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OZET

Bobrekler tim viicut homeostazinda énemli bir rol oynayan organdir. Bobrekler ekstraseliiler ortami, 6zellikle hiicre dis1
su ve elektrolitleri diizenler. Bébrek yetmezligi, bobrek islevlerinin ve glomertl filtrasyon hizinin (GFH) azaldigl, biriken
uremik toksinlerin tiim sistemi etkiledigi klinik durum olarak tanimlanmaktadir. Kronik Bobrek Hastalig1 (KBH) diinyada
ve Turkiye’de yaygin ve onemli bir halk saghgi sorunudur. Erken saptandifinda siklikla 6nlenebilir veya ilerlemesi
geciktirilebilir olmasina karsilik, farkindalif1 ve erken tanisi distiktiir. Bobrek yetmezliginin akut veya kronik olmasina
baglh olarak uygulanan tibbi beslenme tedavisi hastalarin yasam kalitesini arttirirken, hastaliga bagh komplikasyonlarin
gorilme sikligini, mortalite ve morbidite oranlarinin da diismesini saglamaktadir. Bu makalede akut bobrek hasari ve
kronik bobrek yetmezligi hastalarinda tibbi beslenme tedavisinin giincel klavuzlar 1s181nda tartigimistir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi, tibbi beslenme tedavisi, akut bobrek hasari, kronik bobrek yetmezligi

ABSTRACT

Kidneys are the organs that play an important role in whole body homeostasis. Kidney regulate the extracellular environment,
espesially water and electrolytes. Kidney function deficiency is defined as the clinical situation in which kidney functions
and glomerular filitration rate decreases, and accumulation of uremic toxins effecting the whole system. Chronic kidney
disease is common both in Turkey and worldwide and it is an important public health problem. Although it is preventable
or its spreading speed can be reduced when diagnosed in early stage, the chance of early diagnosis and awareness are low.
The medical nutritional treatments depending on whether the kidney function deficiency is chronic or acute increases the
life quality of the patients, and at the same time it decreases the frequency of complications related to the disease, mortality
and morbidty rates. This article discusses the medical nutrition therapy in patients with acute renal injury and chronic renal
failure based on current guidelines.
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GIRiS
Bobrekler, tim viicut homeostazinda onemli bir
rol oynayan organdir. Bobrekler ekstraseliler

ortami, oOzellikle hiicre dist su ve elektrolitleri
dizenler. Ayrica, protein metabolizmasindan ve
iskelet kasindan salinan kreatinden azotlu urtnleri
uzaklastirirlar. Bununla birlikte, bobreklerin kabul
edilebilir bir aralik icinde hiicre disi su ve elektrolitleri
koruma 6zelligi, tiim hiticreler ekstraseliiler ortamda
bulundugu i¢in vicudun tim organlar1 Uzerinde
buyuk bir etkiye sahiptir (1). Kronik Bobrek Hastalig1
(KBH) diinyada ve Turkiye’de yaygin ve onemli bir
halk saghg sorunudur. Tahmini global prevalansi
%11-13’dur (2). Turkiye’de Kronik Bobrek Hastaligl
(Chronic Renal Disease in Turkey, CREDIT) calismasi
sonuglarina gore, 2008 yilinda genel yetiskin niifusta
KBH prevalansi %15.7 olarak saptanmigtir (3). Erken
saptandiginda siklikla Onlenebilir veya ilerlemesi
geciktirilebilir olmasina karsilik, farkindalig1 ve erken
tanis1 dusuktir. Farkindaliinin ve erken tanisinin
dusuk olmasi nedeni ile bobrek hastaligl Son Donem
Bobrek Yetmezligi (SDBY) evresine ilerlemekte,
yuksek morbidite ve mortalite oranlar: ve kot yasam
kalitesi ile hasta saglifini, uygulanmasi gereken
yiksek maliyetli diyaliz ve bobrek nakli tedavileri ile
saghik butcesini ciddi olarak tehdit etmektedir (4).

Bobrek hastaliklarinin ilerleyici olmasi pek c¢ok
komplikasyonu beraberinde getirmektedir. Bunun
yaninda, beslenme sorunlarinin olmasi bdbrek
yetmezliginin daha zor bir hastalik olmasina neden
olmaktadir. Tibbi beslenme tedavisi hem hastalifin
ilerlemesini yavaglatmak hem de hastalifa bagh
mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmak amaciyla
uygulanmakta ve tibbi tedavinin bir parcasi olarak
tanimlanmaktadir. Bu derlemede hem akut bdbrek
yetmezliginde hem de kronik bobrek yetmezliginde
guncel beslenme yaklasimlari paylasilacaktir.

Akut Bobrek Hasarinda Tibbi Beslenme Tedavisi

Akut bobrek yetmezligi (ABY), kisa sure icinde
meydana gelen glomerilerfiltrasyon hizinda (GFH)
ani dusustir ve bobregin nitrojen atik urtnleri
disar1 atmasiy, swv1 ve elektrolit homeostazisini

surdirememesi ile sonuglanir. Azotlu atiklarin
tutulmasi genellikle kan tire azotu (BUN) ve serum
kreatinin 6l¢imu ile degerlendirilir. Ancak, boébrek
hasarindanhemen sonra BUN veyakreatinin dizeyleri
normal olabilir ve bobrek hasarinin tek isareti idrar
uretiminin azalmasidir. Bu tanim, bébrek islevinde ne
zaman ne de kantitatif degisikliklerin belirtilmedigi
goz onune alindiginda, buyuk oOl¢iide 6zneldir. Bu
O0znel tamim nedeni ile hastaligin prevalansinin
saptanmasi ve klinik aragtirmalarin yapilabilmesi
oldukca zor oldugu icin son yillarda ABY terimi “akut
bobrek hasar1” (ABH) olarak terminolojiye girmistir.
Bu tanim, bobrek islevlerinde kiigiik degisikliklerden
bobrek replasman tedavisine gerek duyulan tim
sendromu kapsamaktadir. ABY ise siddetli ABH igin
kullanilmaktadir. ABH’nin baglangic tanimi Akut
Diyaliz Kalitesi Girisimi (ADQI) tarafindan 6nerilmis
ve sonrasinda Akut Bobrek Hasari Ag1 tarafindan
renal risk, hasar, yetmezlik, bobrek iglev kaybi,
son donem renal yetmezlik kriterleri olan RIFLE
siniflamasi gelistirilmis sonrasinda ortak bir fikir
birligi ile Akut Bobrek Hasar1 Ag1 (AKIN) tarafindan
ABH evreleme kriterleri gelistirilmistir (Tablo 1) (4,5).

