler dejenerasyonun normal yaglilara gore
%43 daha az oldugunu gostermistir (18).

Gastrik islevlerdeki degisime bagli olarak B12 vitamininin emilimi
azalmaktadir. Yiksek orandaki karaciger depolanmasi, yarilanma Omriiniin uzun
olmasi nedeniyle pernisiyoz aneminin ortaya ¢ikmasi 6 ile 12 ay arasinda bir zaman
almaktadir. B12 eksikligi yaslhilarda aneminin yaninda ndrolojik problemlere de yol
acmaktadir. Biligsel fonksiyonlarin devami, diisiik kan homosistein diizeyleri icin
B12, B6 ve folatin yeterli diizeyleri gerekmektedir (24).

Yaslilarin diyetinde siklikla folat eksikligine rastlanmaktadir. Bu durum
demans, konfiizyon, irritabilite, depresyon, apati, hafiza fonksiyonlarinda azalma ile
yakindan iligkilidir. Yaglilarda goriilen makrositik anemi durumlarinda folat eksikligi

gdz Oniinde bulundurulmalidir. Ayrica serum folat diizeylerindeki azalma
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homosistein miktarlarinda artiga yol agmaktadir. Diyetle 400 mcg/giin folat
tiketilmelidir (18, 24).

E vitaminin antioksidan ve membran stabilizasyonunda rolii vardir. Yapilan
arastirmalarla yliksek E vitamini seviyeleriyle diisiik katarakt ve kanser diizeyleri

arasinda iligki saptanmistir. Giinliik 100-400 IU alimi1 gereklidir (18).

2.3.7.5u

Pratik olarak yaslilarin giinde 2-2,5 litre (8-10 bardak) siv1 tiikketmesi Onerilir.
Bedensel etkinlik, metabolizmanin etkilenmesini saglayan herhangi bir hastalik
olmasi, mevsimsel degisiklik, iklim degisiklikleri, siv1 gereksinimini degistirebilir.

Yaslhilarda azalmis susama istegi, bobreklerin su tutma kapasitesindeki
azalmaya bagl olarak dehidratasyona sik olarak rastlanmaktadir. Ishal, ates, yetersiz
su alimi tibbi miidahaleyi gerektirecek dehidratasyonlara neden olabilmektedir.
Dilretik ve laksatif kullanim1 s1vi kaybina neden olduklarindan yasl hastalarda daha
dikkatli kullanilmalidir. Giinliik ideal su alim1 30-35 ml/kg’dir (26).

2.4. GERIATRIK OLGULARDA DIiYET PLANLAMASINDA
DIKKAT EDILMESI GEREKEN HUSUSLAR

Besin ¢esitlerinin hepsinden faydalanmak gereklidir. Karbonhidrat, protein,
yag, vitaminler, mineraller, su, posa miktar1 her besinde farklilik gosterdigi igin farkl
besinlerin tiiketilmesine 6zen gosterilmelidir. Bu 6geleri iceren gidalar genel olarak
dort grupta incelenir. Bunlar; siit ve siit iiriinleri, et ve benzeri esdeger besinler, sebze
ve meyveler, ekmek ve tahillar’dir. Et, yumurta, kuru bakliyat et ve benzeri besinler
gurubunda yer almaktadir. Yash bireyin beslenmesinde bu guruplardaki besinlerin
cesitliligi saglanmalidir (23).

e Yutma giicliigii olan hastalar i¢in koyu kivamli s1v1 diyet uygulanmalidir.
Unutulmamalidir ki, disfajide ¢ok ¢abuk yutulabilen yiyecekler hasta i¢in
aspirasyon riskini arttirmaktadir (18).

e lIdeal agirhg korumak ve fonksiyonel kapasitenin devamliliginimn
saglanmast icin fiziksel aktivite yapmak gereklidir. Giinde en az 30
dakikalik egzersiz uygulamak daha saglikli olabilmek i¢in Onemlidir.

Uygulanabilecek en kolay egzersiz tempolu yiiriiyiistiir. Ideal olam
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yiiriiyiislerin sabah ve aksam 15’er dakikalik periyodlar halinde ve tok
karnina olmamak {izere uygulanmasidir (26).

Ogiin sayis1 arttirilmali, dgiinlerin atlanmamasma 6zen gosterilmelidir.
Ideal olan1 giinde ii¢ ana ve ii¢ ara 6giindiir. Ogiin sayisin1 arttirmak daha
dengeli beslenmeye ve bol ¢esitte besin tiiketilmesine olanak saglar.
Genellikle sabah kahvaltisinin atlanmasina sik olarak rastlanmaktadir.
Kahvaltida ¢ay yerine siit, meyve sulari, bitki ¢aylar tercih edilmelidir.
Regel, yag gibi enerji igerigi yliksek besinler yerine az yagl peynir,
yumurta gibi proteinden, domates-salatalik gibi vitamin ve minerallerden
zengin besinler yenilmelidir (18).

Gidalar dogru sekilde saklanmalidir. Dogru saklanmamis ve iyi
hazirlanmamis gidalar besin zehirlenmelerine neden olabilirler. Yaslilarda
besin zehirlenmeleri su ve mineral kaybina yol acarak tehlikeli sonuglar
dogurabilir. Gidanin tazeliginden siiphe duyulmasi: durumunda, o giday:
tiketmemek gereklidir (18, 26).

Diyette sivi miktar1 giinlik 1,5-2,5 1t miktarinda olmali, tuz miktar
azaltilmahdir. Yeterli su veya sivinin tiiketilmesi; normal bdbrek
fonksiyonlarmin siirdiiriilmesi, idrar yolu enfeksiyonlari, bobrek taglari ve
kabizligin 6nlenmesi acgisindan gereklidir. Taze sikilmis meyve sulari, siit,
ayran ve corbalar yaglilar i¢in uygun sivi kaynaklaridir ve ayn1 zamanda
diger besin 6gelerini de igerirler (26, 27).

Diyetteki kalori miktar1 viicut agirligint  dengede tutacak sekilde
planlanmalidir.

Sindirimi  kolaylastirmak i¢in yiyecekler suda pisirilmeli, yemekler
yumusak ve sulu sekilde hazirlanmalidir (16).

Diyetteki posa miktari arttirilarak kabizlik 6nlenmelidir, diyet lifi igeren
sebze, meyve, tahil, kuru bakliyatin haftada 2-3 kez tuketimi
saglanmalidir. Posali besinlerin tiiketilmesi seker hastaligi, kanser ve
koroner kalp hastaligi riskini azaltir, kabizligt oOnler, bagirsak
faaliyetlerinin diizenlenmesi agisindan 6nem tasir (16).

Giinliik tiiketilen ¢ay ve kahve miktari azaltilmalidir (16).

Haftada en az iki defa balik, iki defa kuru bakliyat tiiketilmelidir (16).

14



e Taze sebze ve meyve tiiketimi artirtlmalidir. Her giin 3-5 porsiyon meyve
yenilmelidir. Vitamin, mineral, lif i¢erigi ag¢isindan zengin olan bu besinler
her gun bol miktarda tiketilmelidir (16).

e Kat1 yag tiiketimi azaltilmalidir. Diyette yagin azaltilmasi i¢in kirmizi et
yerine derisiz tavuk veya hindi eti tercih edilmeli, etler gorinen
yaglarindan temizlenmeli, et yemeklerine ilave yag eklenmemeli,
besinlerin yag1 azaltilmis olanlar1 tercih edilmeli, yag igerigi yiiksek
(0zellikle margarin igeren) biskdivi, kraker ve kekler fazla tuketilmemeli,
yemekler hazirlanirken yagda kizartma yerine 1zgara, firinda pigirme ve
haglama yontemleri uygulanmalidir (16).

e Beyaz ekmek yerine kepekli ekmek tercih edilmelidir. Ekmek, piring,
makarna, bulgur ve unla yapilan besinler karbohidratlarin zengindirler.
Kepekli tuketildiklerinde B grubu vitaminler, E vitamini, 6zellikle demir,
¢inko, magnezyum ve fosfor olmak iizere birgok minerali igerirler. Ayrica
posa saglarlar. Bu nedenle kepekli tahillarin obezite, DM, kalp-damar
hastaliklari, baz1 kanser tiirleri ve konstipasyonun Onlenmesinde roli
vardir (16).

e Yeterli kalsiyum alimini saglamak i¢in giinliik siit ve siit tirlinleri, yesil
yaprakli sebzeler, kuru baklagillerin alimi1 saglanmalidir. Kalsiyumun
viicutta kullanilabilmesi i¢in D vitaminine gereksinim vardir. Besinlerle D
vitamini gereksinimi karsilanamadigindan yashlarin giines 1sinlarindan
yeterince yararlanmasi saglanmalidir. Evde cam arkasindan gilineslenmede,
ultraviyole 1sinlar1 camdan gegemedigi icin viicutta D vitamini sentezi
yapilamaz (16).

e Yaglilar duyu kayb1 nedeniyle tuzlu ve sekerli besinleri daha ok tercih
ederler. Yash beslenmesinde cay sekeri, recel, bal gibi basit sekerlerin
tiketimi yerine tahillar, kuru baklagiller, patates gibi kompleks
karbonhidratlarin tiiketimi tercih edilmelidir (16).

e Besin tiketimini cazip hale getirmek i¢in hazirlanan yemekler cesitli
baharat eklemeleriyle ¢ekiciligi arttirilmalidir. Yemek i¢in yeterli zaman
ayrilmali, hizli sekilde yemek yenmemelidir. Sindirim salgilarini arttirmak

icin yemekler sicak servis yapilmalidir (16).
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e Alkol ve sigara icilmemelidir (16).

2.5. MALNUTRISYON

Malnutrisyon uzun yillardir devam eden bir saglik sorunu olup; tam bir fikir
birligine varllamamis ve patofizyolojisi tam olarak bilinememektedir.
Malnutrisyonun hala bir problem olmasi 6ncelikle gelisen ve gelismekte olan
tilkelerde herhangi bir hastalik sikintis1 olmayan bireylerde; hastane veya bakimevi
gibi yerlerin disinda da her zaman goriilmesidir (28).

Malnutrisyon, “Viicut bilesiminde degisikliklere ve fonksiyonunda azalmaya
sebep olan inflamatuvar aktivite ile yetersiz veya fazla beslenme derecelerinin
kombinasyonlarindan ~ olusan  beslenmenin  kronik  durumudur.”  seklinde
tanimlanmaktadir (29).

Literatiirde gecen malnutrisyon tanimlari, disiplinler, kiiltiirler ve kurumlar
arasi farklilik gostermektedir (30). Keller 1993 yilinda malnutrisyonu, yetersiz besin
alimi1 nedeniyle ortaya cikan yetersiz beslenme, asir1 besin alimi sonucunda gézlenen
asirt beslenme, spesifik besin 6gesi eksiklikleri ve orantisiz besin 6gesi alimi
nedeniyle dengesizlikten olusan biitiin bir tanim olarak nitelendirmistir (30, 31).

Avrupa Klinik Nutrisyon ve Metabolizma Dernegi’nin (European Society for
Clinical Nutrition and Metabolism-(ESPEN)) tanimina gére malnutrisyon, enerji,
protein ve diger besin Ogelerinin yetersiz veya asir1 alimi (veya dengesizligi)
sonucunda, doku/viicut yapisinda (viicut sekli, biiylikligi ve kompozisyonu) ve
fonksiyonunda klinik sonuglar1 olan 6l¢iilebilir ters etkiler gosteren beslenme halidir
(32, 33). Norman tiim bu tanimlar1 detaylandirarak malnutrisyonu, gereksinim ve
alim arasindaki dengesizlik nedeniyle ortaya ¢ikan metabolizmadaki degisim, viicut
kiitle ve fonksiyonunda kayip veya enerji, protein ve diger besin 6gelerinin eksik
veya dengesiz alimi sonucunda doku ve/veya viicut yapisinda gozlenen olgiilebilir
ters etkiler olarak tanimlamistir (34). Soeters ve arkadaslar1 ise tanima inflamatuar
aktivitenin de eklenmesi gerektigini belirterek, malnutrisyonu; degisen derecelerde
yetersiz/asirt beslenme ve inflamatuar aktivitenin kombinasyonunu igeren, subakut
veya kronik beslenme halinin, viicut kompozisyonunda degisikliklere ve
fonksiyonunda azalmalara neden olmasidir seklinde betimlemistir (35). Her ne kadar

malnutrisyon tanimi asir1 yeme ve yetersiz beslenme durumlariin her ikisini de
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birlikte bulundursa da malnutrisyon ve yetersiz beslenme terimi gogunlukla birbirleri
yerine kullanilmaktadir (30, 33).

Yetersiz beslenme, protein ve enerji aliminin veya emiliminin yetersiz olmasi
nedeniyle c¢ogunlukla protein enerji malnutrisyonu olarak nitelendirilmektedir.
Cogunlukla bir veya birden fazla mikro besin 6gesi ve/veya mineral yetersizligi bu
duruma eslik etmektedir. Yetersiz beslenme besine ulasamama, aclik durumu veya
hastalik nedenli gozlenebilir. Bu durum ¢ogunlukla kilo kaybi, viicut yag ve yagsiz
doku kiitlesi kayb1 (hastalikta agliktan daha fazla) ve hiicre dist sivi miktarinda artis
ile kendini gostermektedir (32). Herhangi bir hastaligin olmadigi durumlarda besin
alimindaki yetersizliklere bagh ortaya ¢ikan malnutrisyon, birincil malnutrisyon
olarak degerlendirilirken, hastalik varliginda gelisen malnutrisyon ikincil
malnutrisyon (hastaliga bagli malnutrisyon) olarak simiflandirilmaktadir. Her iki
malnutrisyon ¢esidi de alimin ihtiyaglar1 karsilamadigi durumda ortaya ¢ikmaktadir
(33). Bu smiflandirmanin yaninda protein enerji malnutrisyonu, marasmus,
kwashiorkor ve mikst tip olarak 3 grupta degerlendirilmektedir. Uzun siireli aglik
sonucu, yetersiz enerji alimi neticesinde gdzlenen marasmus, kas ve yag depolari
azalmasi, normal albiimin seviyesi, korunan organlar ve bagisiklik sistemi ile
karakterizedir (36). Kwashiorkorda ise yetersiz protein alimi, 6dem, sa¢ ve deride
pigment bozukluklari, diisiik albiimin ve diger protein seviyeleri yer alirken,
cogunlukla akut bir hastalik veya enfeksiyon ile birlikte seyretmektedir (30, 36).
Mikst tip malnutrisyonda ise protein enerji malnutrisyonunda ortaya ¢ikan bulgulara
ek olarak eser element, vitamin ve yag asitlerinde de yetersizlikler gdzlenmektedir
(37, 38).

Sosyoekonomik faktorlerin eslik ettigi yaslanmanin karmagsik biyolojik
etkileri yasli bireylerin beslenme durumunu etkilerken, zaafiyet ve fiziksel bagimlilik
malnutrisyon prevalansinda artisa neden olmaktadir (39). Yagh bireylerde yetersiz
beslenme morbidite ve mortalite artis1 ile iligkilidir. Organ fonksiyonlarindaki
degisim nedeniyle malnutrisyon, hastanede kalig siiresi, komplikasyon gelisimi,
tekrarlayan hastane basvurusu, erken yasta bakim kurumlarinda yasayan birey
sayisinda artisa ve azalmis yasam siiresine neden olmaktadir (30). Toplum icerisinde
serbest yasayan yaslh bireylerde malnutrisyon orani %5-10 iken, kurumlarda yasayan

yasl bireylerde bu oran %30-60’a yiikselmektedir (40-42). Hastanede kalan yash
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bireylerdeki malnutrisyon prevalansi ise %30-65 arasinda degismektedir (31, 40, 41,
43).

