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OZET

Kronik  béobrek yetmezliginde progresyonu
belirleyen bircok faktérden biri, diyetle alinan proteinin
miktaridir.  1980" lerden itibaren diyetle alinan
proteinin  kisitlanmasinin,  kronik bébrek yetmezligi
siirecini  yavaslatmadaki  potansiyel  etkisi  dikkat
cekmistir.  Insanlarda yapilan  calismalarda farkl
sonuglar elde edilmigtir. Bu yazida, diigiik proteinli
diyetin  bobrek yetmezligi progresyonunu onlemedeki
etkisi tizerine yapilmis calismalar Ozetlenmistir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek yetmezligi,
progresyon, diyette protein

Kalic1 hasarla karakterize bobrek hastaliklarinda,
etken ajan ortadan kalksa bile, hasar progresif seyreder
ve son donem bobrek yetmezligi ile sonuglanir.
Progresyon hizi ¢esitli raporlarda genis bir varyasyon
gostermekle birlikte, ortalama progresyon hizi -0.5
ml/dak/ay olarak bildirilmistir (1).

Renal fonksiyonun progresif kaybin1 gostermek ve
izlemek mumkiin olmadik¢a, onlem almak miimkiin
degildir. Renal fonksiyonun progresif kaybin1 6lgmede,
renal fonksiyon azaldik¢a dogru kalan standardize bir
renal fonksiyon oOlcme metodu gerekmektedir. Bu
metodlar, Tablo 1'de goriilmektedir (2).

Kreatinin, bobrekte hem filtre hem de sekrete olur.
Kreatinin sekresyonu ve Glomeniiler filtrasyon hizi
(GFH) arasindaki iliski, renal fonksiyon azaldik¢a
degismektedir. Kreatinin sekrete oldugu icin, kreatinin
klirensi gercek GFH'den daha biiyiik bulunur. Ayaktan
bagvuran hastalarda kreatinin klirensi ortalama olarak
%25 degiskenlik gosterirken, klinik arastirmalarda bile
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SUMMARY

The amount of protein in the diet is one of the
Jfactors determining the rate of progression of chronic
renal failure. Since 1980, reducing dietary protein
intake has received most attention as a potential
intervention to slow the rate of progression of chronic
renal failure. Studies in humans have shown different
results. In this article, the studies on the effect of
restricting dietary protein on the progression of renal
Jfailure are reviewed.

Key words: Chronic renal failure,

progression, dietary protein

kreatinin klirensi, %10'dan fazla degiskenlik gosterir.
Bu derece bir degiskenlik, kreatinin klirensinin renal
yetmezlik dilizeyini ve progresyon hizini belirlemedeki
yararin1 siirlamaktadir. 1/Kreatininin zamana Kkarsi
grafigi, hastalarin %80'ninde lineerdir ve renal
fonksiyon kayip hizin1 predikte (tahmin) etmemizi
saglar. Renal yetmezlik progresyonunda diyetin etkisini
gostermede 1/kreatininin kullanilmasinin en 6nemli
dezavantaji, diyetteki proteinin azalmasi ile kreatinin
uretiminin dugmesidir. Bu da serum kreatininin
diismesine ve sonucta 1/kreatininde yalanci bir iyilesme
olugmasina yol acar. Fakat, renal fonksiyonda azalma
devam ettikge serum kreatinini azalacaktir. Sonugcta,
progresyonun takibinde 1/kreatinin kullanilacak ise,
diisik proteinli diyet verilen hastalarda progresyon
konusuna karar vermek igin doOrt aym ge¢mesi
beklenmelidir (2). Bu iki metod yerine, radyoizotop
teknikleri daha yaygin kullanilmaktadir (2). En sik
kullanilan radyoizotop 51Cr EDTA'dir.



Tablo 1. Progresyonu Olgme Metodlari

+ Kreatinin klirensi

* 1/Serum kreatinin

* Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH)
inulin
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1 iodothalamate

'CrEDTA
"' Tc D PTA

DIYETLE ALINAN PROTEIN VE BOBREK
YETMEZLiGi PROGRESYONU

Diyette proteini kismanin iki temel amaci vardir
3):
1. Uremi semptomlarini azaltmak

2. Renal yetmezlik progresyonunu azaltmak

Tablo 2'de diisiik proteinli diyetin kronik bobrek
yetmezligi (KBY) progresyonunu geciktirmedeki etki
mekanizmalar1 goriilmektedir (2).