Dunya capinda ABH insidansi, yetersiz bildirim,
bolgesel farkliiklar ve tanim farkhiliklar:1 nedeniyle
bilinmemektedir. Gelismekte olan tlkelerdeki ABH
epidemiyolojisinin, gelismis ulkelerdekilerden ¢ok
daha farkli oldugu bilinmektedir. Gelismis tlkelerde
yasli hastalarda, gelismekte olan tilkelerde genclerde
ve ¢ocuklarda siklikla gorilmektedir. Gelismekte olan
ulkelerde, ABHnin en yaygin nedenleri siklikla hacim
duyarh prerenal, obstetrik, enfeksiydz veya toksik
mekanizmalarla iligkilidir. Geligsmis tilkelerde ABH
seyrek olarak toplum kokenli bir hastaliktir ve bu
durum oncelikle hastanede yatan hastalarda gelisir
(5). ABH’nin genel toplumda gortilme siklign %71’in
altinda olmasina karsilik, hastanede yatan hastalarda
%2-7,yogun bakim tinitesinde tedavi edilen hastalarda
%5-30’a kadar artmaktadir (6). Renal replansman
tedavisi (RRT) ile tedavi edilen hastalarda mortalite
oranini %50-60'tir. Hayatta kalan hastalarin %5-20'si
hastaneden diyaliz endikasyonu ile olmaktadir (5).
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Tablo 1. ABH siiflandirmasi- AKIN ve RIFLE siniflamalar: (4,5)

AKIN evresi RIFLE simiflamasi Serum kreatinin Idrar miktar
1 Risk >0.3 mg/dL veya 1.5-2 kat artis (GRH azalma >%25) <0.5 mL/kg/sa x 6 saat
2 Hasar 2-3 kat artis (GFH’da azalma>%>50) <0. 5 mL/kg/sa x 12 saat
3 Yetmezlik >3kat artig veya >0.5 mg/dL artigla birlikte serum  <0.3 mL/kg/sa x 24 saat
kreatinin>4 mg/dL (GFH’da azalma >%75) veya anuri x 12 saat
Kayip Suire giden bobrek yetmezligi >4 hafta
SDBY Siire giden bobrek yetmezligi >3 ay

AKIN: Akut bébrek hasart agi;, RIFLE: Renal risk, hasar, yetmezlik, bobrek islev kaybi; SDBY: Son dénem renal yetmezlik; GFH: Glomerular filitrasyon hizt

ABH’nin nedenleri geleneksel olarak tUuc¢ smifa
ayrimaktadir. Bunlar, prerenal nedenler, turiner
sistem obstriksyonlar1 (postrenal nedenler) ve akut
intrinsik bobrek hastaliklaridir. ABH'nin en sik nedeni
prerenal yetmezlik (vakalarin >%35’i) ve akut tiibiler
nekroz (ATN) (vakalarin >%50'si) dur. Obstriiksiyon,

vakalarin yaklasik %10'unu olusturmaktadir (5).

ABH seyrek olarak tek basina gorilmektedir.
Siklikla hipotansiyon, sepsis ve coklu organ
yetmezliginin eslik ettigi hastalarda gorilmektedir.
Su ve elektrolitler uzerindeki etkilerinin yaninda
karbonhidrat, protein ve yag metabolizmalar:
uzerinde de etkilidir. Bunun yaninda antioksidatif
sistemi etkileyen proinflamatuvar bir hastaliktir.
Kisacasi, ABH’l1 kritik hastalarin metabolik yanitlar
sadece bozulmus bobrek islevi ile degil, ayn1 zamanda
ciddi enfeksiyonlar ve ¢oklu organ islev bozuklugu
dahil olmak tuzere altta yatan hastalik siireci ve
komplikasyonlar1 tarafindan da belirlenir. RRT tipi
ve yogunlugu, metabolizma ve besin 6gesi dengeleri
uzerinde buiyuk bir etki yapabilir (7). Bu nedenle, ABH
olan hastalarda tibbi beslenme tedavisi baslangictaki
hastaligin siddetine, bobrek yetmezliginin dizeyine
ve verilen renalreplasman tedavisinin RRT tipine
bagh olarak planlanmaktadir (5).

Metabolik degisikliklerin ABH'daki isareti, iskelet
kasindan asir1 miktarda aminoasit salan ve boylelikle
hepatik glukoneojenez ve iirejezini arttiran protein
katabolizmasinin  aktivasyonudur. Bu
negatif nitrojen dengesine ve somatik protein
depolarinin kaybedilmesine neden olmaktadir. Artan
protein katabolizmasinin yani sira, protein sentezi
sureclerinde de aminoasitlerin kullanimi bozulur.

durum

Bu stirecler hem plazma hem de hiicre ic¢i hiicre
swvisinda aminoasit havuzlarinda dengesizliklere
yol acar. Ek olarak, glukoneojenezi destekleyen cogu
aminoasidin klirensi ABH tarafindan arttirilir. Son
olarak, elzem olmayan aminoasitler olarak kabul
edilen birka¢ aminoasit (6rnegin arjinin veya tirozin),
metabolizmalar1 ABH tarafindan degistirildigi icin
sarth elzem aminoasitler haline gelir (7).

ABH olan hastalarin bir kismi normal beslenebilirken
hipermetabolik sire¢ ile birlikte orta veya ciddi
ABH olan hastalarda besin 6gesi gereksinmelerinin
karsilanabilmesiicin beslenme destegi gerekmektedir.
Katabolik siireci agir ve uzun siiren hastalarda
malnutrisyon riski yuksektir. Hastalarin beslenme
durumlarinin degerlendirilmesi ABH olan hastalarin
bircogunda zordur ve siklikla kullanilan geleneksel
beslenme durum saptama yontemleri akut hastalik,
viicut siv1 degisimleri gibi durumlara bagli olarak
yaniltic olabilmektedir. Ozellikle katabolik siirecin
agiroldugu hastalardayagsiz viicut kiitlesi kaybive kas
proteinlerindeki katabolizmanin yiiksek olmasi yatak
bas1 olcimler ile dogru degerlendirilememektedir
(4). Bunun disinda beslenme durumu saptanmasi
icin kullanilan tarama aracglar: katabolik siireci agir
olan ABH hastalarinda kullanilan subjektif global
degerlendirme yogun bakim hastalarin %40’1nda
agir malniutrisyonu gostermektedir (8). Uluslararasi
Bobrek Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ISRNM)
akut ve Kkronik bobrek yetmezliginde beslenme
yetersizligi ile iligkili standartlar1 belirlemiglerdir.
Akut ve kronik bobrek yetmezlifinde protein enerji
malnitrisyonu yerine metabolik strese
bagh azalan iglevsel kapasite ile protein ve enerji
depolarinin tilkenmesini kapsayan protein-enerji