Yash Bireylerde Malnutrisyon Riski: Yasli bireyler gen¢ bireylerle
karsilastirildiginda yetersiz beslenmeye kars1 daha savunmasiz olup, yetersiz besin
Ogesi alma riskleri daha yiiksektir (41). Bunun nedeni yaslanma ile beslenme
durumunu etkileyen pek cok psikolojik, medikal ve sosyal degisiklikler ile
fonksiyonlardaki azalmalardir (44). Bu degisikliklerin bilinmesi, yaslilarda tani,
tedavi ve degerlendirme agisindan 6nemlidir (45).

Yashilik doneminde viicutta goriilen en Onemli degisiklikler viicut
kompozisyonunda olan degisikliklerdir (41, 46). Bu degisiklikler igerisinde en
belirgin olanlart; hiicreler arasi sivida ve yagsiz doku kiitlesindeki azalma ile yag
kiitlesindeki artis ve yag depolarinin dagilimindaki degisikliklerdir (41).

Yashilardaki viicut yaginin degisimi kol ve bacaklardaki (baldir, uyluk,
triseps, biseps) deri alti yag dokusunda azalma ve intraabdominal bolgedeki yag
dokusunda artis ile kendini gostermektedir (47, 48). Yag kiitlesinin fazlalig1 6zellikle
abdominal yag artisi yash bireylerde koroner kalp hastaliklari, hipertansiyon,
diyabet, kanser ve benzeri pek ¢ok hastaliga neden olabilmektedir (46).

Mercanligil yazisinda viicuttaki yagsiz doku kiitlesinin viicut hiicre kiitlesi,
hiicre dis1 sivi, kollajen ve kemik mineralleri gibi hiicre dis1 katt maddelerden
olustugunu belirtmistir (49). Yasin artmasi ile beraber kas ve kemik dokusunun
igerisindeki yikim siirecinin artti§1 yapim siirecinin ise azaldig1 goriilmektedir. Artan
yikim hizi ile beraber kas ve kemik dokusunda yani yagsiz viicut kiitlesinde kayiplar
ortaya cikar. Kemik ve kaslardaki bu kayiplar, boyda kisalma ve kamburlasma,
bacaklarda egrilme, kirik riskinde artis ve deri alti tabakasinin incelmesi gibi
degisikliklere neden olur. Ayrica kaslarin belirli hareketleri yapabilme kapasiteleri
azalir (50). Ancak kas kutlesindeki kayiplar sonucu ortaya ¢ikan problemler sadece
fonksiyonel kapasitedeki (hareket ve denge gibi) azalma ile smirhi degildir. Kas
dokusu katabolik islemler ve inflamatuar yanit sirasinda glukoneogenezin
gerceklesmesi, akut faz proteinlerinin olugmasi ve bagisiklik sistemi hiicrelerinin
klonlanmasi igin gerekli olan amino asitleri saglayan depo konumundadir (41).
Yagsiz kiitledeki %10’luk kaybin bagisikligi engelledigi, enfeksiyon riskini artirdigi
ve artan mortalite ile iligkili oldugu bilinmektedir (51). 20-40 yas arasindaki geng
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bireylerin kas kiitle miktarinin “2 standart sapma degeri altinda” kas kiitle miktarina
neden olan kas kiitlesi kayiplari, “sarkopeni” olarak tanimlanmaktadir. (52).
Sarkopeni prevalansinin 60 yas grubundaki bireylerde yaklasik %13, 80 yas grubu
bireylerde ise yaklasik %50 oldugu goriilmiistiir (52). Sarkopenin ortaya ¢ikisinda
etkili oldugu diistiniilen indirekt nedenler arasinda ise diyetle yetersiz protein alimi
ve/veya proteinin viicutta kullaniminin engellenmesi gibi nedenler yer almaktadir

(41).

2.5.1. Malnutrisyon Tipleri

2.5.1.1. Basit A¢lhik (Protein Enerji Malnutrisyonu -PEM)

Marasmik kayip olarak adlandirilabilen basit aclik, enerji alimimnin kismen ya
da tam olarak kesilmesiyle ortaya cikar. Organizma, vaskiiler alanda glukoz
miktarmi sabit tutarak, yag ve protein depolarini korumaktadir. Bu amagla enerji
tiiketimini azaltarak ag¢liga uyum saglamaya calisir. ilk etapta giinliik harcanan enerji
artarken, ikinci giinden sonra depo makro-mikro besin 6gelerini daha az kullanmak
icin metabolizma yavaslar (37).

Yetmis iki saatten kisa siireli acliklarda insulin salgist azalirken, artan
glukagon ve katakolaminler, glikojen ve lipidlerin yikimina yol agar. Trigliseridlerin
hidrolizi sonucu iskelet, kalp kasi, karaciger ve bobrek kan akimina serbest yag
asitleri ve gliserol salinmis olur. Beyin ve eritrositler glukoz ihtiyacin1 metabolik
hizin artis1 ile birlikte ilk 24 saatte glikojenolizden temin ederken; ikinci glinden
sonra yavaglayan metabolizma, insulin ve glikojen diizeylerinin diisiiriir. Yag asitleri
glukoza doniisemediginden glikoz ihtiyaci, karaciger, bobrek ve kasta
aminoasitlerden; yagl dokuda gliserolden; yine kaslarda anaerobik glikolize giren
laktattan glukoneogenez yolu ile karsilanmaya caligilir (37).

Beyin kalp ve immiin hiicrelerin bazilar1 glukozdan baska substrat
kullanamadiklar1 i¢in; ilk hedef intravaskiiler alanda glukoz miktarin1 stabil hale
getirerek bu hayati 6nem tasiyan organlarda ¢alisma diizenini bozmamak ve nekroz
gelisimini engellemektir. Trigliserid igindeki gliserol ve hiicre igindeki aminoasitler,

glikoneogenez sirecinde glukoza donerken; glukagon ile glikozun depo formu olan
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glikojen, kas ve karacigerden kana verilir. Insulin sentezini azaltarak, glikozun daha
etkin kullanimi gabasi olduk¢a anlamlidir (37).

Aminoasitlerden glukoneogenez sirasinda agiga ¢ikan negatif nitrojen dengesi
sonucu 75 gr proteine esdeger 300 gr kas dokusu kaybolur ve amino gruplari iireye
dontigerek atilir. Bu protein kaybinin azaltilmasi i¢in metabolizma %10-15 yavaslar
ve ketonlarin enerji temininde kullanilmasi ile denge saglanmaya caligilir. Aclikta
olusan yag asidi beta oksidasyonu ve azalan glukoz oksidasyonu, karaciger, kas ve
sinir sisteminde enerji agigini kapatabilecek, aseton, asetoasetat, betahidroksibiitirat
gibi keton cisimlerinin Uretimine neden olur. Beynin ketonlari glikoz yerine
kullanmasi ile kas proteinlerinin yikimi %60 azalir. Bu dengeleme c¢abalar1 sonucu
viicut agirliginda baslica yag ve hiicre kitlesinde olmak iizere azalma; hiicre dist siv1
hacminde goreceli artis meydana gelir. Bu sayede kilo azaldik¢a hareket ve enerji
ihtiyaci da azalir. Bu marasmik bireylerde toplam viicut kitlesindeki azalmanin klinik
karsilig1 kilo kaybi olmaktadir. Bu donemde albumin konsantrasyonu degismedigi
halde kisa yart omrii olan plazma proteinleri azalabilir. Birey sadece a¢ ise
metabolizma, enerjinin depo formu olan gliserol, yag asidi trigliseridlerini aktif bir

sekilde kullanabilmektedir (37).

2.5.1.2. Stres Achg (Kwashiorkor)

Hipoalbliminemik malnutrisyon ve 6dem varligi ile kendini gosteren stres
achig; acglik ve inflamasyonun birlikte etkisine bir yanit olarak ortaya cikar.
Inflamatuar stresle agiga ¢ikan interldkin -1, interlokin-6, timor nekroz faktor gibi
sitokinler damar gecirgenligini artirarak, su, elektrolitler ve albiimin gibi proteinlerin
damar dismma ¢ikmasina neden olurlar. Bu durumda yapilan sivi replasmanlari,
extraselliiler siv1 artis1 yani 6demle sonuglanir. Dolasan kan hacminde azalma ve
travma gibi stres faktorlerine yanit olarak artan antiditretik hormon (ADH) ve

aldosteron etkisiyle sodyum ve su tutulumu artarak 6dem gelisimi hizlanir (37).

2.5.2. Malnutrisyon Nedenleri
Malnutrisyon kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda siktir  ve
kardiyovaskiiler hastaliklardan artmis 6liim riskiyle iliskilidir. Bobrek fonksiyonunda

mindr bozukluk bile kardiyovaskiiler prognozu olumsuz etkileyen bagimsiz bir
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ongoriicii iken, malnutrisyon ilerlemis bobrek yetmezliginde diyaliz esnasinda veya
diyalizden dnceki donemde klinik olarak belirgin hale gelir (53).

KBY hastalarinda malnutrisyon %40’lara varan yiiksek oranlarda
gorilmektedir ve malnutrisyon ile morbidite ve mortalite arasinda giiclii bir iliski
vardir (54).

A.B.D.’de yapilan Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
calismasinda bobrek yetmezliginin ilerlemeye basladigi erken dénemde (GFH,
25ml/dak ve 1tizerinde) protein aliminda adaptif bir azalmanin basladig
gosterilmistir. Malniitrisyon renal replasman tedavisi alan hastalarla sinirlt degildir.
Yetersiz beslenme durumunun diyalizin baglamasindan 6nce mevcut oldugunu 6ne
stiren kanitlar vardir ve malnutrisyonun diyalizdeki takip eden kotii sag kalimla ilgili
oldugu gosterilmistir (55).

KBY hastalarinda malnutrisyona neden olan faktdrlerden bazilari;

o Nutrisyonel durumu bozacak bir inflamatuar yanita yol acan akut veya

kronik, gizli, sistemik hastalik bulunmasi,

° Kalic1 metabolik asidoz,

J Fosfat baglayicilar,

. Gastroparezi,

o Diyalizatla protein kaybu,

. Hastanin voliim durumunun iyi olmasi niitrisyonel durumunu da

iyilestirir.

. Hipotalamustan salinan bir doygunluk hormonu olan leptin diizeyleri,
azalmis renal veya diyaliz klirensine bagli olarak artmis olabilir.

. Diyaliz baslangici sirasinda hastanin renal fonksiyonlarinin ¢ok diisiik
seviyelerde olmasi ve baslangicta malnutrisyonun olmasi, yeterli diyalize ragmen
niitrisyon durumunun daha kotii olmasina neden olur.

o Diyaliz isleminin kendisi de azalmis protein sentezine neden olabilir
ve diyalizatla aminoasit kaybina bagl olarak katabolik olabilir. Bu etki biyolojik
uyumsuz membranlarda daha da belirgindir (56). Goriildiigii gibi malnutrisyondan
tek bir faktor sorumlu degildir. Hemodiyalize giren hastalarda yapilan ¢alismalarda
(HEMO ve ADEMEX) diyaliz tedavisinin dozunun arttirilarak ve yiiksek akimli

diyalizle Kt/V oranlarindaki diizelmelerin hastalarin morbidite ve mortalitelerine
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anlamli oranda etki etmedigi gosterilmistir. Bu da malnutrisyon ve sagkalimda daha
onemli faktorlerin oldugunu géstermektedir (57,58).

KBY hastalarinda goriilen malnutrisyonun nedeni olarak azalmis gida
aliminin ve inflamasyonun 6n planda oldugu iki ayr1 tip malnutrisyon tanimlanmastir.
Tip 1 malniitrisyonda iiremik sendroma bagl istahsizlik yada yetersiz protein ve
kalori alim1 malniitrisyonun temel nedenidir, yeterli diyaliz ve beslenme destegi ile
malnutrisyon diizelir. Ayrica tedavisi tip 2'ye gore daha kolay ve komorbid durum
siklig1 daha azdir. Tip 2 malniitrisyonda ise inflamasyon varligi malniitrisyonun
temel nedenidir, tedavisi daha zordur ve ko-morbid durum siklig1 daha fazladir. Tip 2
malnutrisyonda yeterli beslenme destegi saglansa bile kismen diizelme veya hig
diizelmeme olmaktadir. Tablo 2'de iki tip malniitrisyonun 6zellikleri gosterilmistir

(59).

Tablo 2. Tip 1 ve Tip 2 Malnutrisyonun Ozellikleri

TIP 1 TIP 2
Serum albimin diizeyi normal veya diisiik Diisiik
Komorbid durum sikligi az Sik
Inflamasyonun varligi hayir Evet
Diyette protein alimi diisiik diisiik/normal
Istirahatte enerji harcanmasi normal Yiksek
Oksidatif stres artmis belirgin artmis
Protein katabolizmasi azalmig Artmis
Diyaliz ve beslenme ile duzelme evet Hayir
Serum CRP dlzeyi normal yuksek
Klinik durum diisiik protein alimi ateroskleroz- inflamasyon
Vicut Kitlesi disuk normal

Son yillarda inflamasyonun beslenmeyi dogrudan etkileyerek malnutrisyonun
onemli nedenlerinden birisi oldugu gosterilmistir (60).

Malnutrisyon ve kronik inflamasyon ilerlemis bobrek hastalarinda kotii klinik
sonuca yol agan énemli komorbid durumlardir. Bir¢ok ¢alisma kronik inflamasyonun

ilerlemis kronik bobrek yetmezliginde hem protein yikimini arttirarak ve hem de
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protein sentezini azaltarak malnutrisyonun koétiilesmesine ve katabolik duruma yol
actigini gostermistir (61).

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalar arasinda inflamasyon prevalansi
yiiksektir fakat inflamasyon nedeni agik degildir. Kronik bdbrek yetmezliginde
inflamasyonun sol ventrikiill duvar geriliminin artmis olmasina bagli ventrikiiler
disfonksiyon, hipervolemi veya her ikisine bagli olduguna yonelik prediyaliz
hastalarda yapilan c¢aligmada iligki bulunmustur. Bu hastalarda sik1 voliim kontrolii
ile sol ventrikiil basinci azaltilabilir ve dolayisiyla inflamasyon geriletilebilir (62).

Uremide inflamasyon olusumuna sadece edinsel immiinite bozuklugu ve
bunun sonucunda ortaya cikan enfeksiyonlar neden olmamaktadir. Uremide

inflamasyona yol acan nedenler Tablo-3’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Uremide inflamasyon Nedenleri

¢ Renal fonksiyonlarda azalma
Proinflamatuar sitokinlerin atiliminda azalma
Volim ylklenmesi
Oksidatif stres
CaXP
Antioksidan diizeyinde azalma
Uremik durum
¢ Birlikte goriilen hastaliklar
Obesite
TUmor
Ateroskleroz
Anemi
Kalp yetmezligi
Altta yatan inflamatuvar hastaliklar (SLE, Romatoid artrit gibi)
Diyabetes mellitus
Yaslilik
¢ Kronik enfeksiyonlar

Dis absesi
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Dis eti hastaliklari
Tuberkiloz
Kronik Uriner enfeksiyonlar
Enfektif endokardit

e Hemodiyalizle iliskili
Vaskiiler giris yolu enfeksiyonu
Kullanilan hemodiyaliz membraninin biyouyumlulugu
Diyalizatta pirojenik madde
Biyouyumsuz setler
Intravendz kateterler

e Periton Diyalizi
Cikis yolu enfeksiyonu
Tunel enfeksiyonu
Peritonitis

KBY’de kullanilan inflamasyon belirtecleri; IL-1, IL-6, TNF-a, CRP, Serum
amiloid A, ferritin, fibrinojen’dir (63).