Tablo 2. KBY Progresyonunu Geciktirmede Diisiik
Proteinli Diyetin Etki Mekanizmalart

+ Intraglomeriiler hemodinamikler iizerine etki

+  Disiik fosfat

+ Diisiik kalori alimi

» Bobrekte azalmig oksijen tliketimi

* Azalmis proteiniiri

* TGF- ekspresyonunun degisimi

»  Azalmis glukokortikoid tiretimi

*  Ayrica;
Immiinolojik olaylar degistirme
Lipid metabolizmast tizerine etki
Koagiilasyon tlizerine etki
Hormonal sekresyon lizerine etki
Serbest radikallerin hasarim azaltma
Prostaglandin sentezini azaltma

Bu mekanizmalar arasinda cesitli iligkiler vardir.
Ornegin, diisiik proteinli diyetler intraglomeriiler
hemodinamikleri diizelterek progresyonu degistirirken,
ayni zamanda proteiniiriyi dusiiriir, reaktif oksijen
(serbest radikaller) olusumunu azaltir, fosfor, sodyum
ve kalori alimimi azaltir, biiyiime faktorii tiretimini
degistirir ve glukokortikoid metabolizmasini degistirir.

Proteintiriyi azaltmak uzun donemde renal
fonksiyonlarin korunmasi agisindan 6énemlidir. Renal
hastaligt  olan  bireylerde  proteiniirinin  renal
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fonksiyonlardaki progresif kotiilesme ile iligkisi
gosterilmistir. Glomertiler kapiller hidrolik basingtaki
artig, glomertiler kapiller duvardan protein kagagindaki
artig ile iligkilidir (4). Glomeriiler kapiller hidrolik
basing, sistemik arteriyel basing yaninda afferent ve
efferent arteriolar direnglerce belirlenir. Afferent
arteriolar direnci artiran durumlar preload'u, efferent
arteriolar direnci azaltan durumlar da afterloadu
azaltarak glomertiler kapiller hidrolik basinci azaltirlar.
Diistik proteinli diyetin ve anjiyotensin konverting
enzim (ACE) inhibitorlerinin tek baslarina ve birlikte
birbirlerinin etkisini arttirma yoluyla antiproteiniirik
etkileri oldugu gosterilmistir (5,6). ACE inhibitorlerinin
antiproteiniirik etkilerini postglomertiler vazodilatasyon
yolu ile, diisiik proteinli diyetlerin ise preglomertiler
vazokonstriksiyon yolu ile gosterdikleri 6ne stirtilmtistiir
(4). Fakat bir calismada, diisiik proteinli diyetin
antiproteiniirik etkisinin renin anjiyotensin sistemi
uzerindeki etkisi ile oldugu belirtilmistir (7).

DENEYSEL CALISMALAR

Bobrek fonksiyonunun progresif kaybi iizerine
yapilan c¢alismalarda, en cok kullanilan model 'artik
bobrek modeli'dir. Bu modelde farelerin sag bobregi
nefrektomize edilir, sol bobregin bir boliimii, superior
ve inferior pollerin veya renal arterin dallarinin
baglamasi yolu ile enfakte edilir. Bunun sonucunda
progresif renal fonksiyon kaybi olur ve nefroskleroz
gelisir. Kalan fonksiyone nefronlarda hiperfiltrasyon
goriiliir. Intraglomeriiler basing, transkapiller hidrolik
basing ve plazma akimi artar. Bunun sonucunda tek
nefron GFH artar. Artmis intraglomeriiler basincin
glomeriiler kapiller duvarlarinda yaptig1 diisiiniilen
mekanik hasar sonucu, glomeriiloskleroz ve nefron
kaybi olusur (8).

Bobrek ablasyonu yapilan fareler, diisiik proteinli
diyet ile beslendiginde saglam bobrek GFH ve
agirhigindaki artig sinirlanir.  Bu durum, protein
kisitlamasinin - kompansetuar bobrek  hipertrofisini
engelledigini gosterir. Diyetteki proteininin
kisitlanmasi, bobrekleri saglam farelerde bazal GFH ve
bobrek agirligini azaltirken, uninefrektomize farelerde
GFH ve bobrek agirligindaki kompensatuar artist
engellememektedir. Uninefrektomize farelerin
proteinden zengin diyetle beslenmesi, GFH ve bobrek
agirligini artirmaktadir. Bu gozlemler nefrektomi ve
proteinli beslenme sonucunda olusan hiperfiltrasyon ve
hipertrofi uyarilarinin additif oldugunu gostermektedir
(9,10).