terimi
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tikenmigligi (PEW) Kkavramini tanimlamislardir.
ABH olan hastalarda beslenme durumunun
planlamasi baslangicta hastanin primer hastalifina
gore yapilsa da akut hastalik strecinde gelisen
metabolik komplikasyonlar nedeni ile PEW riski
yuksek olan hasta grubudur. Beslenme durumunun
bozulmasi hastanede kalis stiresi, enfeksiyon riski,
kardiyorespiratuar yetmezlik gibi komplikasyonlarin
ve mortalitenin artmasina neden olmaktadir.
ISRNM beslenme durumunu degerlendirmesi icin
4 grup kriter kullanimini o6nermektedir. Bunlar,
biyokimyasal 6l¢ciimler (serum albiimin, prealbiimin
veya dusuk kolesterol), viicut kiitlesinde azalma
ve kas kitlesinde azalma, azalmig besin alimi ile
birlikte agirhik kaybidir (5). Bu kriterlerin bir kismi

inflamasyondan, viicut sivi degisiminden etkilendigi
icin ek parametre olarak C-reaktif protein (CRP) ve
alblmin, prealbtimin ile birlikte beslenme durumunu
degerlendirmesinde yardimci olabilmektedir (9).

ABH olan hastalarda besin o6gesi gereksinmeleri,
altta yatan hastalifin siddeti, beslenme durumu,
komorbid hastaliklar ve RRT gore planlanmaktadir.
Bu kriterler goz onlne alindifinda kisiye gore
beslenme degerlendirmesi ve planlamasi yapilmasi
Baslangicta ABH ve protein
katabolizmasinin siddetine gore hafif, orta ve agir
olmak tuzere siniflandirma yapilmas: tibbi beslenme
tedavisinin planlanmasinda yardimci olmaktadir (4)
(Tablo 2).

Onerilmektedir.

Tablo 2. ABH hastalarin protein katabolizma derecelerine gore siniflandirilmasi ve besin 6gesi gereksinmeleri (4)

Katabolizma derecesi

Hafif Orta Ciddi
Asir iire olusumu (>alinan N) <5g 5-10 g >10 g
Klinik durumlar flag toksisitesi Elektif cerrahi tinfeksiyonSepsis, ARDS
Mortalite %20 %60 %80
Diyaliz/HF (s1klik) Seyrek Gerektiginde Sik
Beslenme yolu Oral Enteral ve/veya parenteralEnteral ve/veya parenteral
Enerji gereksinmesi (kkal/kg/gtin) 25 25-30 25-35
Enerji kaynag1 Glukoz Glukoz+yag Glukoz+yag
Glukoz (g/kg/gin) 3-5 3-5 3-5
Yag (g/kg/glin) - 0.5-1 0.8-1.2
Aminoasit/protein (g/kg/giin) 0.6-1 EAA 0.8-1.2 EAA+NEAA 1-1.5 EAA+NEAA

Beslenme oOnerileri Normal besin
Oral/enteral

Parenteral

Enteral formiiller
Glukoz %50-70

Yag %10-20

AA %6.5-10

mikro besin 6geleri

Enteral formiiller
Glukoz %50-70

Yag %10-20

AA %6.5-10

mikro besin 6geleri

HF: Hemoflitrasyon, EAA: Elzem aminoasit, NEAA: Elzem olmayan aminoasit

Enerji ve makro besin dgeleri gereksinmesi

ABH olan hastalarda, hastaligin siddetine gore besin
ogesi ve enerji gereksinmeleri degismektedir. ABH
olan hastalarda verilecek olan en uygun protein
gereksinmesi bobrek hasarinin siddetine gore
planlanmaktadir. Aminoasit havuzunda hem plazma
hem de hiicre ici bilesenleri degismektedir ve eksojen
olarak verilen aminoasitlerin dokularda kullanimi

bozulmaktadir. Aminoasit oksidasyonu uyarilirken,
kas icine Fenilalanin,
metionin, taurin ve sistein gibi aminoasitlerin serum
duzeyleri artarken, valin, 16ysin ve glutamin serum
duzeyleri azalmaktadir. Bobrek Hastalifi Kiiresel
Ciktilar Iyilestirilmesi K/DOQI Rehber énerisine gére
en uygun protein RRT alan hastalarda 1.2 g/kg/gin,
hemodiyaliz alan hastalarda 1.3 g/kg/gin’dur (10,11).

tasinmasi azalmaktadir.
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Hafif ve hipermetabolik olmayan ABH olan hastalarda
yaplan calismalarda 0.97-1.3 g/kg/gin protein
aliminin politirik faz sirasinda pozitif azot dengesini
sagladigr bildirilmigtir (11,12). Katabolik olmayan
ABH hastalarin RRT gereksinmesi olmamakta ve
bobrek islevlerini tekrar kazanma ihtimali daha
yuksek olmakta ve protein gereksinmesi 0.8 g/kg/
glin yeterli enerji ile karsilandiginda pozitif nitrojen
dengesi saglanmaktadir. Komplike (orta ve ciddi)
ABH olan, 6zellikle RRT alan hastalarda 1.4-1.75 g/kg/
gin (1.5 g/kg/gun) protein alimi 6nerilirken, 1.7 g/kg/
gun uzerinde protein alimi dnerilmemektedir. Daha
yuksek protein aliminin daha net pozitif nitrojen
dengesini sagladigina yonelik kanitlat yeterli degildir.
Onerilenden yiiksek protein alimimin azotlu ara
urinlerin birikmesine neden olabilmektedir (5,11).