KBY hastalarinda GFH’nin azalmasiyla CRP ve IL-6 duzeyleri progresif
artar. Bu etkileri bobregin azalan sekresyon fonksiyonuna bagl olabilir ¢iinkii bazi
proinflamatuar sitokinler bobreklerden atilir (64).

Uremik hastalarda goriilen artmis mortalite ve morbidite nedenleri olarak
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ve malnutrisyon genis 6l¢iide tanimlanmustir.
Akut faz proteini olan CRP bobrek hastaligi olmayanlarda kardiyovaskiiler mortalite
icin bir prediktordir. KBY’de akut faz cevabin prevalansi artmis mortalite ile
iliskilidir. Malnutrisyonu olan KBY hastalarinda artmis CRP diizeyleri ve hizlanmis
ateroskleroz yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (65).

Potansiyel ~malnutrisyon nedenleri erken donemde arastirilmalidir.
Malnutrisyonu olan yaslilarin yaklagik %70'inde katkida bulunan etiyolojik faktor
belirlenebilmektedir. John Morley’e ait olan ‘MEALS ON WHEELS’ hatirlatmasi ile
tedavi edilebilen patolojik nedenler 6zetlenmektedir. Ayrica malnutrisyona neden

olabilen ilaglar ve hastaliklar asagidaki Tablo 4 ve Tablo 5'de belirtilmektedir (66).
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Tablo 4.Yaslilarda malnutrisyona yol agabilecek kronik hastaliklar (67-69)

Kronik kalp yetersizligi Kronik pulmoner hastalik
Kanser Kronik infeksiyonlar
Gastrointestinal hastaliklar Diyabet

Ciddi osteoartrit Hipo-hipertiroidi
Serebral iskemi Intraserebral kanama
Dekdibit ulserleri Parkinson hastalig1
Demans Depresyon

Tablo 5. Yaslilarda malnutrisyona yol agabilecek ilaglar (67,68)

ACE inhibitorleri Analjezikler
Antasitler Antiaritmikler
Antibiyotikler Antiepileptikler
Antidepresanlar Beta blokerler
Kalsiyum kanal blokerleri Digoksin/digitoksin
H2 reseptor antagonistleri Laksatifler

NSAID Oral antidiyabetikler
Potasyum Kortikosteroidler
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2.5.3. Malnutrisyon Tam Yontemleri

2.5.3.1. Beslenme Oykiisti

Malnutrisyonlu hastada baslangicta detayli 6ykiiniin elde edilmesi énemlidir.
Yaslilarda siklikla kooperasyon giicliigii olabilecegi unutulmamalidir. Bunun nedeni
hastanin tanisal ve terapotik girisimleri engellemek istemesi ve hafiza sorunlari
olabilir. Malnutrisyon olan hastalarda kognitif bozukluklar ve demans siklikla
sorunlaria yol agabilir. Bu nedenle ¢ogu yash hastada, 6zellikle diiskiin olanlarda
Oykii i¢in yakilarindan veya bakicilarindan destek alinmalidir (70).

Yasghda istah kayb1 mutlaka sorgulanmalidir. Hastanin diyet uygulayip
uygulamadigi, alkol ve sigara aligkanliklar1 kaydedilmelidir (70). Besin alimi ve
beslenme aligkanliklar1 sorgulanmalidir. Temel besin maddelerinin tiiketim sikligi,
tat, koku alma bozukluklari, ¢cigneme ve yutma gii¢liigii, bulant1 ve kusma, hastaligi
nedeniyle diyet kisitlamalari, besin alerjileri ve intoleransi, besin hazirlama ve
pisirme yontemlerine iligkin bilgiler 6grenilmelidir (71).

Yaslilikta komorbidite malnutrisyon gelisiminde 6nemli bir faktordiir. Buna
eslik eden hastaliklar ve kullanilan ilaglar ile bunlarin olasi yan etkileri dikkate

alinmalidir. Demans, depresyon ve disfaji 6zellikle 6nem tasimaktadir (70).

2.5.3.2. Fizik Muayene

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde hasta hikayesinden sonraki ikinci
basamak fizik muayenedir. Kaseksi ve marasmusta klinik goriinlim asikar olmasina
ragmen, kwashiorkordaki obez goriiniim ilk etapta yaniltic olabilir. Fizik muayenede
kas zaafiyeti, fonksiyonel kapasitedeki azalma, cilt ve sa¢ degisiklikleri, 0dem ve
hepatomegali olup olmadig1 lizerinde durulmasi gereken en 6nemli noktalardir (37,
38). Temporal, submandibuler konkavitede ¢6kme, iist ekstremitede zayiflama,
eldeki interosseus ve hipotenar kaslarda diizlesme, pektoral-interkostal bdlgede
regresyon kas zafiyetinin en belirgin gostergelerindendir. Kilo kaybimin %10’dan
fazla oldugu durumlarda bu parametrelerin tamami belirgin olarak saptanabilir (37,
38). Hastanin yiirime giicii, egzersiz toleransi ve el sikma giicline ait izlenimlerle
fonksiyonel kapasitedeki degisiklikler hakkinda fikir elde edilebilir (37, 38).

Turgorun azalmasi, cilt kivaminda ve renginde degisikliklerin olmasi, govdede

26



hiperpigmente makiiler dokiintiilerin var olmasi ve sa¢ rengindeki degisiklikler gibi
bulgular malniitrisyon durumunda klinisyen tarafindan saptanabilir. Ayrica protein
azalmasina bagl pigmentasyonda azalma ile sa¢ renginde bazi degisiklikler gozlenir.
Saglarda 6nce kirmizi, koyu kahverengi ve sonrasinda yesile kayan renk degisimi
gorular (37, 38).

Onkotik basincin azalmasma bagli olusabilen sakral bdlgede ve ayak
bileginde 6dem, assit ve anazarka goriiniimii de fizik muayenede degerlendirilmesi
gereken noktalardandir. Trigliseritleri ve notral yaglar1 hepatositlerden perifere
tagiyan apoproteinlerin sentezindeki azalmaya bagli olarak yagl karaciger olugmasi
nedeniyle, hastada hepatomegali olup olmadigi da klinisyen tarafindan
degerlendirilmelidir (37, 38).

2.5.3.3. Antropometri

Bu yontemler beslenme durumunun degerlendirilmesinde yag ve protein
dokunun gostergesi olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (72). Viicut agirligi, boya
gore VKI, kol gevresi, triceps cilt kalinlig1, baldir ¢evresi, diz boyu, bel- kalg¢a oran
beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerdir (72-74).

Viicuttaki besin 6gesi depolari; ultrasonografi, biyoelektrik impedans ve
viucut dansitometresi, gibi yontemlerle belirlenebilmektedir. Bununla birlikte, bu
yontemler zaman alici, pahali, kullanimi pratik olmayan ve bulunabilirligi siirh
yontemlerdir. Antropometrik Ol¢limler ise kolay uygulanabilir ve ucuz olmasi,
ihtiya¢ duyulan ara¢ ve gereglerin tasinabilir olmas1 ve basit¢ce yorumlanabilmesi
acisindan avantajhidir (72). Antropometrik 0Olcum verileri, referans verilerle

karsilastirmak suretiyle degerlendirilir (72, 75, 76).

Viicut agirlign ucuz, kolay tespit edilebilen, bireylerin yag ve protein
depolarinin iyi bir gostergesi olan fiziksel bir Olciittiir. Agirhik Olglimii kisinin
natrisyonel durumunu buyik o6lclide belirlemektedir. Bununla birlikte vicut
agirliginin 6nemli sinirlayict 6zellikleri bulunmaktadir (72, 77, 78). Asit ve ddem
varliginda viicuttan protein ve yag kaybi olsa da agirlik kaybi tespit edilemeyebilir.
Vicut agirligt; yanik, travma, tiimor veya sepsis nedeniyle yatan hastalarda uygun bir
parametre degildir (72, 78).
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Saglikli kisilerde viicut agirhigindaki degisiklik giinde 100 gr'dan daha azdir.
Negatif su veya enerji dengesinin goriildiigii durumlarda agirlik kaybi1 500 gr’dan
daha fazladir. Viicut agirliginin %210’dan fazlasinin alti aydan kisa bir zamanda
kaybedilmesi klinik agidan onemlidir (72, 78, 79). Sayet bu kayip oran1 %20'den
fazla ise malniitrisyon oldugu sdylenebilir (80). Ideal viicut agirhig oram, agirhik
kayip orani, stirekli viicut agirlig1 orani, beden kitle indeksi viicut agirlig ile iliskili

diger parametrelerdir (72).

Hem obezitenin hem de protein-enerji malniitrisyonunun, degerlendirilmesi
amaciyla kullanilan viicut Kitle indeksi su formiille hesaplanir: VKI = Agirlik (kg) /
Boy (m?). Vicut Kitle indeksine gére beslenme durumunun degerlendirilmesi Tablo

6'da gosterilmistir.

Tablo 6. Viicut Kitle indeksinin Simiflandirmasi (81, 82)

Viicut Kitle Indeksi (kg/m2)

Normal alt1 (Zayif) <18.5
Normal 18.5-24.9
Asiri kilolu 25.0-29.9
Obez >30.0
Sinif 1 30.0-34.9
Sinif 2 35.0-39.9
Smnif 3 (morbid) >40

kg:kilogram; m:metre.

Vicut Kitle indeksi 22’nin altinda ise kotii niitrisyonel durumun gostergesi
olabilir (72). Vicut kitle indeksi, total viicut yagi ile iyi korale olan bir parametredir.
(72, 75). Yashlarda VKI'nin 22-27 arasinda olmas1 normal olarak kabul edilmekte ve

bu aralikta morbidite ve mortalitenin azaldig1 gosterilmistir (72, 79).

Boy wuzunlugu yetiskinlerde bas Frankfort diizleminde ayaklar bitisik
pozisyonda Olcilmelidir (80). Postural uygunsuzluk nedeniyle boy uzunlugunun
Ol¢iilemedigi durumlarda diz boyu veya kol boyu kullanilarak hesaplanmalidir.
Yagslilarda diz boyu kol boyuna gére boy uzunlugunun tespitinde daha degerlidir
(83).

Viicuttaki kas kiitlesinin tahmini i¢in tiist orta kol ¢evresi ve baldir gevresi

Olctimleri kullanilabilir (72, 84). Fakat yasa bagli olusan cilt elastisitesinin kaybi, kas
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atrofisi, 6dem ve yag depozitleri gibi durumlar 6zellikle yaslilarda viicuttaki kas

kiitlesinin tahminini zorlagtirmaktadir (72, 84).

2.5.3.4. Laboratuar Bulgulari

Prealblimin, alblimin, retinol baglayan protein, transferrin, lenfosit sayisi,
¢inko, demir diizeyleri malniitrisyon durumunun tanimlanmasinda énemli labaratuar
parametreleridir. Ancak, 6zellikle hastanede yatan yasli hastalarda beslenme durumu,
klinik tablo ve hastalifin siddeti arasinda karmasik bir iliski bulunmaktadir. Hepatik
ve renal hastaligi olan, inflamasyonu olan, yaslilarda beslenme durumu
degerlendirilirken biyokimyasal parametreler bu durumlar géz Oniline alinarak
degerlendirilmelidir (85).

Niitrisyonel agidan viicut; kas dokusu, yag dokusu ve viseral protein dokusu
olmak tizere ti¢ boliimde ele alinabilir (72). Vicudun viseral protein kompartmanini
olusturan plazma proteinlerinin, dolasimdaki miktar1 sentezlenme hizina, viicutta
dagilimina ve katabolizma hiziyla iliskilidir (72, 75). Plazma proteinlerinin sentez
hiz1, karacigerin sentez kapasitesi ve liretimde gerekli olan dnciil maddelerin miktar
ile iligkilidir. Plazma proteinlerinin viicut kompartmanlarinda dagilimi; onkotik
basinca damar disi ve damar i¢i hacimlere baglidir. Plazma proteinlerinin
katabolizma hiz1 ise, yarilanma omrii, bobrek ve diger yollardan viicuttan atilmasi ile
iligkilidir (72, 75). Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan plazma

proteinleri Tablo 7'de gosterilmistir.

Tablo 7. Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan plazma proteinleri

(72)

Protein Yar1 6mrii (giin) Normal deger
Albumin 18-20 3.3-6.1 g/dI
Transferrin 8-9 0.26-0.43 g/dI
Prealblmin 2-3 0.2-0.4 g/dI
Retinol baglayici protein 0.5 30-60 mg/dl
Fibronektin 0.16-1 1.66-1.98 g/dI

0: gram; dL:desilitre; mg: miligram.

Immiinolojik fonksiyonlarin degerlendirilmesi de malniitrisyon hakkinda bilgi

verebilir (80). Bu amagla lenfosit sayisi, 16kosit sayisi, lenfosit blastogenezisi,
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lenfosit subtipleri, antikor Gretimi, mikst I6kosit cevabi, mediator ve lenfokin
tiretimleri, gecikmis deri hipersensitivitesi, kompleman seviyeleri gibi spesifik
yontemler kullanilabilir (72). Buna karsin giinliik rutinde total lenfosit sayis1 ve
gecikmis deri hipersensitivitesi kullanilan parametrelerdir (80). Total lenfosit
sayisinin periferik dolasimda 200/mm?’iin altinda bulunmasi immiinolojik zayiflama
olarak degerlendirilmektedir. Hiicresel immiiniteyi gosteren ydntemlerden biri
gecikmis deri hipersensitivitesidir. Normal bireylerde en az 3-4 antijene reaksiyon
olmamasi goreceli olarak anerjiktir. (72). Ciddi malndtrisyon durumunda ise hig
cevap alimamaz ve total anerji olarak kabul edilirler. Bu nedenle beslenme

durumunun degerlendirilmesinde rutinde kullanimi 6nerilmemektedir (72, 75).

2.5.3.5. Sistemik Degerlendirme Yontemleri

Malniitrisyon tanisinda kullanilan objektif 6l¢ctimler mortalite ve morbidite ile
korelasyon gdstermesine ragmen higbir 6l¢lim yontemi tek basina yeterli degildir
(72, 75). Bu ol¢iim yontemlerinin birlikte kullanilmasi ile sensitivite ve spesivite
artmaktadir. Bircok calismada farkli popiilasyonlar i¢in farkli prognozu 6ngdren
indeksler gelistirilmistir (72). Boylece klinisyenlerin morbidite ve mortaliteyi erken
donemde ve daha dogru degerlendirerek, gereken dnlemleri alabilecekleri niitrisyonel
degerlendirme yontemlerinin olusturulmasi  hedeflenmistir  (72). Nutrisyonel
degerlendirmede sik kullanilan sistemik degerlendirme yontemleri Tablo-8’de

verilmistir.