Bir¢ok deneysel modelde, protein kisitlamasinin
yararli etkisi glomeriiler kapiller basincin azalmasina
baglanmistir. Farelerde yapilan bir ¢alismada yiiksek



proteinli diyet ile beslenen fareler, diisiik proteinle
beslenenlerle karsilastirildiginda daha yiiksek renal
renin mRNA saptanmistir. Bu da yiiksek proteinli diyet
ile beslenen fareler ve insanlardaki yiiksek renin
aktivitesinin, artmis renin sentezine bagli oldugunu
gostermektedir (7). Renin anj iyotensin kaskadimin tirtinii
olan anjiyotensin IF in efferent arteriol lizerine daha
selektif olan konstrikte edici etkisi glomeriiler kapiller
basincin artmasina yol agar. Diustik proteinli diyetin
yararli etkisi, plazma renin aktivitesinin azalmasi ve
renal anjiyotensin H'nin azalmasi sonucunda efferent
arteriolar direncin diigsmesi ve en sonunda glomertiler
kapiller basincin azalmasina bagh olabilir. Bu bulgu %6
proteinli diyet ile beslenen farelerde %20 proteinle
beslenenlere gore, daha diisiik efferent arteriolar
direncin olmasi ile desteklenmektedir.

KLINIK CALISMALAR

Progresyonu onlemede dusiik proteinli diyetlerin
insanlarda kullanilmasinin degeri tizerine simdiye kadar
yapilmig olan caligmalarin sonuglart kesin degildir. Bu
raporlarin elestirilen yonleri randomizasyon eksikligi,
retrospektif analiz, hasta uyumu, progresyon hizini
monitorize etmede kullanilan metodlar gibi calisma
dizaym ile ilgili noktalardir (11). Progresyonu onlemek
icin, diyette li¢ tiir protein kisitlamasi onerilmistir: 0.6
gr/kg/giin protein, 0.3 gr/kg/protein + aminoasitler ve
0.3 gr/kg/protein + ketoasitler.

Diisiik proteinli diyete cevabi degerlendirmek icin
hastalarin uyumu belirlenmelidir (12). Hasta uyumu,
calismalarda hep beklenenden daha dusiik bulunmustur
(13). Calismalarda, hastanin diyete uyumu iki sekilde
monitorize edilmistir (3).

1. Serum Ure/kreatinin oran1 (diisiik proteinli diyet
ile azalmasi beklenir).

2. 24 saatlik idrarda tire atimu.

40 gr protein iceren diyet ile beslenen hastanin
150 mmol iire olusturmasi beklenir. Idrarda iire
miktarina bakilarak giinliik protein alimi hesaplanabilir

3).
(griire/giin x 3) 15= gr protein/giin

Diusuk proteinli, aminoasit desteksiz diyetlerin
bobrek yetmezligi seyrini olumlu yonde degistirdigini
gosteren dort klinik calisma onemli kanit sunmaktadir.
Birinci ¢alisma, 1982'de yapilan retrospektif bir ¢alisma
olup hastalar baslangic serum kreatininleri ve
diyetlerine gore li¢ gruba ayrilmistir: Grup I (25 hasta),
serum kreatinini 1.5-2.7 mg/dl olan, Grup 2 (20 hasta),
serum kreatinini 2.9-5.4 mg/dl olan hastalardan
olusmustur. Grup 1 ve 2 hastalarna 0.6
gr/kg/gilin/protein, 40 kcal/kg/giin, 650 mg/giin fosfor ve
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1-1.5 gr/giin kalsiyum iceren diyet verilmis. Grup 3 (30
hasta) kontrol grubunu olu’turmu’ ve glnliik ortalama
70 gr protein, 900 mg fosfor ve 800 mg kalsiyum iceren
kisitlanmamig diyet verilmistir. Hastalarda progresyon
serum kreatinini, 1/kreatinin ile takip edilmistir.
Sonugta, dusiik proteinli diyet ile beslenen hastalarda
kontrol grubuna gore renal fonksiyon kaybi daha yavag
olmus ve bu tedavi hastalifin daha erken doneminde
baslanan hastalarda daha faydali olmustur (14).