ABH olan hastalarda enerji harcamasi, altta yatan
hastalilk ve komplikasyonlar ile belirlenmektedir.
KomplikeolmayanABHolanhastalardaoksijentiketimi
saglikli bireyler ile benzerdir. Komplike ABH (sepsis
veya coklu organ yetmezligi) olan hastalarda oksijen
tiketimi bazal enerji harcamasimnin %20-30’u kadar
artmaktadir. Bugiine kadarki ABH olan hastalarda
yaplan calismalarda, Harris-Benedict denklemi ile
hesaplanan en yiiksek metabolik enerji harcamasinin
normalin ~%7130 oldugu bildirilmistir (13). RRT alan
hastalarda yapilmis bir gozlemsel ¢alismada 25 kkal/
kg/giin enerji ve 1.5 g/kg/gun protein alan hastalarda
nitrojen dengesinin saglanmasi i¢in enerjinin yeterli
olmadig1 gozlemlenmistir (14). Protein aliminin 1.5 g/
kg/giin enerji gereksinmesinin 40 kkal/kg gin olarak
karsilanmasinin pozitif nitrojen dengesinde dusiik
enerjiye gore anlamli sonuclar vermis ancak 30 kkal/
kg/gin Uzerinde enerji verilmesinin beslenmenin
metabolik komplikasyonlarina neden olabilecegi
bildirilmistir (15). Diyaliz alan 60 yas alt1 hastalar ic¢in
en uygun enerji gereksinmesi 35 kg/kg/glin, 65 yas
ustl hastalar icin 35 kg/kg/giin ve alt1 olarak K/DOQI
rehberlerinde 6nerilmistir (10).

Insiilin direnci ve bobrek islev kaybi nedeni ile

hiperglisemi siklikla gorilmektedir. Bobrekler
instlinin yikim urinlerinin atilmasi ic¢in temel
organlar  olduklar1 ig¢in  bdbrek  hasarinda

insilin yikimi1 ve hepatik insilin katabolizmasi

azalmaktadir. Periferik glukoz intoleransi ve artmis
glikoneogenez gorulmektedir. ABH olan hastalarda
hepatik glikoneogenez ekzojen glukoz inflizyonu ile
baskilanmamaktadir. Bu nedenle karbonhidratlar
temel enerji kaynag olarak kullanilmaktadir. Non-
protein enerjinin biuyik bélimu karbonhidrat
kaynaklarindan saglanmaktadir. Hiperglisemi
riski nedeni ile siki kan gekeri dlgumleri yapilmasi
onerilmektedir (11,16).

Bobrek islevlerindeki bozulma nedeni ile plazma
trigliserit ve ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL)
kolesterol diizeyleri artarken, total kolesterol, ytiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) ve dusik yogunluklu
lipoprotein (LDL) dizeyleri dugsuktir. Bozulmusg
lipaz, dengesiz plazma lipit diizeylerinin en 6nemli
nedenidir. Lipoproteinlipaz ve hepatik trigliserit lipaz
aktivitesi ABH olan hastalarda %50 azalmaktadir.
Lipitlerin parenteral olarak verilmesinden sonra
lipit Kklirensi azalmaktadir. Lipit emtulsiyonlarinin
metabolizmas1 endojen VLDL metabolizmasina
benzemektedir, boylece lipit emiilsiyonlar1 ABH’da
Klirensi, ozellikle uygulama hizi yiiksek oldugunda
yavaglamaktadir. Ekzojen lipit partikiillerinin
plazmada temizlenme oraninin dismesine
ragmen, yag asidi oksidasyonu korunmaktadir. Bu
nedenle ikinci 6nemli enerji kaynag1 olarak lipitler
kullanilmaktadir. Non-protein enerjinin %30-35’i
lipitlerden karsilanmalidir. Parenteral beslenmede
%10-30’1uk lipit emilsiyonu iceren ii¢ii bir arada hazir
parenteral beslenme urtnleri ya da 0.8-1.2 g/kg/gin
lipit verilmesi 6nerilmektedir. Lipit emulsiyonlarinin
hangisinin daha etkili ve yararh olduguna dair kanitlar
yetersizdir (4).

Mikro besin 6gesi gereksinmesi

ABH olan hastalarda mineral ve vitamin
gereksinmelerine yonelik ¢ok az calisma vardir.
Calismalar genel olarak kronik bébrek yetmezIligi olan
hastalar ile yapilmigtir. ABH olan RRT alan hastalarda
yapumis olan c¢aligmalarda normalin altinda C
vitamini, tiamin ve folik asit dliizeyleri gozlemlenmistir
(17,18). Komplike olmayan ABH olan hastalarda mikro
besin 0Ogesi gereksinmeleri, altta yatan hastalita
dikkate alinarak, kontrol edilerek verilmelidir. RRT
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alan komplike ABH olan hastalarda kayiplar, diyaliz
tedavisinin etkisiyle daha fazladir. RRT cesidine,
suresine gore kayiplar degismekte ve vitamin kayiplari
icin net veriler yoktur. Rehber dnerilerinde potasyum,
magnezyum, fosfor ve kalsiyum serum diizeyleri
izlenerek destek yapimalidir. RRT alan ABH olan
hastalara giinliik 1 mg folat, 10 mg pridoksin, 100 yg
selenyum, 100 mg C vitamini destegi dnerilmektedir.
Parenteral beslenme destegi alan hastalarda suda
cozunen vitaminlerin ekstra eklenmesi
beslenme destegi alan hastalarda kontrolli eklenmesi

enteral

uzmanlar tarafindan onerilmektedir (13).

Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)

Renal parankimal hastalik, nefron kaybina ve
ardindan kalan nefronlarda adaptif hiperfiltrasyona
yol acabilen cesitli akut ve Kkronik olaylarin
sonucudur. Bu adaptif hiperfiltrasyon, proteintiri ve
progresif bobrek islev kaybina yol acan uzun siireli
glomertler hasarla sonuclanir. Bébrek iglevinin ilk
dususu asemptomatiktir ve bobrek yetmezliginin
klinik belirtileri hastaligin seyri boyunca gec gorulir.
Bununla birlikte, bobrek islev kayb1 degiskendir ve en
uygun tibbi tedaviye ragmen ilerleyebilir. Bu nedenle
bobrek hastaliinin tanimlari, fonksiyon olcitlerine
glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ve hasar olciitlerine
(proteiniiri, anatomik anormallikler) odaklanmistir
(19). Diyabet, KBH icin ¢nde gelen risk etmenidir
ve bunu hipertansiyon, glomerilonefrit, polikistik

Tablo 3. K/DOQI siniflandirma sistemi (22)

bobrek hastalifl, konjenital anomaliler ve diger
hastaliklar izler (20).