Tablo 8. Sistemik degerlendirme yontemleri (72)

Mini Niitrisyonel Degerlendirme
Niitrisyonel Risk Taramas1 2002
Ntrisyonel Risk Indeksi

Hasta Bazli Subjektif Global Degerlendirme
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2.5.4. Sik Kullanmilan Testler

2.5.4.1. Hasta Bazh Subjektif Global Degerlendirme Testi

Diyaliz hastalarinda malnutrisyon prevalansit kullanilan parametreye gore
%10-54 arasinda degismektedir. Malnutrisyon diyaliz hastalarinda morbidite ve
mortalitenin énemli bir gostergesi olarak bilinmektedir. Klinik nefrolojide diyaliz
hastalarinin beslenme durumunun dogru ve giivenilir sekilde belirlenmesi en zor
problemlerden birini olusturmaktadir. ideal bir beslenme belirteci sadece kolay
uygulanabilen ve ucuz bir yontem olmamali, ayn1 zamanda inflamasyon ve c¢esitli
sistemik hastaliklardan da etkilenmemelidir. Giinlimiizde bu 6zellikleri tasiyan ideal
bir beslenme belirteci bilinmemektedir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY)
hastalarinda nutrisyon durumunun ortaya konulmasi i¢in su yOntemler
kullanilmaktadir: giinliik diyetle alinan protein ve kalorinin hesaplanmasi, subjektif
global analiz (SGA), antropometrik olcimler [viicut agirligi, viicut kitle indeksi
(VKI), cilt kivrim kalinlig1 (triseps, biseps), iist kol orta bdliim cevresi (mid upper
arm circumference)], biyokimyasal parametrelerin 6lgimu (serum albumin, pre-
albumin, transferrin, kolesterol, kan tre nitrojeni diizeyleri, lenfosit sayimi), total
viicut nitrojeninin (TBN) saptanmasi, protein katabolizma oraninin (PCR)
belirlenmesi, bioelectric impedance (BIA), dualenergy-X ray absorptiometry
(DEXA), nearinfrared interactance (NIR), handgrip strength (HGSM11) (16).

Son yillarda Ozellikle kesitsel (cross-sectional) caligmalarda diyaliz
hastalarinin beslenme durumunun belirlenmesinde SGA giderek artan siklikta
kullanilmakta, yatak basinda kolaylikla uygulanabilen, ucuz ve giivenilir bir metod
olarak kabul edilmektedir. Diyaliz hastalarinda SGA'min diger beslenme

parametreleriyle iyi korelasyon gosterdigi bildirilmistir (16).
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Tablo 9. Hasta Bazh Subjektif Global Degerlendirme (86)

Hasta ad-soyad: | Kimlik No:

| Tarih:

HASTA TARAFINDAN DOLDURULAN KISIM

meveut kilo - kg
3 ay dceki kilo - kg
BESLENME

Bir ay dncesine kiyasla:

O Daha fazla yiyorum

O Ayni miktarda yiyorum
O Daha az yiyorum

Yiyeceklerin tipi

O Normal beslenme

O Bir miktar kati besinler
O Sadece sivi besinler

O Sadece besin takviyeleri

O Cok az

GUNLUK AKTIVITELER
Son bir ayda

O Normal
O Her zamankinden az
O Canmim istemiyor

O Guniin yansindan fazlasim oturarak veya yatakta geciriyorum

YEME GUCLUKLERI

O VAR

O YOK

Eger cevap “Var” ise, asagidaki sorunlardan
hangilerini yasadiginizi isaretleyin:

O istahsullk

O Mide bulantisi

O Kusma

O Kabizhk

O ishal

O Cok kotii kokular aliyorum
O Yiyeceklerin tadi yok

O Hemen doyuyorum

O Yutma gicliukleri

I Dig sorunlar

O Agn, yeri:

O Depresyon

O Ekonomik sorunlar

DOKTOR TARAFINDAN DOLDURULAN KISIM

HASTALIKLAR :

TEDAVI :

BASKA TEDAVILER :

Tedaviden énce

FIZIKSEL MUAYENE:

Yag dokusu kayb:

O VAR O YOK

Kas kitlesi kaybi:

O VAR O YOK

Odemler ve/veya sivi toplanmalart:
O VAR O YOK

Baslangicta ortaya cikan lserler:

ALBUMIN: g/dl O VAR O YOK
Tedaviden sonra Yitksek ates:
PREALBUMIN: mg/dl _

O VAR O YOK

Niha bir degerlendirme yapmak igin, bir énceki degerlendirmeyle kiyaslayarak, asagidaki klinik verilerin her birinin puanlan tespit edilmelidir:

KLINiK VER A B C
Kilo kaybi <%5 %5-10 >%10
Beslenme Normal Hafif / Orta bozulma Agir bozulma
Yeme sorunlar YOK Hafif / Orta Agir
Hareketlerin azalmasi YOK Hafif / Orta Agir
Yas <B5 =65 >65
Basi tilserleri YOK YOK VAR
Ates/ kortikosteroidler YOK Hafif / Orta Yilksek
Antineoplastik tedavi Duistik risk Orta diizeyde risk Yitksek risk
Yag dokusu kaybi YOK Hafif / Orta Yitksek
Kas kaybi YOK Hafif / Orta Yiksek
Odem / asit YOK Hafif / Orta Onemli
Albiimin (tedaviden énce) >3,5 g/dl 3,0-3,5 g/dl <3,0g/dl
Prealblimin (tedaviden sonra) > 18 mg/dl 15-18 mg/dl <15 mg/dl

Kile kaybing, alblmin ve prealbimin seviyelerine dikkat ederek, baskin olan sinflandirmaya dayal bir nihai degerlendirme sagin (4, B, C).

NiHAI DEGERLENDIRME

A iyi beslenmis

B Orta derecede malniitrisyon veya malniitrisyon gelisme riski tasiyan

C Agir derecede malniitrisyonlu
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2.5.4.2. Mini Nutrisyonel Degerlendirme Testi

NRS-2002 tarama testinde 3 puanin altt normal; 3 puan ve Ustii malnitrisyon
riski olarak kabul edilir. NRS-2002 artan niitrisyonel gereksinimlerin yansiticist olan
hastaliklar1 derecelendirerek kategorilere ayirir. MNA ile karsilastirildiginda NRS ile
hastanin niitrisyonel riski agisindan eslik eden hastaliklar1 daha iyi sorgulanmaktadir.

Test kolaylikla 10-15 dakikada tamamlanabilir. Rubenstein ve arkadaslar1 6
sorudan olusan, nutrisyonel degerlendirme ile yiiksek korelasyon gosteren, daha kisa
stirede tamamlanabilen, MNA’nin uzun formu ile yiiksek spesifite, sensitivite ve
korelasyona sahip olan kisa formu olusturmuslardir (MNA-SF) (29). Total skoru 14
’tir. 10 puan ve altt malnutrisyon riskini gosterir (16).

MNA-SF hastane disindaki kisilerin degerlendirilmesi amaciyla da kullanilir.
Hekimler, hemsireler ve diyetisyenler her iki MNA formunu da uygulayabilir.
Onceden deneyimli bir kisiden egitim alinmasi 6nerilmektedir. Cok sayida calismada
MNA’nin nutrisyonel alim, antropometri, laboratuar verileri, fonksiyonel durum,
morbidite, mortalite ve hastanede kalis siiresi ile iyi korelasyon gosterdigi
belirlenmistir (87, 88).

MNA-SF yagh hastalarin beslenme durumunu veya malnutrisyon riskini
gosterir. MNA’nin uzun formu hastalarin risk siniflamasinda kullanilir (89).

Risk altinda veya malnutrisyon olarak degerlendirilen hastalarda hastanede
kalis stireleri MNA ile normal degerlendirilenlere gore anlamli olarak daha yiiksektir
(90).

Yash hastalarda beslenme durumunun degerlendirilmesinde MNA’nin
SGA’ya gore daha uygun bir test oldugu, malniitrisyonlu hastalarda, malnutrisyonun
derecesini daha 1yl tanmimlayabilecegi bildirilmistir. Bodylece MNA’nin
malniitrisyonun izlenmesinde kullanilmasinin, beslenme desteginin etkisinin

Ol¢iilmesinde yarar saglayacagi diisiiniilmektedir (90).
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Tablo 10. MNA Testi Formu

Soyad

Ad:

Cinsiyet: Yas: AQirhk, kg:

Boy, cm: Tarih:

Asagidaki sorulan kutulara uygun rakamlan yazarak yanitliayin. Yazdiginiz rakamlar toplayin. Eger Tarama puani 11 veya altinda ise Malnutrisyon

Gasterge Puani'ni elde etmek igin dederlendirmeye devam edin.

0=16g0n
A Son li¢ ayda istahsizliga, sindirim sorunlarina, gigneme 1=26gun
veya yutma zorluklarina bagh olarak besin aliminda bir 2 = 3 5in |
EEEliE SR Y ) K Protein alimi igin segilen besinler
0 = besin aliminda giddetii dusus «  GOnde en az bir porsiyon st Grond
1 ibes!n aliminda orta derece disig 0 (siit, peynir, yogurt) tiketiyor Evet O Hayr O
5 é‘ eI} a'_"T_‘"Ldi.dﬁ‘@kyo"b 3 «  Haftada iki veya daha fazla porsiyon
D‘E"S“KG :1" '?f'“ I°K'| ': ;" SCUIn kuru baklagil veya yumurta tuketiyor EvetO Hayr O
1 :B'I'g an fazia kilo kaybi *  Hergin et, balik veya beyaz et tiketiyor Evelo Hayir O
= Biinmiyor ; 0.0 =Ederevet sayisi 0 veya 1 ise
2= 1',3 kg arasinda kilo kaybi a 05 = Eger evet sayisi 2 ise
= Ela:reKII(IZtll(\éllixlf(bl ok 1.0 =Eger evet sayisi 3 ise 0.0
. L Her gun iki veya daha fazla porsiyon meyve veya sebze tiketiyor
0 = Yatak veya sandalyeye bagimli 0=Hayr 1=Evet
1 = Yatakian, sandalyeden kalkabiliyor ama evden disariya M Her gin kag bardak Sivi (Su, meyve suyu, Kahve, ¢ay,sit, vb))
clkamiyor tiiketivor? ’ ! T
2 = Evden disan gikabiliyor | Uuuilg T);.rdaktan az
D Son ig ayda psikelojik stres veya akut hastalik sikayeti 0'5 = 3.5 bardak
P 0 1.0 = 5 bardaktan fazla OO
- Vel 2= Hayir N Yemek yeme sekli nasil?
E Noropsikolojik problemler 0 = Yardimsiz yemek yiyemiyor
? i ('—)Ildﬁdfl(;).ynar;]a Ee VECENEEY 1= Giglikle kendi kendine yemek yiyebiliyor ama zorlaniyor
2 B H'a 1 uz?fl e“kunagwla , n 2 = Sorunsuz bir bicimde kendi kendine yiyor
= HIEDIr PSIKOIOJIX Prolyem yo Beslenme durumu ile ilgill dusuncesi
F Vicut Kitle indeksi (VKi) = (Viicut agirigi-kg) / (Boy'un °© 0 = Kotd beslendigini du;mu:,ro?
metre)
, . 1= Kararsiz
W= BREDER ((HETEE) 2 = Kendisini highir beslenme sorunu olmayan bir kisi
1= VKI 191a 21 arasi (21 dahil deil) olarak goriyor 0
; i 5?: ;; 2 2.:_3 ar?SI EREIEEL Y N P Ayni yastaki kisilerle karsilagtinidiginda, saglik durumunu nasil
— e degerlendiriyor?
Tarama puani (tamami en ¢ok 14 puan) O™ 0.0 = Iyi degil
0.5 = Bilmiyor
12-14 puan: Normal nitrisyonel durum 1.0 = lIyi
8-11 puan: Malniitrisyon riski altinda 2.0 = Cok lyi D D
0-7 puan: Malniitrisyonlu @ Kol gevresi (cm)
Ao } ; 0.0=21den az
Daha kapsamli bir degerlendirme igin G-R sorulanm cevaplayiniz 0.5=21-22
_ ) 1.0 = 22 veya daha fazla O.0
Degerlendirme "R Baldir cevresi (cm)
G Bagimsiz yasiyor (bakimevinde veya hastanede degil) 0 =37'den az
= Evel 0= Hayr 0O 1 =31 veya daha fazia O
H Giinde 3 adetten fazla receteli ilag alma Degerlendirme (en fazla 16 puan) OO0 4d
0=Evet 1=Hayr |
Tarama puani oo O
| Basi yarasi veya deri Ulseri var
0=Evet 1=Hayr | Toplam degerlendirme (en fazia 30 puan) OO .4d

Malnutrisyon Gosterge Puani

24 10 30 puan ] Normal nitrisyonel durum
17 to 23.5 puan | Malntitrisyon riski altinda
17 puandan agag | Malntitrisyoniu

2.5.4.3. Determine Kontrol Listesi

Kisilerin kendi beslenme durumunu takip edebildikleri bir testtir. Bir sayfalik

on durum kontrol edilir. Bu durumlar sunlar1 kapsar:
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(@) Beslenme durumu degerlendirilmesi (Ogiinlerin sayisi, yiyecek ve alkol
alimi, yemekleri kendi kendine yapip yiyebilme ile iligkili dort soru).

(b) Genel durum degerlendirilmesi (Saglik durumu, ilag alimi, agiz sagligi ve
kilo kaybu ile iliskili dort soru).

(c) Sosyal durum degerlendirilmesi (ekonomik ve sosyal iligki ile iliskili iki
soru).

Alt1 puan ve {isti malniitrisyon icin yiiksek riski olusturur. Ileri
degerlendirmeyi gerektirir. Determine kontrol listesi tan1 amaglhi kullanilmamalidir.
Sahyoun ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada kotii puan ile mortalite arasinda

zay1f bir iligki bulunmustur (91, 92).

2.5.4.4. Instant Nutritional Assessment

Lenfosit, alblimin ve zaman i¢indeki kilo degisikligini dikkate alan bir testtir

(91, 92).

2.5.4.5. NSI Level I Screen
VKI, beslenme aliskanlig1, yasanilan ortam ve islevsel durum degerlendirilir

(91, 92).

2.5.4.6. Malnutrisyon Risk Cetveli

Ayaktan poliklinige gelen hastalarin degerlendirildigi basit ve kolay bir
testtir. Serum alblimin ve kolesterol diizeyi, kilo kaybi, yeme problemleri, aligveris
yapabilme ve yemek hazirlayabilme yetenekleri degerlendirilir. Ug puan ve iistii
malniitrisyon agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilir. Dogrulugu MNA ile
iligkilidir (91, 92).

2.5.4.7. NSI Level Il Screen

Level 1 testindekilere ek olarak antropometrik Olcumler, albumin ve
kolesterol diizeyi, ilag kullanimi, biling durumu ile fizik muayenedeki malniitrisyon
bulgular1 degerlendirilir. MNA ile benzer sonuglar1 verir ancak kan tahlilleri

yapilmasini gerektirir (91, 92).
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2.6. KRONIK BOBREK YETMEZLIGIi

2.6.1. Tanim
Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ilerleyici bir bobrek hastaligi varliginda,

bdbregin metabolik ve endokrin fonksiyonlarinin kalic1 kayb1 olarak tanimlanabilir
(93).

Kronik bobrek yetmezligi i¢in tan1 kriterleri:

1- GFH’da azalma ile birlikte olan veya GFH’da azalma olmaksizin 3 ay
veya daha uzun sireli patolojik, radyolojik veya kan ve idrar kompozisyonundaki
bozukluklar ile gosterilen bobreklerin yapisal veya fonksiyonel bozuklugu,

2- Bobrek hasari ile birlikte veya bobrek hasari olmaksizin 3 ay veya
daha uzun siire ile GFH’nin 60 ml/dk/1.73 m?’den diisiik olmas.