Ikinci calismada, 390 hastaya diisiik proteinli diyet
verilmistir. Hastalarin %57'sinde serum kreatinini stabil
kalmis, % 11'inde progresyonda yavaglama, %32'sinde
ise hizli progresyon goriilmstiir. Hafif renal yetmezlik
ve interstisiyel nefriti olan hastalarda yarar daha fazla,
daha ileri bobrek yetmezligi, kronik glomeriilonefrit ve
polikistik bobrek hastaligi olanlarda ise yarar daha az
gorulmustir. Baslangic kreatinin duizeyi, proteintri
diizeyi ve kan basincit bagimsiz prognostik faktorler
olarak bulunmustur (2).

Ugiincii galisma, progresif randomize bir ¢aligma
olup, kreatinin klirensi 30-60 ml/dak olan hastalara 0.6
gr/kg/giin protein, kreatinin kleransi 10-30 ml/dak olan
hastalara da 0.4 gr/kg/giin protein iceren diyet
verilmistir. Cok diisiik protein igerigine ragmen, 0.4
gr/kg/glin alanlarda nutrisyonel durumda ciddi bir etki
gorilmemis olmasi, hastalarin aldif1 proteinin verilen
proteinden daha ¢ok oldugunu gosterebilir. Sonucta;
disiik proteinli diyetle progresyonda ciddi azalma
olmus, 40 yasindan genclerde daha yash hastalara gore
daha hizli progresyon gortulmustiir. En cok yarar, en
fazla renal fonksiyon kaybi olan hastalarda goriilmiistiir.
Hem kontrol hem de disiik proteinli diyet verilen
gruplardaki erkek hastalarda kreatinin klirensinde daha
hizli kayip olmasina ragmen protein kisitlamasina daha
iyi cevap mevcut iken, kadinlar diyetten daha az fayda
gormustir. Protein kisitlamasinin, progresyonunu
yavaglatmaktaki yarar1 yalmizca glomerulonefritte
gorilmus ve polikistik bobrek hastaliginda progresyon,
yalnizca kan basinci kontroliyle ile iligkili bulunmustur
(15).

64 hasta ile yapilan prospektif randomize bir diger
caligmada, serum kreatinini (4-11 mg/dl), kan basinci,
serum kalsiyumu ve fosforu acisindan iyi eslenmis
hastalarin, bobrek fonksiyonlar1 18 ay boyunca
izlenmistir. Protein kisith diyet (0.4 gr/kg/glin) verilen
31 hastadan 2'sinde (%6) son dénem bobrek yetmezligi
gelisirken, normal proteinli diyet verilen 33 hastadan
9'unda (%27) son donem bobrek yetmezligi geligmistir.
Proteinden kisitsiz diyet verilen hastalarda GFH 15
ml/dak'dan 6 ml/dak'a diiserken, proteinden kisitli diyet
verilen hastalarin GFH'nda ciddi bir diisme olmamuistir
(14 ml/dak'dan 12 ml/dak'ya). Protein kisitlamasi



diyetle alinan fosfor miktarini %30-40 azalttig1 igin,
progresyon lizerine diyetteki protein veya fosfor
kisitlamasinin etkisinin relatif 6nemi kiyaslanamamustir
(16). Ayrica bazi nutrisyonel parametrelerde azalma,
bobrek yetmezIligi hastalarinda glinliik minimum protein
ihtiyacindan az protein vermek Kkonusunda bazi
endiseler ortaya c¢ikarmaktadir. Bu ¢alismanin onemli
bir noktasi, hastalarin cok ileri bobrek yetmezliginin
olmasi, daha 6nceki caligmalarin ise GFH 55 ml/dak
olan hastalar ile yapilmasidir (17)

Diyabetik nefropatisi olan insuline bagiml tip 1
diyabetli hastalarla yapilan ¢aligmalarda diisiik proteinli
diyetin progresyonu yavaslatmakta yararli oldugu
gorulmustiir. Bu hastalarda prognozda ciddi diizelme
gorulmiis ve digiik proteinli diyetle tedavi edilen
hastalarda albumin ekskresyonu ve albumin fraksiyonel
klirensinde azalma olmustur (18-20).