Kronik bobrek hastaligl, temelde yatan bobrek
hastaliginin etyolojisi ne olursa olsun en az ii¢ ay siren
objektif bobrek hasar1 [GFH'nin azalmasi olsun ya da
olmasin] ve/veya GFH’nin 60 mL/dakika/1.73 m*nin
altina inmesi durumu olarak tanimlanmaktadir (21).

Kilavuzlar ayrica KBY’nin smiflandirilmasi igin
bes evreli bir sistem tanimlamiglardir. Evre 1 ve 2,
bobrek hasar1 belirteclerinin varlifi ile tanimlanir
ve hafif azalmig GFH Evre 1 ve biraz daha azalmig
GFH Evre 2 ile birbirinden ayirt edilir. Ug ila bes
arasindaki evreler yalnizca GFH diizeyine dayanir.
Evreleme sistemi, GFH'nin azaldig1 ve altta yatan
bobrek hastalifinin etiyolojisinden bagimsiz olarak
ortaya cikabilecek (glomertlonefrit veya hipertansif
nefro skleroz gibi) hiperparatiroidizm gibi azalmis
bobrek islevlerini tanimlamakta ve artan azotemik
yukini temsil etmektedir. KBH'nin her asamasinda,
hastalarda sonuclar1 iyilestirmek ve en iyi, ancak
genellikle smirli, mevcut kanitlara dayanarak
mortaliteyi azaltmak amaciyla bir eylem plan:
uzmanlar tarafindan Onerilmistir. The National
Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative K/DOQI siniflandirma sistemi klinik
ozelliklere (nefrotik sendrom gibi) veya patofizyolojik
mekanizmalara (bébrek biyopsisinde immiuinoglobulin
A (IgA) nefropatisi) dayanan geleneksel siniflandirma
sistemlerini tamamlamaktadir (19,22) (Tablo 3).

GFH evreleri

GFH (mL/dakika/1.73 m?)

Tanimlar

G1 >90 Normal veya yuksek

G2 60-89 Hafif azalmis

G3a 45-59 Hafif-orta derece azalmis

G3b 30-44 Orta-siddetli derecede azalmis
G4 15-29 Siddetli azalmig

G5 <15 Bobrek yetmezIligi
Albuminiiri evreleri AER (mg/giin) Tanimlar

Al <30 Normal/yiksek normal

A2 30-300 Yiiksek

A3 >300 Cok ytksek

AER: Albtimin atim orant
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Kronik Bobrek Yetmezliginde Tibbi Beslenme
Tedavisi

Tibbibeslenmetedavisi(TBT),kronikbébrekyetmezligi
olan hastalarda beslenme durumunun korunmasi
ve/veya gelistirilmesi, hastalifin progresyonunun
yavaglatilmasy, metabolik patolojilerin 6nlenmesi,
uremik toksinlerin ve vaskiller hastaliklarin
azaltilmasin1 amacglamaktadir. Beslenme miidahalesi,
temel beslenme egitimi ve tibbi beslenme tedavisini
icermektedir. KBY Evre 1-3 icin TBT'nin hedefleri,
iyi bir beslenme durumunun strdurulmesini,
bobrek yetmezliginin ilerlemesini geciktirmeyi ve
komorbiditeler icin risk etmenlerini azaltmayi icerir.
TBT, protein-enerji malniitrisyonunu ve mineral
ve elektrolit bozukluklarin1 onler ve/veya tedavi
eder, diyabet, hipertansiyon ve lipit metabolizmasi
bozukluklar1 gibi diger komorbiditelerlerin bébrek
hastaliginin ilerlemesi tzerindeki etkisini en aza
indirir. K/DOQI kurallari, KBH olan bireylerin
beslenme durumlarinin dizenli araliklarla (6rnegin,
1ile 3 aylik araliklarla) izlenmesini 6nermektedir (23).
KBY hastalarinda TBT'nin etkinligi tizerine yapilan bir
arastirma antropometrik ve biyokimyasal 6l¢ciimlerde
onemli gelismeler oldugunu bildirmistir (24).

Beslenme ve azalan bobrek islevleri arasindaki
baglanti Richard Brightin 6dem ve proteinuriyi
gecici olarak tedavi etmek icin stitle beslenmeyi
onerdigi 1800°1u yillarin ortalarinda ortaya gikmistir.
Son derece kisith olan bu diyetler yirminci yuzyila
kadar kullanilmistir (25). Fitz Bischoff (1932), diyet
ve bobrek arasindaki baglantiyi dogrulayan ilk
bilimsel aciklamalardan birini gerceklestirmistir (25).
Hayvanlar uzerinde yapilan cesitli ¢alismalardan
sonranefrotoksik etmenlerin diyet aliminin bir sonucu
olabilecegi gosterilmistir (25). Uremik toksisiteyi en
aza indirmek ve bobrek islev kaybini geciktirmek i¢in
kisith diyet uygulamalar: halen devam etmektedir.
Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda klasik anlayis,
serum BUN, GFH, kareatinin ve elektrolit diizeylerine
gore kisitlamali diyet Onerilmesidir. Ancak 6nemli
olan KBY hastalarina onerilen kisith diyetlerin
hastalar tarafindan uygulanabilir ve siirdiiriilebilir
olmasidir. KBH hastalarinda diisiik proteinli diyete

esnek ve yenilikci yaklasgiminin ana hedefi, dusik
proteinli diyet programinin basarihi bir sekilde
uygulanmasinda 6nemli bir etmen olan hasta uyumu
iyilestirilmesidir (26). Bu nedenle hastalar icin verilen
temel rehber Onerilerin yaninda beslenme egitimi
ve hastanin beslenme izleminin yapilabilmesinde
diyetisyenin dnemibuyuktiir.Diyetplanlamasihastaya
anlatilirken gorsel ogelerden yararlanarak beslenme
egitimi verilmesi, kontrollerde beslenme egitiminin
ayni sekilde tekrarlanmasi hastanin diyet uyumunu
kolaylastirirken, beslenme davranislarindaki olumlu
degisimi de saglamaktadir (27).