Kronik bobrek yetmezligi, mutlak nefron sayisi ve fonksiyonlarindaki azalma
ile sonuglanan ve siklikla son donem bobrek yetmezligine gotiiren pek ¢ok etyolojik
sebebi olan, patofizyolojik bir suregtir. Kronik bobrek yetmezligi (KBY) ise bobrek
fonksiyonlarmin geriye doniisiimsiiz kaybi ile karakterize ve hayati tehdit eden
tiremiden korunmak i¢in hastaya devamli olarak diyaliz ve transplantasyon gibi renal
replasman tedavilerinin (RRT) uygulandig1 klinik bir tablodur. Uremi ise akut veya
kronik bobrek yetmezliginin sonucu olusan ve tiim organlardaki fonksiyon
bozuklugunu yansitan klinik ve laboratuar bir sendromu tanimlar. Akut hasarlanmay1
takiben bobrek, fonksiyonlarmi tekrar kazanabilir. Ote yandan, bobregin kronik
hastaliklarinin %90 indan fazlasi KBY ile sonuglanir (94).

2.6.2. Patofizyoloji

Kronik bobrek yetmezliginin fizyopatolojisi altta yatan primer hastaliga 6zgi
baglatict mekanizmalar icerir. Bunun yaninda, is goren kitlenin azalmasi sonucunda
ortaya Gikan ve ilerleyici bir 6zellik gosteren mekanizmalar da mevcuttur. Nefron
kaybinin birincil nedeni ile iliskisiz olarak nefronlarin bazilar1 normal veya bazilari
da daha az hasarli olarak fonksiyonlarina devam eder.

Bobregin is goren kitlesinin azalmasi saglam nefronlarda fonksiyon artigina
ve hipertrofiye neden olur. Bu nefronlar, uyum saglayip biiyiirler ve nefron basina
diisen klirens 6nemli derecede artar, bu hipertrofi vazoaktif molekiiller, sitokinler ve

biiyltime faktorleri ile olusturulur. Glomeriiler hipertrofi, glomeriiler plazma akimi ve
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tek nefron GFH’da belirgin artis ve artmis kapiller kan akimi dikkati ¢eker. Bu
glomertllerde fokal glomertloskleroz gelisir ve ergec islevini kaybeder. Fokal
glometilosklerozun gelisimi ile proteiniiri belirgin olarak yukselir ve sistemik
hipertansiyon kétiilesir. Uyum saglayan glomeriillerin sklerozunda, ilerlemenin diger
onemli muhtemel mekanizmalar1 arasinda glomeriiler pihtilasma, hiperlipidemik
etkiler ve mezengial hiicre proliferasyonu sayilabilir.

Tubulointersiyal fibrozis ve intersisyal inflamasyon nefron uyumu sonucu
gelisen nefron yetmezligine katkida bulunur. Bu durumda proteiniirinin proksimal
tiibiil atrofisine neden olma potansiyeli, tiibiil hasarina sekonder TGF-B1, endotelin
ve anjiyotensin 2 salinimlari ve ateroskleroz sonucu nefron iskemisi gelisebilir.
Glomertiler hiperfiltrasyon ise glomeriil kapiller basinci ile birlikte plazma akiminin
artmasi ile gergeklestirilir. Sonugcta kisa siireli bu degisiklikler kalan nefron kitlesinde
skleroza zemin hazirlayan maladaptif degisikliklere yol acar ki bu da altta yatan
hastaliga gore degismeksizin glomeriillerde skleroza neden olur (94).

Calismalar glomeriil sklerozunun gelisiminde belirli evrelerin varligini
gostermistir. Ilk evrede endotel hasar1 ve inflamasyon olusur; bunu ikinci evrede
mezengial proliferasyon takip eder ve nihayet uglnct evrede ise glomerdl sklerozu
ve fibrozisi meydana gelir (93). KBY nin tiim formlarinda erken fazda bobrek
rezervi kaybi olur. Bobrek fonksiyonu tamamen normal olan birinde bobreklerin agiri
proteiniiriye maruz kalmasi halinde glomeriil filtrasyon hizin1 %20-30 arttirilabilir.
Bobregin rezerv kaybmin erken doneminde bazal GFH normal olur, hatta
yiikselebilir. Fakat protein yiikiine uzun slire maruz kaldiginda beklenen GFH
yukselmesi olmaz (94). GFH’nin distiiglinlin gostergesi olarak serum iire ve
kreatinin seviyesi yiikselse bile GFH normalin %30’una diismedigi siirece hastalar
asemptomatik kalabilir. Bununla beraber, c¢ok dikkatli bir sekilde yapilan
muayenede, genellikle bobrek yetmezliginin erken klinik ve laboratuar bulgulan
ortaya c¢ikarilabilir. Bunlar noktiiri, hafif anemi, hafif gii¢ kaybi, istah azalmasi ve
erken beslenme bozukluklaridir. Laboratuarda ise kalsiyum ve fosfor anormallikleri
goriilebilir. GFH %30’un altina diistiigii zaman klinik belirtiler artar, bobrek
yetmezligi ilerledik¢e klinik tablo agirlasir ve biyokimyasal anormallikler gelisir.
Ornegin idrar yollari, solunum ve gastrointestinal sistem (GIS) enfeksiyonlari,

kontrolstiz hipertansiyon, nefrotoksik ilag kullanimi, radyokontrast ajanlarinin
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nefropatisi gibi durumlarda hafif ve orta derecedeki bdbrek yetmezligi hizla
ilerleyebilir (94).

Ilerleyici bobrek parankim hastaliginda olas1 komplikasyonlar1 tahmin ederek
onlem almak ve tedaviyi planlamak icin “Evreleme” yontemi kullanilir. Amerikan

Ulusal Bobrek Vakfinin (NKF) 6nerdigi evreleme Tablo-11"de verilmistir (95).

Tablo 11. Kronik Bobrek Yetmezliginin Evreleri
EVRE TANIM GFH (ml/dk/1.73 m?)

Normal veya artmis GFH ile bobrek hasari >90
Hafif derecede azalmig GFH ile birlikte bobrek hasari 60-89

3. Orta derecede azalmig GFH ile birlikte bobrek hasari 30-59
4, Agir derecede GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasart ~ 15-29
5. Son dénem bobrek yetmezligi <15 veya diyaliz

Ilerleyici bobrek hasar1 sonucunda GFH %15’in altina diistiigiinde, artik son
donem bobrek yetmezligi (SDBY) gelismistir ve hayatin devam etmesi igin RRT

zorunludur (95).

2.6.3. Etyoloji

Ozellikle son 20 yilda SDBY nin insidansinda dramatik bir artis olmustur.
Bunun yaninda KBY ’nin etyolojisinde ise goreceli bir degisim yasanmistir. Gegmiste
KBY’ye gotiiren en sik sebep glomeriilonefritler iken gilinlimiizde ise toplumlara
gore degisiklik gostermekle beraber (Tablo-12) en sik neden diyabetik ve hipertansif
nefropatilerdir. Etyolojideki bu degisikligin nedeni glomeriilonefritlerin daha efektif
tedavisi ve korunmasi veya Ozellikle diyabetli ve hipertansiyonlu hastalarda
mortalitenin azalmis olmasidir. Genellikle 6mriin uzamasi ve erken kardiyovaskuler
mortalitenin azalmasi KBY lilerin ortalama yasimi arttirmistir. Yaslilarda KBY ’nin
en sik sebebi hipertansiyondur. ilerlemis KBY’si olan pek cok vakada ise etiyoloji

tespit edilemez (94).
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Tablo 12. Ulkelere Gore KBY Etiyolojisi

Hastalik % Avrupa AB.D TURKIYE
Diabetes mellitus 12 44.9 23.1
Hipertansiyon 10 26.8 19.8
Glomerulonefritler 25 8.8 16.3
Kistik bobrek hastaligi 8 2.3 5.3
Urolojik nedenler 19 1.7 5.7
Diger nedenler 11 11.1 11.5
Etyolojisi belirsiz 15 4.8 18.3

2.6.4. Risk Faktorleri
Bobregin parankim hastaliklarinda KBY ortaya ¢ikisii ve SDBY’ne
ilerlemesini  kolaylastiran baz1 risk faktorleri vardir. Bunlar Tablo-13'de

gosterilmistir (96).

Tablo 13. KBY Ortaya Cikisi ve SDBY Ilerleyisine Etkili Faktorler

« leri yas « Oksidatif stres

* Etnik koken ve 1rk « Hiperlipidemi

» Cinsiyet « Insiilin direnci

* Diisiik sosyoekonomik diizey * Anemi

* Sigara icmek * Proteiniiri

* Alkol aligkanlig * Yiiksek kan basinci

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

* Uyusturucu aligkanligi

» Kursun ve diger agir metallere maruziyet
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2.6.5. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, KBY’li hastadan vaskiiler yoldan alinan kanin antikoagiilasyon
kullanilarak in vitro kosullarda makine yardimiyla yar1 gecirgen bir membrandan
gecirilerek, bozuk olan sivi soliit igeriginin yeniden diizenlenmesi ve sonrasinda
hastaya iade edilmesi islemidir. Hemodiyalizde kan ve diyalizat kompartmanlar1 yar1
gecirgen bir membranla ayrilmiglardir. Bu yar1 gecgirgen membran, kanin protein,
proteinlere bagli molekiiller ve sekilli elemanlarinin diyalizat tarafina, diyalizat
kompartmanindaki viriis ve bakteri gibi enfektif organizmalarin kan tarafina gegisini
engellerken, kan kompartmanindaki tiremik toksinlerin diyalizat tarafina, diyalizat
kompartmanindaki sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, klor, glikoz ile asetat
veya bikarbonatin kan tarafina gegisine izin verir. Hemodiyaliz tedavisi géren bir
hasta her hafta en az (¢ defa, dorder saat diyaliz tedavisi almalidir. Hemodiyaliz
tedavisinin bir¢ok avantaji bulunmaktadir. Bunlar (96);

e Hastanin diyaliz tedavisi ile haftada 2-3 kez 4-6 saat ilgilenmesi, diger

zamanlarda serbest olmast,

e Metabolik dengeyi daha az etkiledigi i¢in sismanligin daha az sorun

olmasi,

e Malniitrisyon ile daha az karsilasilmasi,

e Hastaneye yatma gereksiniminin daha az olmasi,

e Karna ait komplikasyonlarin goriilmemesidir.

Bir¢ok avantajimin yaninda hemodiyalizde sik karsilagilan komplikasyonlara
da rastlanmaktadir. Bunlar; hipotansiyon, kas kramplari, bulanti, kusma, bas agrisi,
gogiis ve sirt agrist ve hipoksemidir. Fakat bazen de; disekilibrium sendromu, diyaliz
set reaksiyonlari, aritmiler, kalp tamponadi, intrakranial kanama, hemoliz, hava
embolisi ve konvilziyonlar gibi az fakat o6limcil komplikasyonlara da
rastlanabilmektedir (97).
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2.6.6. Periton Diyalizi

Periton diyalizi, son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda alternatif
tedavi yOntemlerinden birisidir ve son yillarda iilkemizde giderek artan sayida
hastaya uygulanmaktadir. Periton kapillerlerindeki kan ve diyalizat arasinda
soliitlerin diflizyonu ve hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna ultrafiltrasyona
yol agmalari, peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasinin esaslarini
olusturmaktadir. Periton diyaliz sistemi temel olarak, peritona giris saglayan bir yol
ile periton bosluguna diyalizatin verilmesi, belirli bir siire tutulmasi ve bu siire
sonunda bosaltilmasi seklinde olmaktadir. Diyalizatin periton boslugunda bekledigi
donemde, kanda yiiksek konsantrasyonda bulunan iire gibi azotlu maddeler ve diger
uremik toksinler difiizyonla diyalizata gecerler. Solutlerin difuzyonu, konsantrasyon
farkinin yiiksek oldugu baslangi¢c doneminde en hizlidir, diyalizat ve kan arasindaki
konsantrasyon farki azaldik¢a difiizyon hizi azalir ve kan ile diyalizat
konsantrasyonu esitlendiginde difiizyon durur (diyalizat/plazma orani 1 oldugunda).

Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢indeki ozmotik maddelerin (siklikla glukoz)
yarattigl, kan ve diyalizat arasindaki ozmotik fark sayesinde gerceklesir. Kan ve
diyalizat arasinda ozmotik esitlik saglanincaya kadar su kapillerlerdeki kandan
periton bosluguna geger. Ozmotik farkin en fazla oldugu erken donemde
ultrafiltrasyon en fazladir, ozmotik fark azaldik¢a azalir ve ozmotik esitlik
saglandiginda durur.

Ultrafiltrasyon sonucunda hastaya verilen diyalizattan daha fazla siviy1 geri
almak miimkiin olur. Periton boslugunda sivi hareketinde rol oynayan bir faktérde
subdiyafragmatik lenfatiklerdir. Periton boslugundaki sivinin bir kism1 bu lenfatikler
yoluyla sistemik dolagima doéner, bu durum da ozmotik maddelerle saglanan net

ultrafiltrasyon miktariin azalmasina neden olur.

2.6.7. Komplikasyonlari ve Prognozu

KBY’nin komplikasyonlarindan birisi su ve elektrolit metabolizmasinin
bozulmasidir. Bobrek yetmezliginin ileri evrelerine kadar serbest su klirensi
korunmus olmasina ragmen KBY’lilerin idrar1 diliie etme ve konsantre etme

yetenekleri bozulmustur. Bu yiizden KBYlilere bol su verilmemeli ve ayn1 zamanda
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hastalar susuz birakilmamalidirlar. Bol su verilmesi su intoksikasyonu yapabilir.
Susuz kaldiklarinda ise ¢ok ¢abuk dehidratasyon gelisir.

Ilerleyici metabolik asidoz, KBY ile birlikte gelisir. Yeterli asit atilimimin
saglanamamasinin esas nedeni bobregin azalmis amonyak iiretimi ve atilimidir.
Yiksek parathormon (PTH) diizeyleri ve artmis ekstraselliiler s1vi voliimii proksimal
tubuler asidoza neden olur ve KBY’nin erken hiperkloremik metabolik asidozdan

kismen sorumludur (97).

Kronik bobrek yetmezliginde hipertansiyon; sodyum kloriir retansiyonu,
artmis hiicre dis1 sivi hacminin durumu ile uygun olmayan diizeyde ylksek renin
seviyeleri, afferent renal refleksler ile sempatik uyarilar, kusurlu NO (nitrik oksit) ve
artmis endotelin salmmimi ile birlikte olan bozulmus renal endotel islevi gibi
mekanizmalardan kaynaklanir. Kardiyovaskiiler diger riskler arasinda yiiksek PTH
(parathormon) duzeyleri, vaskiler ve myokard Kkalsifikasyonu, sol ventrikil
hipertrofisi, hiperlipidemi, hiperhomosisteinemi ve sigara i¢cimi sayilabilir. Akut
myokard enfarktiisii, inme ve kalp yetmezligi KBY’li hastalarda olimlerin
yarisindan sorumludur (97).

Sindirim sisteminde anoreksi ve sabah kusmalar1 sik goriiliir. Agir liremide
gastrointestinal kanama, trombosit islev bozukluguna bagli gastrointestinal
kanamalar ve sindirim sisteminin tiim mukozas1 boyunca yaygin mukoza erozyonlari
gelisebilir.

Uremik serozit; perikardit, plevral effiizyon ve bazen asitin oldugu degisik
bilesimler olarak tanimlanir. Bu sivi birikimleri kapiller gecirgenlikteki kusurlara
baglidir. Perikardit fibrinéz veya hemorajik tipte olabilir. Genellikle orta derecede
atesle birlikte goriilebilir ve kalp tamponadina neden olabilir.

Kasinti siktir ve iireminin sorunlu bir komplikasyonudur. Hiperparatiroidizm
ve yuksek kalsiyum fosfor ¢arpimi degeri ile birlikte artmis cilt altt dokusunun
mikroskopik kalsifikasyonu seklinde, kagintinin nedeni kismen agiklanabilmektedir
(97).

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

osteomalazi ve osteoskleroz alanlari icerir. Metabolik asidoz da protonlar1 kalsiyum
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icin kemik matriksinde titre ederek kemik hastalifina neden olur. Bobrek kaynakli
adinamik kemik hastalig1, ¢cok azalmis kemik dongiisii ile iligkilidir ve artik daha sik
gorilmektedir. Bu durum PTH’a kars1 iskelet direncini yansitir ve PTH diizeylerinin
normalin 2-3 kati tutulmasi 6nerilir (97).

Endokrin islev bozuklugu KBH’da bdobrekte polipeptid yikiminin
azalmasindan, reseptor sonrasi ileti bozuklugundan, protein baglanmasinda
degisikliklerden ve anormal endokrin geribildirim diizeneklerine bagli olarak
gorilebilir. KBY’nin ileri doneminde hastalarda hipotiroidizme yatkinlik artar.
Kadinlarin ¢gogunda amenore ve erkeklerde impotans siktir. FSH ve LH dizeyleri
yuksektir. Renal eritropoetin ve 1,25 hidroksivitamin D sentezi azalmasina ragmen
renin saliniminda azalma olmaz. Diyabeti olmayan hastalarda ozellikle kaslarda
olusan iiremiye bagl periferal insiilin direncine bagli yalanci diyabet tablosu ortaya
c¢ikabilir. Bobreklerde pargalanan insiilinin yitkimi KBYlilerde azaldigindan dolay:
diyabetik KBY’de insiilin ihtiyaci azalma egilimindedir (97).

Ureminin ilerlemesi ile ince zihinsel ve bilissel islev kusurlari gelisir.
Demans, ensefalopati, kas segirmeleri, kas kramplar1 gibi néromuskiiler bozukluklar
gorulebilir (97).

GFH ve bobreklerden eritropoetin salinimi azaldik¢a giderek agirlasan
normokromik normositer anemi gelisir. SDBY gelistiginde ¢ogu hastada hematokrit
degeri  %20-25 diuzeyindedir. Anormal faktor 8 islevi ve trombosit
fonksiyonlarindaki bozukluk koagulopatik bozuluklara neden olur. Uzamis kanama
zamant olur ancak protrombin ve parsiyel tromboplastin zamanlari, trombosit sayisi
ve pihtilasma zamani normaldir. Epistaksis, menoraji, morarma, purpura ve GIS
kanamalar1 goriilebilir.

Viicutta potasyum dengesini bdbrekler kontrol ettigi i¢in, Ozellikle idrar
miktariin giinliik 500 cc altina diistiigli durumlarda hiperpotasemi gelisir. Bobrek
yetmezliginin erken evrelerinde genellikle bobrekten sodyum kaybi olur, siki tuz
diyeti uygulanan hastalar hiponatremi ile karsimiza gelebilir. Ama KBY ilerledikce
sodyum tutulumu artar (97).

KBY hastalarinin ¢ogu kaginilmaz olarak SDBY’ne ilerler. Son déneme
gidisi etkileyen birgok faktdr vardir. Bunlar, yas, cinsiyet, KBY evresi, primer

hastalik, hipertansiyon, aneminin siddeti, hiperlipidemi, diyet, proteiniiri, nefrotoksik
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ilag kullanimi, enfeksiyon, ACEI ve ARB kullamimi, fosfor tutulumu ve sigara

kullanim1 olarak sayilabilir.

Son ddnem renal yetmezligine gidisi yavaslatmak i¢in,
1- Protein kisith diyet uygulanmali,

2-  Etkili bir antihipertansif tedavi saglanmali,

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

5- Fosfor retansiyonu dnlenmeli,

6- Metabolik asidoz 6nlenmeli,

7- Nefrotoksik ila¢ kullanimindan sakinilmali,

8- Dehidratasyon engellenmelidir (98).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Secimi ve Degerlendirmesi

Bu calisma, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi ve Malatya Egitim
Arastirma Hastanesi Hemodiyaliz Unitelerinde yiriitiildii. Calisma Kasim 2016 ve
Subat 2017 tarihleri arasinda, 2016 tarih ve 77 nolu sayil1 Fakiilte Etik Kurulu onay1
alindiktan sonra yapildi. Caligmaya en az 3 aydir son donem bdbrek yetmezligi
nedeniyle haftada 3 kez hemodiyalize girmekte olan 225 hastadan 65 yas {istii toplam
49 hasta dahil edildi.

Boy, kilo 6l¢iimii yapilamayacak kadar kotii olan, hemiplejik, iist orta kol
cevresi (UKC) ve baldir cevresi (BC) dlciilemeyecek kadar ddemli, uygulanan test ve
anketleri yapamayacak durumda olan (Ileri evre demans, parkinson, gegirilmis
serebrovaskiiler olay oykiisti, el fonksiyon kisitliligi, yiiriime bozuklugu gibi)
hastalar, aktif inflamsyonu olanlar, malign hastaligi bulunanlar ve 65 yas alt1 hastalar
calismaya alinmadi. Hasta onam formlari ile izinleri alinarak ¢aligmaya dahil edilen
49 hastaya, arastirmanin amaci, siiresi, yapilacak uygulamalarin sekli, beklentileri,
kullanilan sorgulama formlar1 ve ne amagla kullanildiklar1 hakkinda sozlii ve yazili
bilgi verildi. Tim sorgulamalar, hastalarin anlayabilecegi diizeyde ve net bir ses

tonunda yapildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy ve viicut kitle indeksi degerleri kaydedildi.
Hastalarm agirlik, boy dl¢iimleri ve VKI hesaplar1 yapildi. UKC ve BC odlgiimleri,
yapildi. Olgiimler ayni1 kisi tarafindan mezura kullanilarak yapilmistir. Kas Kitlesi
kayb1 (deltoid ve kuadriseps bolgesinde) ve ddem varligi (ayak bilegi, sakral bolge

veya assit) degerlendirilmistir.

Anamnez ve fizik muayene verilerinin skorlanmasindan sonra hastalar hasta
bazli subjektif degerlendirme formu (zerindeki bilgilere dayanarak PGSGA durumu
A=iyi beslenmis, B=orta dereceli malnutrisyon veya malnutrisyon riski tasiyan ve
C=agir derecede malnutrisyon seklinde belirlendi. MNA tarama testinde 12 puanin

iistli normal, 11 ve alti malnutrisyon riski, 7 ve alt1 malnutrisyon; MNA toplam skora
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gore 24 puan ve Ustli normal; 17-23.5 puan arast malnutrisyon riski, 17 puanin alti

malnutrisyon olarak kabul edildi.

Hastalar, UKC’ye gére 21 cm'den daha diisiikler 21-22 cm normaller ile 22
cm ve iistiinde olan normaller; BC’ye gore ise 31 cm'den kiicuk ile 31 cm ve Ustlinde

olan normaller olarak gruplandirildi.

Hastalara diyaliz seansindan 6nce EDTA iceren (etilendiamintetraasetat)
tiplere alinan kan Orneginde tam kanda hemoglobin, MCV, 16kosit ve trombosit
Sysmex marka XN1000 model cihazda, jelli tiiplere aliman kan Orneklerinde
biyokimyasal analiz i¢in serumda glukoz, bun, Ure, kreatinin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, total protein, albimin, alt, ast, demir ,demir baglama Architect C
marka 16000 model cihazinda fotometre ydntemiyle, parathormon, ferritin
Beckman Coulter marka Unicel Dx3800 model cihazinda kemiliiminesans
yontemiyle ve serum prealbumin diizeyleri Siemens marka Bn2 model cihazinda

nefelometrik yontemle ¢alisildi.
3.2. Istatiksel degerlendirme

Bu caligmada istatiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programi ile
yapildi. Istatiksel veriler analizinde nicel verilerde normal dagilima uyan gruplarda
Student -t Testi ve Anova testi normal dagilima uymayan verilerde Mann -Whiytney
U ve Kruskall-Wallis testi kullanildi. Gruplarin normal dagilima uygunlugu testi igin
ise  Kolmogorov-Smirnow testi kullanilmigtir. Nitel verilerde ise Ki-kare testi
kullanildi. Sonuglar anlamliik p<0.05 dlzeyinde, %95lik gliven araliginda
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 18 erkek, 31 kadin olmak iizere toplam 49 hasta alindi. Kadin
ve erkek hastalar arasinda viicut kitle indeksi, kol ¢evresi ve baldir ¢evresi acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla; p=0.446, p=0.565, p=0.939)
(Tablo-14).

Tablo 14. Cinsiyete gore hastalarm VKI, kol ¢evresi ve baldir cevresi

ortalamalarinin karsilastirilmasi

Cinsiyet

Erkek (n=18)

ortalama(min-maks)

Kadin(n=31)

ortalama(min-maks)

p degeri

VKi 24.25 (16.6-37.10) 25.27 (16.60-37.10) 0.446
Kol gevresi 2.61 (1-3) 2.48 (1-3) 0.565
Baldir ¢evresi 1.66 (1-2) 1.67 (1-2) 0.939

Calismamiza dahil edilen hastalarin 20'sinde diyabet mevcuttu. Diyabetik
olan ve olmayan hastalar arasinda VKI, kol ¢evresi, baldir ¢evresi ve MNA skoru

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla; p=0.257,

p=0.641, p=0.745, p=0.547) (Tablo-15 ve Sekil 1).

Tablo 15. Diyabet varligina gére hastalarn VKI, kol gevresi, baldir ¢evesi, MNA

skoru ortalamalarinin karsilastirilmasi

Diyabet varhg

Diyabet var (n=20) Diyabet yok (n=29) p degeri

Ortalama (min- Ortalama (min-

maks) maks)
VKIi 24.94 (18.70- 24.87 (16.60- 0.257
30.90) 37.10)
Kol gevresi 245 (1-3) 2.58 (1-3) 0.641
Baldir ¢evresi 1.7 (1-2) 1.65 (1-2) 0.745
MNA skoru 21.07 (16-26) 20.96 (2-27.5) 0.547
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Sekil 1. Diyabet varligina gore hastalarin MNA skoru ortalamalarinin

karsilastirilmasi

Diyabeti olan ve olmayan hastalar arasinda, hemoglobin, albiimin,
prealbimin, MCV, RDW, PTH, ferritin, TIBC, demir, kalsiyum, fosfor, trigliserid ve
total kolesterol degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(Tablo-16 ve Sekil 2). Biitiin gruplarda kreatinin ve prealbiimin arasinda korelasyon
izlenmedi (p=0.415). Diyabetli olanlarda prealbimin ve kreatinin arasinda
korelasyon izlenmedi (p=0.767). Diyabeti olmayanlarda prealbimin ve kreatinin

arasinda korelasyon izlenmedi (p=0.670).
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Tablo 16. Diyabet varligina gore hastalarin laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Diyabet varhg

Diyabet var (n=20) Diyabet yok (n=28) p degeri

Ortalama (min-maks) Ortalama (min-maks)
Hemoglobin 10.64 (7.60-14.20) 10.50 (8.40-14.50) 0.355
Albimin 2.95 (2-3.5) 3.0 (1.80-3.6) 0.902
Prealbimin 22.87 (11.1-56) 21.59 (10.50-31.3) 0.831
MCV 91.07 (77.10-99.4) 95.26 (84.3-104.2) 0.829
RDW 14.5 (11.9-17.5) 14.88 (12.20-20.40) 0.217
PTH 509.45 (156.5-1675) 580.54 (83.70-2418) 0.515
Ferritin 588.26 (56.41-2991) 691.54 (114.6-1765) 0.099
TIBC 148.4 (60-320) 162.21 (74-222) 0.052
Demir 61.05 (30-157) 58.39 (26-105) 0.839
Kalsiyum 8.24 (6.40-9.40) 8.34 (6.9-9.40) 0.693
Fosfor 4.51 (2.80-9.30) 5.35(2.20-8.20) 0.726
Trigliserid 181.1 (50-806) 152.28 (62-344) 0.699
Total kolesterol 179.55 (90-373) 173.57 (92-303) 0.964
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Sekil 2. Diyabet varligina gore hastalarin prealbiimin degerlerinin karsilagtirilmasi
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Hastalar PGSGA skorlarina gore gruplandiginda, iyi beslenmis grupta 13

hasta, orta malniitrisyon grubunda 33 hasta, agir malniitrisyon grubunda 3 hasta

mecuttu. PGSGA gruplarina gore diyabeti olan ve olmayan hastalarin dagilimi

incelendiginde, istatistiksel olarak anlaml1 bir fark saptanmadi (p=0.560) (Tablo-17).

Tablo 17. PGSGA gruplarina gore diyabeti olan ve olmayan hastalarin dagilimi.

PGSGA gruplari
Iyi beslenmi Ort Inutri Ag Iniitri Toplam P
y1 beslenmig rta malnutrisyon gir malntitrisyon deeri
Diyabetvar 4 15 1 20
Diyabet
Diyabet yok 9 18 2 29 0.560
Toplam 13 33 3 49

PGSGA gruplarina gore hastalarin VKI, kol ¢evresi ve baldir gevresi

ortalamalar karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (Tablo-18 ve Sekil 3).