Enerji ve makro besin dgesi gereksinmesi

Duisiik proteinli diyetler, proteiniiriyi azaltmada,
kronik bobrek hastaliginin bulgularini, semptomlarini
ve komplikasyonlarini dizeltmede ve Onlemede,
diyaliz baglangicini geciktirmede, yetersiz beslenmeyi
onlemede ve Kkardiyovaskiler koruma saglamada
etkili araclar olarak kabul edilir (28). Kisa vadede
yuksek proteinli diyetlerin tiketilmesi bobrek is
yukunun artmasina ve GRH'de artigsa neden olur.
Bununla birlikte, normal bobrek islevi veya hafif
bobrek yetmezligi olan Kkisilerde protein aliminin
bobrek iglevleri tuzerindeki uzun vadeli etkisi
uzerine arastirmalar yetersizdir. Tip 2 diyabeti ve
KBY olan bireylerde yapilmis bir ¢alismada protein
kisitlamasinin  (yaklasik 0.6-0.7 g/kg/gin) yararh
olabilecegini gostermektedir (29). Aslinda, potein
kisitlamasi olan diyetlerde bobrek iglevi, proteintiri,
disik dereceli inflamasyon ve oksidatif stresin
azaldigl gozlemlenmistir (29). Daha oOnce yapilan
bir klinik calismada, yogun diyabet tedavisinin
albiminuriyi azaltigini  gosterilmigtir.  Azalan
alblmintri, 6zellikle diabetesmellituslu hastalarda,
KBH'nin daha yavas ilerlemesi ile iligkilidir (30).
K/DOQI Kronik Bobrek Yetersizliginde Beslenme
icin Klinik Uygulama Kilavuzunda, GRH <25 mlL/
dakika/1.73 m? oldugunda, Evre 4-5 KBY hastalarinda
0.6 g/kg/gun onerilmektedir. Bununla birlikte, diyet
enerji alminin sirdirilememesi durumunda diyet
protein alimi 0.75 g/kg/gun'e kadar yukseltilebilir.
Yapilmis calismalar, protein aliminin ginliik referans
alim dizeyi olan 0.8 g/kg/giin daha fazla oldugunda
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olumlu bir etkisi olmadigini, bu nedenle, yeterli
miktarda elzem aminoasit saglamak igin Evre 1-3
KBY olan bireyler i¢in protein gereksinmesinin 0.8 g/
kg/giin olarak onerilmektedir. Ulusal Bobrek Hastalig1
Egitim Programi (NKDEP)Ynin mevcut kilavuzlari,
asir1 diyet proteinini diyabeti olmayan kisilerde 0.8-1
g/kg/gun’e ve diyabeti olan bobrek yetmezligi evre 1-3
KBY hastalarinda, bobrek yetmezliginin prognozun
yavaglatilabilmesi icin 0.8 g/kg/gin protein ile
sinirlandirmasini tavsiye etmektedir (10).

Bobrek replasman tedavisi almayan KBH
olan bireylerle yapilan arastirmalar, enerji
gereksinmelerinin genel popilasyonla benzer

oldugunugostermektedir. Arastirmalarazotdengesini
korumak, daha yuksek serum albumin dizeyi
saglamak, normal bir vicut bilesimini desteklemek
ve protein kullanimini gelistirmek icin yaklasik 35
kkal/kg/guin saglayan bir diyetin gerekli oldugunu
gostermektedir. Fiziksel olarak sedenter olan Evre 1-3
60 yas ustu KBH bireylerde <30-35 kkal/kg/giin enerji
alimi, Evre 4 60 yas alti komorbid etmenleri olan
KBY hastalarinda 30 kkal/kg/giin enerji gereksinmesi
uygun olabilir (31,32). Enerji gereksinmelerinin
hesaplanmasinda Harris ve Benedict ve Schofield
denklemleri gibi bazal metabolik hiz tahmin
denklemleri kullanilmaktadir. Tahmin denklemleri
diyet planlama i¢in baslangic noktasi olarak yararh
olabilirken, KBH'li bireylerin enerji gereksinmelerini
yeterince tahmin edebilecek popiilasyona 0zgu
denklemler gelistirmek icin daha fazla arastirma
yapilmasi gerekmektedir (33). Protein ve enerji alimi
icin uygun, kisiye 06zel onerilerin belirlenmesinin
anahtari, hesaplamalar i¢in kullanilan tahmini viicut
agirhigina dayanir. Gergek viicut agirlify, diyalize
edilmemis hastadaki asir1 siv1 yikiini yansitabilir ve
potansiyel agirhik kazanimina neden olabilir. Evre 4
KBY hastalarinda 6demsiz agirhigin belirlenmesi zor
olabilir ve siklikla klinisyenin boy ve vicut agirhig:
gecmisine bagh olarak tahmini veya istenen vicut
agirhigini kullanmasini gerektirir. KBY Evre 1-3 icin
enerji gereksinmeleri yas, cinsiyet, fiziksel aktivite,
beslenme durumu ve diger komorbiditeler ile
belirlenmektedir. Bunlarin disinda bireyin beslenme
durumunun duzenli olarak izlenmesi ve enerji

gereksinmelerine yonelik dizenlemeler yapilmasi
onerilmektedir (32).

Obezite, dinyada artan bir saghk sorunudur. Son
donem bobrek hastaliginin ana nedenleri olan
hipertansiyon ve Tip 2 diyabetin artmasina katkida
bulunur. Obez (BKI >30 kg/m?) veya fazla kilolu
(BKI 25.0-29.9 kg/m?) bireylerin enerji gereksinmesi
duzenlenmelidir. Orta derecede vicut agirhigl kaybi
(viicut agirhiginin %7’si) ve diizenli fiziksel aktivite gibi
yasam tarzi degisiklikleri tedaviye uyarlanmalidir
(34-36).