Tablo 18. PGSGA gruplarma gore VK1, kol ¢evresi ve baldir ¢evresi ortalamalarmin

karsilastirilmasi
PGSGA gruplan
Parametreler Iyi niitrisyon Orta malnutrisyon Agir malnitrisyon p degeri
(n=13) (n=33) (n=3)

Ortalama (min-maks)
VKI (kg/m?) 26.86 (18.70-37.10) 24.47 (16.60-34) 21.1 (16.60-28.30) 0.231
Kol gevresi 2.69 (1-3) 2.51(1-3) 2(1-3) 0.330
Baldir ¢evresi 1.69 (1-2) 1.69 (1-2) 1.33(1-2) 0.439
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Sekil 3. PGSGA gruplarina gére VKI ortalamalarinin karsilastiriimasi

PGSGA gruplarina gore hastalarin hemogram, biyokimyasal ve hormonal
parametreleri karsilagtirlldi. Hemoglobin, total kolesterol, trigliserid, fosfor,
kalsiyum, demir, demir baglama, ferritin, RDW ve PTH degerleri agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Agir malniitrisyon grubunda
albiimin, kreatinin ve MCV degerleri diger gruplarla kiyaslandiginda daha diistik
saptand1 (sirasiyla; p=0.05, p=0.002 ve p=0.013). PGSGA gruplar1 arasinda
prealblimin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.850). PGSGA gruplar1 arasinda MNA skorlar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik gézlendi; agir malniitrisyon grubunda MNA skorlart daha diistik
saptand1 (p=0.007). PGSGA gruplarina gore laboratuar degerlerinin ve MNA

skorlarinin karsilagtirilmasi Tablo-19, Sekil 4 ve Sekil 5’te gosterilmistir.
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Tablo 19. PGSGA gruplarina gore hastalarin laboratuar verileri ve MNA skorlarinin

karsilastirilmast
PGSGA
Iyi beslenmis Orta malnitrisyon Agir malniitrisyon
Ortalama (min-maks) p
degeri

Hemoglobin 10.4231 (7.8-13.6) 10.65 (7.6-14.5) 10.20 (10.10-10.30) 0.772
Albimin 3.10 (2.70-3.40) 2.99(2-3.6) 2.36(1.8-2.7) 0.050
Kreatinin 7.79(4.55-10.81) 7.02(2.46-9.72) 3.39(2.02-4.33)  0.002
Total kolesterol 179.84(90-303) 171.43(92-373) 209(192-228)  0.159
Trigliserit 154.38(83-291) 158.96(50-806) 264(129-470)  0.274
Fosfor 5.2385(3.70-7.20) 4.81(2.20-9.30) 6.03(3.9-7.6) 0.254
Kalsiyum 8.31(7.3-9) 8.32(6.40-9.40) 8.03(7.6-8.3)  0.796
Demir 53(26-105) 62.28(30-157) 58(41-67) 0.337
Demir baglama 172.38(74-320) 150.78(60-222) 148(116-207) 0.336
Ferritin 550.6(56.41-1320) 672.24(114.6-2991) 819.6(251-1765) 0.855
PTH 541.7(83.7-2252) 561.8(107.5-2418) 474.03(166.6-698.8) 0.813
Prealbiimin 21.26(10.6-31.3) 22.6(10.5-56) 20.13(15.5-28.2)  0.850
MNA skoru 23.42(18-26) 21.06(10.5-27.5) 11(2-19)  0.007
MCV 95.3(77.1-102.4) 93.59(79.9-104.2) 84.93(83.3-87.2) 0.013
RDW 14.28(12.2-17.2) 14.9(11.9-20.4) 14.76(14.5-15)  0.545
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Sekil 5. PGSGA gruplarina géore MNA skorlarinin karsilastiriimasi
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Korelasyon analizinde, MNA skorlar1 ile VKI, kol ¢evresi ve baldir ¢evresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla; p=0.030,

r=0.31; p=0.007, r=0.379; p=0.007, r=0.379) (Tablo-20).

Tablo 20. MNA skorlarmin VKI, kol g¢evresi ve baldir cevresi degerleri ile

korelasyonu

MNA VKi Kol cevresi Baldir
skoru cevresi
Korelasyon katsayisi  1-000 0310  0.379 0.379
MNA skoru  , degeri . 0.030  0.007 0.007
N 49 49 49 49
Korelasyon katsayis1  0.310 1.000 0.568 0.488
VKi p degeri 0.030 . 0.000 0.000
Spearman's rho N 49 49 49 49
Korelasyon katsayist1  0.379 0.568 1.000 0.795
Kol gevresi p degeri 0.007 0.000 . 0.000
n 49 49 49 49
Korelasyon katsayis1  0.379 0.488 0.795 1.000
Baldir Cevresi p degeri 0.007 0.000 0.000 .
N 49 49 49 49

MNA skorlariyla prealbiimin degerleri arasindaki korelasyon incelendi. Tum

hastalar incelendiginde MNA ile prealbiimin degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 pozitif bir korelasyon saptandi (p=0.045, r=0.287) (Tablo-21).

Tablo 21. MNA skorlariyla prealbiimin degerleri arasindaki korelasyon

Prealbiimin MNA skoru

Korelasyon katsayisi 1.000 0.287
Prealbumin p degeri 0.0 0.045

N 49 49

Spearman's rho

Korelasyon katsayisi 0.287 1.000
MNA skoru p degeri 0.045 0.0

N 49 49
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5. TARTISMA

Son yillarda, diabetes mellitus, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
prevalansinin artmasi sebebiyle daha fazla sayida geriatrik hasta diyaliz tedavisi
almaya baglamaktadir (99). 2014 kayitlarina gore, Tiirkiye’de diyaliz tedavisi
baslanan hastalarin %48’i 65 yas ve zerindedir (100). Ndtrisyonel durum, visseral
ve somatik protein depolarmin ve enerji dengesinin kalitatif ve Kkantitatif
degerlendirilmesini tanimlar (101, 102). Protein kitlesi ve enerji depolarinin kaybi ise
protein-enerji malniitrisyonu olarak tanimlanabilir. Yaslanmanin biyolojik (istah
kaybi, ek hastaliklar), psikolojik ve sosyal sonuglari sebebiyle, bu yas grubunda
malniitrisyon prevalans1 artmaktadir. Idame hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
diyet kisitlamasi, diyalizde yap1 maddesi kaybi gibi faktorlerinde katkisiyla, viicut
protein kitlesi ve enerji depolarinin kaybiyla sonuglanan protein-enerji malndtrisyonu
bu hastalarda artmis mortalite ve morbiditeyle iliskilidir (103, 104). KDOQI, idame
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda niitrisyonel ac¢idan periyodik tarama
Oonermektedir. 6 ayda bir, laboratuar degerlendirmesi (6rnegin; alblimin), viicut
agirligi, beslenme ve malniitrisyonun degerlendirilmesi dnerilmektedir (105). Diyetle
besin alimi, spontan kilo kaybi, fonksiyonel kapasite, metabolik ihtiyaclar ve
gastrointestinal semptomlarin hastanin medikal anamnezinde sorgulanmasi ve kas
kitlesi kaybi, subkiitan yag doku kaybi, 6dem varlig1 gibi bulgularin fizik muayenede
incelenmesi niitrisyonel durum degerlendirmesinin temelini olugturmaktadir. Hikaye
ve fizik muayene, hem kisa slirmesi hem de spesifik ekipman gerektirmemesi
sebebiyle klinik kullanim ve arastirmalar i¢in oldukga elverislidir (106, 107). Periton
diyalizi ve hemodiyaliz tedavisi almakta olan hastalarda nitrisyonel durumu
degerlendiren ¢esitli calismalar yapilmistir. CANUSA (Canada-USA Peritoneal
Dialysis Study Group) calismasindan beri, hasta degerlendirmesindeki bu araglar
daha sik kullanilmaya baglanmistir (108). Bu caligmada periton diyalizi baglanan 680
hastada niitrisyonel durumu degerlendirmek amaciyla SGA anketi 7 noktali skalaya
genisletilmistir. Beberashvili gibi bazi1 otérler Malnutrisyon inflamasyon skoru (MIS)
degerlendirmesini  niitrisyonel  durumun zaman igerisindeki  degisimini
degerlendirmek amaciyla kullanmigtir (109), ancak diyaliz hastalarinda SGA ile ilgili

henliz benzer calismalar sinirli sayidadir. Konservatif tedavi alan kronik bdbrek
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hastalarinda, SGA ve MIS oOlgeklerinin niitrisyonel statiiniin ~ degisimini
degerlendirmede kullanilabilecegi gosterilmistir. Bu testlerin hemodiyaliz tedavisi
alan yash hastalarda hem kesitsel hem longitiidinal niitrisyon degerlendirmesinde
uygulanabilirligi yeni ¢aligmalarla test edilmelidir (110-112).

Hasta anamnezi ve fizik muayene bulgulart disinda da ¢ok sayida
parametrenin ve biyobelirtecin niitrisyonel durumu gostermede etkili oldugu
bulunmustur. Bununla birlikte, geriatrik popllasyonda hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarda niitrisyonel durumu inceleyen g¢alismalar sinirli sayidadir. Hemodiyaliz
hastalarinda, niitrisyonel durumu degerlendirmede cesitli serum biyobelirtecleri
kullanilmis ve ¢alisilmistir. Retinol baglayict protein ve tiroksin igin tastyici bir
protein olan prealbliminin yar1 6mriiniin kisa olmasi (2-3 gun), visseral protein
depolarm1  gosteren sensitif bir belirteg olmasini saglamaktadir (113, 114).
Glomertiler filtrasyon hizinin diismesi serum prealbiimin diizeyinin azalmasina
neden olur; ancak son donem bobrek yetmezliginde GFH’nin relatif olarak stabil
kalmasi, prealbiiminin kullanilabilirligini saglamaktadir. Literatlr verilerine
dayanarak, diisiik prealbliimin diizeyinin, hemodiyaliz hastalarinda protein-enerji
malndtrisyonu ile dogrudan iliskili oldugu sonucu ¢ikarilabilir. Bununla birlikte,
kronik bobrek hastalifinda, prealbliimin diizeyini etkileyen bir¢ok bagka faktdr de
mevcuttur (6rnegin; kronik inflamasyon). Pratikte prealbiimin g¢esitli hasta
popiilasyonlarindaki malniitrisyon ¢alismalarinda degerlendirilmis olsa da bu
belirtecin renal replasman tedavisi alan geriatrik hastalarda nutrisyonel
degerlendirmede kullanilabilirligine iliskin literatiirde az sayida ¢alisma mevcuttur.

Celik ve arkadaslari, hemodiyaliz tedavisi alan 50 eriskin hastayi,
biyoimpedans analizi ve prealbiimin degerlerini baz alarak niitrisyonel agidan
degerlendirmistir (115). Hastalar, geriatrik yas grubunda (>65) olanlar (n=25) ve <65
yas eriskinler (n=25) olarak 2 gruba ayrilmistir. Geriatrik yas grubunda, viicut yag
kitlesi, viicut kitle indeksi daha yiiksek bulunurken, yagsiz viicut kitlesi ve
prealbiimin diizeyleri geriatrik grupta daha diisiik saptanmistir. Bu bulgular yash
hemodiyaliz hastalarinin, geriatrik olmayan eriskinlere gore, sarkopenik obeziteye
daha egilimli oldugunu ortaya koymustur. Bu sebeple, hemodiyaliz alan geriatrik
hastalarin diizenli olarak niitrisyonel agidan degerlendirilmesi gerekmektedir. Aym

calismada, prealbiimin diizeyleri ile yagsiz viicut kitlesi arasinda pozitif bir
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korelasyon saptanmistir. Prealbiimin diizeylerinin ve yagsiz viicut kitlesinin geriatrik
hastalarda diisiik bulunmasi ve prealbiimin ile yagsiz viicut kitlesi arasinda pozitif bir
korelasyon bulunmasi, prealbiiminin kas kitlesi varligin1 6ngordiiriicii degerine isaret
edebilir. SGA degerlendirmesinde fizik muayenede kas yikimi bulgular1 saptanan
hastalarda prealbiimin degerinin diisiik olabilecegi Onesiiriilebilir; ancak bu
calisgmada SGA skalas1 kullanilmamistir. Rambod ve arkadaslari, 798 hemodiyaliz
hastasini inceledikleri bir ¢alismada, benzer bir bulguya rastlamistir (116). Ancak bu
caligmalarda, MNA ve SGA gibi skalalar kullanilmamistir ve prealbiimin diizeyi ile
SGA ve MNA olceklerini karsilastiran ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

Rambod ve arkadaglarinin ¢alismasinda, prealbiimin diizeylerinin
diisiikliigliniin hemodiyaliz hastalarinda mortalite ile iligkili oldugu da gdsterilmistir;
ayrica prealbiimin diizeyinin 6 aylik izlemde diismesinin de mortaliteyi arttirdig
bulunmustur (116). Chertow ve arkadaslarinin 7815 hemodiyaliz hastasini inceledigi
bir caligmada, hastalar prealbiimin diizeylerine gore gruplandirilmigtir (117).
Prealbiimin diizeyleri diistiik¢e relatif 6liim riskinin artti§1 gosterilmistir. Yine ayni
calisgmada,  prealbimin  diizeylerinin  diistikliigii,  enfeksiyonlara  bagh
hospitalizasyonlarin artisi ile iliskilendirilmistir.

Kadiri ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢calismada hemodiyaliz tedavisi alan 37
erigkin hasta, viicut yag kitlesi (DEXA yontemiyle 6l¢ilerek), vicut kitle indeksi ve
biyokimyasal parametreler kullanilarak niitrisyonel agidan degerlendirilmistir (118).
Bu ¢aligmada hastalar iki gruba ayrilmistir ve viicut kitle indeksi daha yiiksek olan
grupta (VKI>18.5kg/m?) prealbiimin duzeyleri, VKI<18.5kg/m? olan grupla
kiyaslandiginda daha yiiksek saptanmistir (p=0.011). Ayn1 ¢alismada, yiiksek serum
CRP diizeylerinin, daha diisiik prealblimin diizeyiyle iliskili oldugu gosterilmistir
(p<0.001). Yine bu calismada da MNA ve SGA gibi skalalar degerlendirilmemistir.

KDOQI diyaliz hastalarinda niitrisyonel durumun 6 ayda bir periyodik olarak
degerlendirilmesini  6nermektedir. Bu degerlendirme, malniitrisyonun tanisi,
Onlenmesi ve tedavisi agisindan olduk¢a Onemlidir. Calismamizda, geriatrik
hemodiyaliz hastalarinda prealbiimin diizeyleri ile niitrisyonel degerlendirme
arasindaki iliski kesitsel olarak incelendi; PGSGA gruplar1 arasinda prealbiimin
degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak, MNA skorlari

ile prealbiimin diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon
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saptandi. Hemodiyaliz hastalarinda niitrisyonel degerlendirme, kesitsel olarak
yapilabildigi gibi, zaman igerisindeki degisim agisindan da incelenebilir. Ornegin;
Santin ve arkadaslar1 idame hemodiyaliz tedavisi alan yasl hastalarda (yas>60),
SGA ve MIS olgeklerine gore niitrisyonel degerlendirme yapmislardir (119). Ayni
hastalara antropometrik o6lcimler, biyoimpedans analizi ve laboratuar analizi
(alblimin ve kreatinin) yapilmistir. Bu hastalar, 12 ay sonra tekrar degerlendirilerek,
SGA ve MIS olgekleri tekrarlanmistir ve longitudinal olarak hastalardaki niitrisyonel
degisim degerlendirilmistir. Bazal verilere gore 12 ay sonra, niitrisyonel durumun
kotiilestigi saptanmistir. SGA’da 1 initelik artisin, objektif parametrelerde (vicut
agirligi, viicut kitle indeksi, viicut yag yiizdesi, viicut hiicre kitlesi) artis ile iligkili
oldugu gosterilmistir. Ancak SGA’daki degisim ile albiimin degerlerinin degisimi
arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu calismada prealbiimin
diizeyleri degerlendirilmemistir. Ayni c¢alismada, zaman ig¢inde SGA skorunda
azalma olan grupta, hospitalizasyon sikliginin ve hospitalizasyon siiresinin arttig1
gosterilmistir (p<0.001). Diyaliz tedavisi alan hastalarda, niitrisyonel durumun
zaman icerisinde tekrarlayan degerlendirilmesi, klinik pratikte uygulanabilir araglarin
kullanimi ile miimkiindiir. Bu amagla ¢esitli 6l¢ekler, biyokimyasal ve antropometrik
Ol¢iimler kullanilabilir. Literatiirde, prealblimin degerlerinin hemodiyaliz hastalarinin
niitrisyonel statiisiiniin longitiidinal degerlendirilmesinde kullanilabilirligine iligkin
yeterli calisma mevcut degildir. Bu alanda ileri calismalara ihtiyag vardir.
Beberashvili ve arkadaglariin hemodiyaliz hastalarinda yaptigir bir ¢alismada da
benzer sekilde GNRI ve MIS indekslerinin longitudinal degerlendirmede 6nemli
olabilecegi gosterilmistir. Kuyumcu ve arkadaglarinin farkli sebeplerle hastaneye
yatan 100 geriatrik hasta {lizerinde yaptig1 bir ¢alismada da MNA skorlar1 ile
hastanede yatis siiresi arasinda negatif bir korelasyon saptanmigstir, ancak istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (120). Santin ve arkadaslarinin >60 yasindaki 137
hemodiyaliz hastasini dahil ettikleri baska bir ¢alismasinda, hastalar SGA, MNA-SF
(short form) ve MIS ile nitrisyonel agidan degerlendirilmislerdir (121). Bu hastalar
ortalama 14.5 ay takip edilmislerdir. Protein enerji malniitrisyonu SGA ile
degerlendirmede %63, MIS ile %77 ve MNA-SF ile %26 saptanmistir. Malniitrisyon
saptanan hastalarda 6lim riski SGA, MIS ve MNA-SF ic¢in sirasiyla 2.63 (1.14-6.00),
5.13 (1.19-13.7) ve 2.53 (1.34-4.77) saptanmistir. Bu ¢alisma bulgular1 niitrisyonel
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statliyli degerlendirmede, MIS ve SGA’nin prediktif dogrulugunun MNA-SF’ye gore
daha iyi oldugunu ortaya koymustur.

Kaya ve arkadaslari, geriatrik hemodiyaliz hastalarinda farkli metodlarla
niitrisyonel degerlendirmeyi incelemislerdir (122). 65 yasin tizerindeki 160 kronik
hemodiyaliz hastasi ¢alismaya dahil edilmistir; bu calismada viicut kitle indeksi,
ortakol g¢evresi, triceps cilt kalinligi, baldir gevresi, albimin, MQSGA, geriatrik
niitrisyonel risk indeksi (GNRI), biyoimpedans analizi dlgiimleri degerlendirmeye
alimmistir. Calismamizdaki bulgulara benzer sekilde, erkek ve kadin cinsiyet
arasinda, kol cevresi, baldir ¢evresi ve viicut kitle indeksi degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. MQSGA skorlar1 kadinlarda
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiliksek saptanirken, GNRI skorlar
acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
Bizim g¢aligmamizda prealblimin ile PGSGA ve MNA arasindaki iliski incelendi ve
PGSGA gruplar arasinda prealbiimin diizeyi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Ancak, MNA skoru ile prealbumin diizeyleri arasinda anlamli bir
pozitif korelasyon mevcuttu. Kaya ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada prealbiimin
diizeyi incelenmemistir; albiimin degerleri ile MQSGA skorlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli negatif bir korelasyon, alblimin ile GNRI arasinda pozitif bir
korelasyon saptanmistir. Cinsiyetler arasinda istatistiksel fark saptanmamuistir.
Albumin ve prealbimin dizeyleri serum protein dizeylerinin bir fonksiyonudur;
serum protein diizeyleri ise niitrisyonun bir gdstergesi kabul edilebilir. Iki ¢alismada
da bu protein diizeyleri nitrisyon dlgeklerinin skalalariyla anlamli bir iligki igindedir.
Baldir ¢evresi ve orta-kol gevresi ile MQSGA skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif bir korelasyon, baldir ¢evresi ve orta-kol ¢evresi ile GNRI arasinda
ise pozitif bir korelasyon saptanmistir. Bu bulgulara benzer sekilde caligmamizda da
MNA skoru ile kol ¢evresi ve baldir ¢evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli
olmayan pozitif bir korelasyon saptanmistir. Kaya ve arkadaslarinin ¢aligmasinda,
malniitrisyon siklig1, malniitrisyon viicut kitle indeksine gore degerlendirilirse en
diisiik, orta-kol gevresine ve MQSGA skalasina gore degerlendirilirse en yiiksek
saptanmistir. Bu calismada malniitrisyon tansinda kullanilan yonteme gore
malniitrisyon sikliginin degistigi gézlenmistir. Ayrica sadece vicut Kitle indeksine

bakarak, geriatrik hemodiyaliz hastalarinda niitrisyon derecesi hakkinda yorum
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yapmanin sagliklt olmayacagi asikar hale gelmistir. Kuyumcu ve arkadagslari,
hastanede  yatan  geriatrik hasta  popililasyonunda  yapilan  niitrisyonel
degerlendirmeleri inceleyen bir c¢alisma yapmustir (120). Bu calismada c¢esitli
sebeplerle hastanede yatan 100 geriatrik hasta ¢alismaya alinmistir. Bu hastalarda
antropometrik ve biyokimyasal parametreler, biyoimpedans analiz ve MNA uzun ve
kisa form degerlendirmesi yaninda kognitif fonskiyon ve depresyon skalalar1 ve
giinliik yasam aktivitesi skalalar1 incelenmistir. MNA degerlendirmesine gore normal
niitrisyonel duruma sahip hasta grubunda, prealbiimin diizeyleri en yiiksek degere
sahip olup diger gruplarla arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir
(p=0.0001). Ayrica, caligmamizdaki sonuglara benzer sekilde, MNA skorlar1 ile
biceps ve triceps cilt kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir pozitif
korelasyon saptanmistir. Ancak bu calismada hastaneye farkli sebeplerle yatan
geriatrik hastalar dahil edilmis olup, hastalar ¢cok genis bir etiyolojik spektruma sahip
oldugu i¢in malniitrisyona predispoze edici faktorler agisindan hemodiyaliz
hastalarindan farkli bir tablo olustumaktadir.

Afsar ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, ¢alismamiza benzer sekilde
hemodiyaliz hastalarinda malniitrisyonu degerlendirmede MNA ve SGA
karsilagtirmali olarak incelenmistir (123). Protein enerji malnutrisyonu olan ve
kronik inflamasyon bulgusu olmayan 137 hemodiyaliz hastasinda niitrisyonel durum
hem MNA hem de SGA ile degerlendirilmistir. Alblimin ve prealblimin degerleri
farkli SGA gruplarinda anlaml bir sekilde farkli saptanmistir (p=0.0001). Benzer
sekilde, MNA gruplar1 arasinda albiimin(p=0.001) ve prealbiimin(p=0.005) degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
ise, prealblimin diizeyi agisindan PGSGA gruplar1 arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmazken, MNA skoru ile prealbiimin degerleri arasinda anlaml
pozitif bir korelasyon saptandi. Bizim ¢alismamizda, PGSGA gruplar1 arasinda MNA
skorlar1 acisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptandi. Afsar ve arkadaglarinin
caligmasinda ise, SGA’ya gore malniitrisyonu olmayan 52 hastanin MNA’ya gore
orta derecede malniitre oldugu, SGA’ya gore orta derece malniitre olan 7 hastanin
MNA’ya gore iyi niitrisyonel durumda oldugu saptanmistir. Bu ¢alismanin bulgulari
MNA’nin hemodiyaliz hastalarinda niitrisyonel durumu iyi yansitmadigini, SGA ile

kiyaslandiginda orta derecede malniitrisyonu saptamada gilivenilir bir metod
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olmadigint desteklemistir. Bu c¢alismada da bizim c¢alismamiza benzer sekilde,
hemodiyaliz hastalar1 kesitsel olarak incelenmistir. MNA’nin kesitsel incelemede
SGA kadar givenilir bir metod olmadigi bulunsa da longitudinal olarak
incelendiginde MNA’nin kendi i¢inde tutarliligi hakkinda yeni takip ¢alismalarina
ihtiyag¢ vardir.

Visser ve arkadaglarinin yaptigi bir calismada 13 hemodiyaliz hastas1 ve 9
periton diyalizi hastasi niitrisyonel durum agisindan SGA ve diger objektif
parametreler (antropometrik ve biyokimyasal ol¢iimler) ile degerlendirilmislerdir
(124). SGA’ya gore hastalarin %9’unda ciddi malniitrisyon, %27’sinde hafif
malniitrisyon saptanmistir. SGA skalasi ile viicut kitle indeksi ve orta-kol gevresi
arasinda giiglii bir korelasyon saptanirken; biyokimyasal parametrelerden SGA ile en
gliclii korelasyon gosteren parametrenin prealbiimin oldugu gosterilmistir (r=0.60,
p=0.004). Bu bulgular, SGA’nin son donem bdbrek yetmezliginde nutrisyonel
statiiyli gOsteren iyi bir parametre olduguna isaret etmektedir.

Yigit ve arkadaslarinin 55 geriatrik hemodiyaliz hastasin1 dahil ettikleri bir
calismada, hastalar niitrisyonel agidan antropometrik ve biyokimyasal 6l¢iimler ve
MQSGA ile degerlendirilmislerdir (125). Bu ¢alismada MQSGA skorlari ile albiimin
(p=0.011) ve vicut kitle indeksi (p=0.000) degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif bir korelasyon saptanmistir. Calismamizda ise PGSGA gruplari
arasinda albiimin agisindan anlamli fark varken (p=0.05), vicut kitle indeksi
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.235). Bu ¢alismada,
malndtrisyonun indirek bir gostergesi olan albimin malnitre hemodiyaliz
hastalarinda daha diisiik bulundu; bu durum daha diisiik protein alimi, albiimin sentez
hizinin azalmasi veya altta yatan inflamasyon sebeiyle ortaya ¢ikmus olabilir. Ote
yandan, idame hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda, hipoalbliminemi
kardiyovaskiiler hastaligin ve mortalitenin en gii¢lii prediktorlerinden biridir (126,
127). Literatiirde albiiminin hemodiyaliz hastalarinda niitrisyon belirteci olarak
kullanilabilirligi ile ilgili ¢cok sayida ¢alisma bulunmasina ragmen, prealbiimin ile
ilgili yeterli ¢calisma mevcut degildir. Calismamizda PGSGA gruplari arasinda kol ve
baldir ¢evresi agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken; Yigit
ve arkadaslarimin calismasinda, MQSGA skorlar1 ile orta-kol c¢evresi arasinda

istatistiksel olarak anlamli negatif giliglii bir korelasyon saptanmistir (p=0.000).
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MQSGA skorlar ile giiclii korelasyon i¢inde olan antropometrik degerlendirmelerin
kombinasyonu geriatrik hemodiyaliz hastalarinda MQSGA kadar efektif
olabilmektedir. Calismamiza benzer sekilde, malniitrisyon derecesi arttik¢a kreatinin
degerleri daha diisiik saptanmistir. Calismamizda, PGSGA gruplar1 arasinda,
hemoglobin, kalsiyum, fosfor, parathormon, trigliserid, ferritin, total demir baglama
kapasitesi diizeyleri agisindan istatistiksel anlamli fark bulunamadi. Bu ¢alismada ise
MQSGA skorlarina gére malniitrisyon derecesi arttik¢a, fosfor, parathormon, total
demir baglama kapasitesi, trigliserid, hemoglobin diizeylerinin azaldig1 gosterilmistir
(p<0.05). Hemodiyaliz hastalarinda serum kolesterol diizeyinin <100mg/dL olmasi
protein-enerji malnitrisyonunu desteklemektedir (128). Calismamizda PGSGA
gruplar1 arasinda total kolesterol diizeyi acisindan anlamhi fark saptanmadi; Yigit ve
arkadaslarinin calismasinda malniitre geriatrik hemodiyaliz hastalarinda total
kolseterol diizeyleri daha diisiik saptansa da MQSGA skorlariyla kolesterol diizeyleri
arasinda istatistiksel anlamli korelasyon saptanmamistir (125). Kolesterol diyetle
alim, kronik hastaliklar, inflamasyon, ilaglar ve genetik Ozellikler gibi birgok
faktorden etkilenmektedir; bu sebeple malniitrisyon skalalariyla arasinda korelasyon
bulunmamasi ongoriilebilir. Yagh hastalarda, fosfat-baglayici tedavilerin kullanimu,
kas Kkitlesinin azalmasi ve kas giicii kaybiyla sonuglanabilir (129, 130).
Calismamizda fosfor diizeyi ile malniitrisyon derecesi arasinda korelasyon
saptanmasa da yash hastalarda diisiik serum fosfor diizeylerinin kétii niitrisyona
isaret edecegine iligkin ¢esitli calismalar mevcuttur.

Son donem bobrek hastaliginin 6nde gelen sebebi halen diabetes mellitus
olarak bilinmektedir. Diyabet, diyabetik nefropatiye yol acarak son dénem bobrek
hastaligiyla sonuglanmakla birlikte, son donem bdobrek hastaligi gelistikten sonra
farkli komorbiditeleri de beraberinde getirmektedir (131). Ozellikle hipoglisemi ve
otonom disfonksiyonlarin  goriilmesi hastalarda morbidite ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Kronik bobrek yetmezligi ve tedavisinin olusturdugu risklere ek
olarak, insiilin eksikligi ve insiilin direncinin varlii, idame hemodiyaliz tedavisi alan
diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara gére protein-enerji malnitrisyonuna
egilimi arttirmaktadir (132, 133). Yigit ve arkadaslarinin ¢alismasinda, MQSGA
skorlariyla diabetes mellitus arasinda anlamli korelasyon saptanmadi. Ancak bu

durum, yash malniitre diyabetik hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanmis olabilir.
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Bizim c¢alisgmamizda, hastalar diyabetik olan ve diyabetik olmayan seklinde
gruplandirildiginda, albiimin, prealbiimin, kalsiyum, fosfor, PTH, ferritin, trigliserid
ve hemoglobin diizeyleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Diyabetik olan ve olmayan gruplar arasinda viicut kitle indeksi,
kol c¢evresi ve baldir c¢evresi degerleri benzer bulundu. Yigit ve arkadaslarinin
calismasina benzer sekilde, SGA gruplar1 arasinda viicut kitle indeksi degerleri
acisindan istatistiksel anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.711).

Hemodiyalizde beslenme mortalite ve morbidite ile dogrudan iliskili olup;
geriyatrik yas grubunda onemi artmaktadir. Her hasta mutlaka malnutrisyon varligi
acisindan taranmalidir. Ideal viicut agirhiginda siirekli azalma, albumin degerleri
diisiik olan, diyaliz 6ncesi kan iire nitrojeni ve kreatinin degerleri diisiik olan, diyetle
protein alim1 1 g/kg/giin'lin altinda saptanan hastalarda malniitrisyon diisiiniilmeli ve
bir tedavi plani hazirlanmalidir. Subjektif global analiz (SGA) testi, hastanin tibbi
Oykiistinlin ve fizik muayenesinin subjektif ve objektif yonlerine dayanarak yapilan
ve cok fazla egitime ihtiya¢ duyulmadan hizla uygulanabililen bir yontemdir.
Sunulan ¢aligmamizda geriyatrik yas grubunda genel popiilasyonda kullanilan MNA
testinin geriyatrik hemodiyaliz hastalarinda malnutrisyon tanisinda biyokimyasal
degerlendirmeler yaninda, atropometrik degerlendirmeler ve 6zellikle prealbumin
degerlerine gére SGA’dan daha uygun bir yontem oldugunu diisiindiirmektedir.
Bizim c¢aligmamizda hasta sayisi simurli olup MNA’nin geriyatrik hemodiyaliz
hastalarinda SGA’dan daha uygun bir malnutrisyon tan1 testi oldugunu

sOyleyebilmek icin daha fazla hasta serisine sahip ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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