KBH Evre 1-3 sirasinda yiiksek dislipidemi ve KVH
prevalansy yuksektir. Dislipideminin kontrold,
GRH'deki dusis oranini azaltabilmektedir. Az sayida
calismada, yag modifikasyonunun KBH olan kisiler
arasinda KBH progresyonu uzerindeki etkileri
arastirimis olsa da Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(NCEP) Yetiskin Tedavi Paneli (ATP III) Evre 1-3 KBY
olan bireylere onerilebilir. ATP III, Dusik dansiteli
lipoprotein (LDL) kolesteroli yuksek bireyler icin
doymus yag asitlerinin aliminin enerjinin <%7
dusurulmesini ve diyet kolesterol aliminin <200
mg/gin’e dusurulmesini iceren tedavi edici yasam
bicimi degisiklikleri olarak adlandirilan yasam tarzi
yaklasimini onerir. fla¢ tedavisi baslamadan o6nce
kolesterol kisith diyet, toplam enerjinin yagdan gelen
dizeyinin %25-35, coklu doymamis yag asitlerin
toplam enerjinin %10, tekli doymamis yag asitlerinin
toplam enerjinin %20 O6nermektedir. Karbonhidrat
alimi, toplam enerjinin %50-60’1 kadar olmali ve
cogunlukla kompleks karbonhidratlardan zengin
besinlerin tercih edilmesi, posa aliminin ginde 20-
30 g olmas1 onerilmektedir (35-36). KVH insidansini
azaltmak icin epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda
omega-3 yag asitleri kullanilmistir. Epidemiyolojik
calismalar, KVH riski tasiyan bireylerin, bitki ve
deniz kaynakli omega-3 yag asitlerinin alimindan
yararlandigini  gostermektedir. KBY Evre 1-3
olan bireylerde, omega-3 yag asitleri yiiksek olan
besinlerin tiuketmenin etkileri konusunda sinirh
arastirma oldugundan kilavuz 6nerileri yoktur. Uzun
streli omega-3 yag asidi destegi kullanimi, KBH Evre
1-3 olan kisilerde titizlikle incelenmemistir (23).
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Tablo 4. KBY evrelerine gore enerji ve besin 6gesi gereksinmeleri (36)

Aciklama GFHmL/ Besin gereksinmesi
dakika/

Evre

1.73 m?

Normal GFH ile >90
bobrek hasari
(idrarda protein
varligy)

GFH'de hafif
diisis ile bobrek
hasan

60-<89

GFH'de orta
derecede azalma

30-59

GFH'de ciddi
azalma

15-<30

Bobrek <15
yetmezligi

(Son dénem

bobrek hastalig1)

Tavsiye edilen diyet 6nerileri

Enerji 30-35 kkal/kg/gtuin

(35kkal <60 yas, 30kkal> 60 yas, Diyabet hastalar1 <30 kkal/kg/giin)

Suda ¢oziinen vitaminler ve mineraller DRI 6nerileri

Disgtk protein 0.6 -0.75 g/kg/gin

Enerji 30-35kkal/kg/glin

(35kkal <60 yas, 30kkal > 60 yas, Diyabet hastalar1<30 kkal/kg/giin)

Fosfor 800-1000 mg

Kalsiyumlu fosfat baglayici iceren ajanlar ile kalsiyum 1000-1500 mg/giin
Sodyum <2.4 g/gin

Potasyum 1 mEq/kg

Kolesterol <200 mg/gin

Suda ¢oziinen vitaminler ve mineraller DRI 6nerileri

Diisiik protein 0.6-0.75 g/kg/giin

Enerji 30-35 kkal/kg/gun

(35kkal <60 yas, 30kkal > 60 yas, Diyabet hastalar1 <30 kkal/kg/giin)
Fosfor 800-1000 mg

Kalsiyumlu fosfat baglayici iceren ajanlar ile kalsiyum 1000-1500 mg/gin
Sodyum <2.4g/gin

Potasyum 1mEq/kg

Kolesterol <200 mg/gin

Suda ¢6zunen vitaminler ve mineraller DRI 6nerileri

Dusuk protein 0.6 -0.75 g/kg/gin

Enerji 30-35 kkal/kg/gin

(35kkal <60 yas, 30kkal> 60 yas, Diyabet hastalar1 <30 kkal/kg/giin)

Fosfor 800-1000 mg

Kalsiyumlu fosfat baglayici iceren ajanlar ile kalsiyum 1000-1500 mg/giin
Sodyum <2.4 g/gun

Potasyum 1 mEq/kg

Kolesterol <200 mg/gun

Suda ¢oziinen vitaminler ve mineraller DRI 6nerileri

Konservatif tedavide diisiik protein 0.6 g/kg/gun, diyaliz alan hastalarda 1.2-1.3g/
kg/gin

Fosfor 800-1000mg

Enerji 30-35 kkal/kg/gun (35 kkal/kg/gun <60 yas, 30 kkal/kg/gin > 60 yas, Diyabet
hastalar1 <30 kkal/kg/gtin)

Kalsiyum 1000-1500 mg/gun

Sodyum <2.4 g/gin

Potasyum 1 mEq/kg

Kolesterol <200 mg/guin

Suda ¢Ozunen vitaminler ve mineraller, DRI Onerileri

Siv1 ve elektrolit gereksinmesi idrar sivi hacminde oldugu gibi KBY hastalarinda

azalir. Sodyum tutma Kkontrold, siwvi tutulumu

Sodyum, hiicre dis1 bir elektrolit olarak sivi dengesini

dizenlemeye yardimci olur. Sodyum filtrasyonu, gerceklestiginde baslatilir. Evre 1-4 KBY hastalarinda
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aldiklar1 swv1 ile c¢ikardiklar1 swvi1  dengesinin
saglanmasi gerekir. Idrar ¢ikigi olmayan hemodiyaliz
hastalari, asir1 sivi yuklenmesini 6nlemek icin sivi
kisitlamas1 yapilmaktadir. Bu sivi kisitlamasi, viicut
agirliginin yuzdesi kullanilarak veya bir hastanin
kuru viicut agirhigim (tim ekstra sivi alindiginda,
ideal olarak diyaliz sonras1 agirlik) kullanarak daha
uygun bir sekilde hesaplanabilir. Periton diyalizi
hastalarinda tipik olarak sivi tutulumu ile ilgili daha
az sorun vardir, ancak diyalizat dekstroz dizeyinde
degisiklikler = gerektirebilir. Nakil hastalarinda
kullanilan ilaglara ikincil olarak sodyum/sivi tutma
sorunlar1 olabilir. Evre 1-4, Evre 5 hemodiyaliz ve
periton diyalizi alan KBY hastalarinda 2000 mg/
gun, transplantasyon hastalarinda izlem ile sodyum
eklemesi oOnerilmektedir. Sivi alimi1 Evre 1-4 KBY
hastalarinda normal idrar cikist oldugu strece
normal alim olarak, Evre 5 hemodiyaliz hastalarinda
1000 mL/guin + idrar cikis miktar1 kadar, Evre 5
periton diyalizi hastalarinda izlemle 1500-2000
ml/gin, transplantasyon hastalarinda kisitlama
verilmemektedir (37,38).

Potasyum, hiicre ici bir elektrolit olarak, Kkas
kasilmalarinda 6nemli bir rol oynar. Yiikksek potasyum
duzeyi (hiperkalemi) kalp atim hizinin bozulmasina
neden olabilmektedir. Evre 1-4 KBY hastalarinda
laboratuvar bulgularina gore dizenleme yapilmasi,
Evre 5 hemodiyaliz hastalarinda 2000-3000 mg/
gun, Evre 5 periton diyalizi hastalarinda 3000-4000
mg/gun, transplantasyon hastalarinda kullanilan
ilaclara gore serum diizeyi kontrolu ve diizenlemesi
onerilmektedir (38).

Mikro besin dgeleri gereksinmesi

Kemik bilesiminin korunmasi, bobrek hastaliginda
fosfor ve kalsiyum kontrolinin odak noktasidir.
Bobrek yetmezligi, normal bobrek islevlerinde
gastrointestinal sistemde fosfor ve kalsiyum emilimini
kontrol eden D vitamini Uretimini ve aktif kalsitriol
1,25(0H2)D3’e  dontsimunid azaltir. Sekonder
hiperparatiroidizm ve paratiroid bezinin hiperplazisi,
paratiroidhormon (PTH) diizeylerinin yukselmesi
ve fosfor-kalsiyum feed-back mekanizmasinin

hassasiyetini dusiirmesiyle ortaya c¢ikar. K/DOQI
kilavuzlar: hem diyet fosforunun hem de kalsiyumun
kontroliine odaklanmistir. Diyetle fosfor kisitlamasi
Evre 5'te gereklidir, protein kaynaklarinin genellikle
fosfor igerigi yiiksektir. Diyet dis1 tedavi, digki atimini
ve dusuk bagirsak emilimini tegvik etmek i¢in her bir
ogenin fosfor icerigi ile oral fosfat baglayicilarinin
(aliminyum olmayan, magnezyum icermeyen)
kullanimini icerir. Dolagimdaki yuksek serum
fosfor diuzeyleri kemikten Kkalsiyum cekilmesini
tesvik eder. Bazi fosfat baglayicilary, yumusak
doku kalsifikasyonuna katkida bulunabilecek ve
kardiyovaskiiler kalsifikasyon riskini arttirabilecek
yilksek Kkalsiyum diizeyleri icerir. Intravenéz D
vitamini hemodiyaliz tedavisi sirasinda veya periton
diyalizinde oral tedavi ile uygulanabilir (39). Evre 1-4
KBY ve transplantasyon hastalarinda 1200 mg/gun,
Evre 5 hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda
diyet ve ilaglar dahil <2000 mg/gin kalsiyum, Evre
1-4 KBY laboratuvar bulgularina gore duzenleme,
hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda 800-1000
mg/gin onerilmektedir (38).

Yagda cozinen A ve E vitaminlerinin bobrek
yetmezliginde biriktigi bilinmektedir ve destek
onerilmemektedir. Asir1 K vitamini, pihtilagsma
zamanint ve acik vaskiler erisimi olumsuz yonde
etkileyebilmektedir. Baz1 suda ¢oziinen vitaminlerin
gunluk gereksinmesinin, 6zellikle potansiyel diyalizat
kaybiyla birlikte KBY'de arttifn bilinmektedir. B,
vitamini, B,, vitamini, gibi protein metabolizmasinda
rol oynayan vitaminleri azalttig1 gosterilmistir. Folik
asit, intravenoz eritropoetin (bobrek yetmezliginde
bozulmus hormonun yapay versiyonu) ve demir
ile birlikte kirmizi kan hiicresi uretimini arttirir.
Arastirmalar homosisteinin KBY'de arttigini ve bu
populasyonda gorilen kardiyovaskiiler riske katkida
bulunan bir etmen olabilecegini gostermistir (38).
C vitamini gereksinmesi, bobrek yetmezligi olan
kisilerle aymidir, asir1 duzeyler, normal boébrek
islevi olan risk altindaki hastalarin bir alt grubunda
artmis kalsiyum oksalat bobrek tasi olusum insidansi
ile iligkilendirilmigtir. Cinko azalmig tat duyusu ile
iligkilendirilmistir. Besin 6gesi destegi, semptomlar
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ve serum duzeylerinin izlenmesi ile birlikte dikkatli
bir sekilde yapilmalidir. KBH hastalar1 genellikle
yeterli kirmiz1 kan hticresi Uretememeleri nedeniyle
anemiktir ve Evre 5’ten once deri altindan yapay
eritropoietin alabilir. Transferrin doygunluk yiizdesi
bu hastalarda genellikle demir yukunun bir gostergesi
olarak kullanilir ve hem bolus hem de kronik demir
desteginin belirlenmesinde yararlh olabilir (39).

SONUC VE ONERILER

GFH’de dusis diyaliz, kardiyovaskuler hastalik,
hipertansiyon, anemi ve diger metabolik
komplikasyonlar: iceren komplike bobrek yetmezligi
riskiileiligkilidir. Erkendénemdefarkindaliginindisik
olmasi, global olarak bulasici olmayan oOnlenebilir
hastaliklarin prevalansinin artmasi ile énemli bir
halk saghgl sorunu olmaktadir. Progresif ilerleyici
bir yapis1 olmas1 nedeni ile saghk harcamalarinda
yuksek maliyete neden olmaktadir. Akut ve kronik
bobrek yetmezliginin tibbi tedavisinin bir parcasi
olan tibbi beslenme tedavisi ile bobrek yetmezliginin
progresyonun  yavaglatilmasi, malnitrisyonun
Onlenmesi, inflamasyonun azaltilmasi, mortalite
ve morbiditenin dismesi saglanirken hastalarin
yasam Kkalitelerinin korunmasi ve/veya gelistirilmesi
saglanmaktadir. Bobrek yetmezliginin tibbi beslenme
tedavisi uzmanlhk gerektiren diyet bilesenlerinden
olusmaktadir ve diyetisyenlerin de i¢inde oldugu bir
tedavi ekibi ile yurutiulmelidir. Hastanin beslenme
durumu saptamasy ile beslenme miudahalesi
baglarken, hastanin beslenme egitimleri ve izlemleri
ile devam etmektedir. En etkin sonuglar hastanin
beslenme miidahalesi ve tedavisine sagladigli uyum
ile elde edilebilmektedir.

Cikar catismast = Conflict of interest: Yazarlar ¢ikar
catismast olmadigint beyan ederler. = The authors declare
that they have no conflict of interest.
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