MDRD CALISMASI ( MODIFICATION OF
DIET IN RENAL DISEASE STUDY)

MDRD caligmasi, renal yetmezlik progresyonunda
diyetteki protein miktar1 ve kan basinci kontroliiniin
yerini "intention to treat" analizi kullanarak arastirmis.
Intention to treat dizaynina gore sonug, yani GFH'da
azalma, hastalara verilen rejime gore analiz edilmis,
hastalarin gergekte verilen diyete uyup uymadiklan veya
erisilen kan basinglari, analiz sirasinda dikkate
alinmamugtir. Ayrica calismaya katilan hastalarin
gercekte bobrek fonksiyonlarinda progresif azalma olup
olmadig1 dikkate alinmamustir. Calisma, cesitli bobrek
hastaliklar1 olan toplam 850 hasta ile ortalama 2.2 yil
stirmis ve hastalar, GFH diizeylerine gore iki calisma
grubuna ayrimistir (21).

Birinci Calisma; GFH'si 25-55 ml/dak/1.73 m’
olan 585 hasta ile yapilmigtir. Hastalara 1.3 gr/kg/giin
protein ve 15-20mg/kg/giin fosfor iceren konvansiyonel
diyet veya 0.58 gr/kg/glin protein ve 5-10mg/kg/glin
fosfor iceren diisiik proteinli diyet verilmistir. Hastalar
kan basinclari, ortalama arteriyel basing 107 mm Hg
(140/90mm Hg) veya 92 mm Hg (125/75mm Hg) olacak
sekilde randomize olarak gruplara ayrilmistir.

Sonugta;

- Ilk 4 ayda diisiik proteinli diyet alanlarda, normal
proteinli diyet alanlara gore GFH'de daha fazla bir
azalma gorilmustiir. Sonraki donemde, diisiik proteinli
diyet alanlarda GFH'de %28 daha az diisme olmustur.
Disiik proteinli diyetin, GFH'de ilk 4 ayda yaptigi
distsin sebebi bilinmemekle birlikte, bu etkininin
bobrek yetmezligi progresyonunu hizlandirmak yerine,
diisiik protein alimina bobregin hemodinamik bir cevabi
olmasi1 daha muhtemel goziikmektedir.
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- Ug yilin sonunda, diisiik proteinli diyet alanlarda
ve daha siki kan basinci kontrollii yapilan hastalarda,
daha yavas bobrek fonksiyon kaybi goriilmis fakat, bu
istatiksel olarak anlamli bulunmamustir.

ikinci Calisma; GFH'si 13-24 ml/dak/1.73 m’
olan 255 hasta ile yapilmigtir. 0.58 gr/kg/giin proteinli
(5-10 mg/kg/glin fosfor) diyet verilen hastalar, ketoasit
ve aminoasit karigimi destekli 0.28 gr/kg/giin protein (4-
9 mg/kg/giin fosfor) iceren diyet verilen hastalar ile
karsilagtirilmistir. Birinci ¢alismadaki ortalama arteriyel
basinclart hedeflenmistir.

Sonucta;

Daha agresif tedavi verilen (yani Ketoasit-
aminoasit destegi ile birlikte cok diistiik proteinli diyet
verilen ve ciddi kan basinci kontrolii yapilan) hastalarda
daha yavas progresyon goriilmiig, fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

- Bu calismada normal proteinli diyet grubu
olmadig: i¢in, dustiik proteinli diyet ile normal proteinli
diyetin bobrek yetmezligi progresyonuna etkisi
karsilastirllamamustir.

Her iki calisimada da, GFH'de hizli azalmanin
olustugu zaman, son donem bobrek yetmezligi veya
oliime kadar gecen stire acisindan diyet ve kan basinci
gruplar arasinda fark bulunmamuistir.

MDRD c¢alismasinin yapilan sekonder analizinde,
Onerilen protein alimi yerine, hastalarin gercekte almig
oldugu protein ile bobrek yetmezligi progresyonu
arasindaki ilisgki GFH'si 13-24 ml/dak olan grupta
incelenmistir. Diusiik proteinli diyet veya ketoasit-
aminoasit destekli ¢ok dustik proteinli diyet gruplardaki
hastalarin ~ gercekte  aldiklar1  protein  miktar
hesaplanmistir (22,23).

Diisiik proteinli diyet verilen hastalarin 0.58
yerine 0.73 gr/kg/giin, cok diisiik proteinli diyet verilen
hastalarin 0.28 yerine 0.48 gr/kg/giin protein aldiklari,
buna ketoasit ve aminoasit eklendiginde 0.66gr/kg/giin
protein aldiklar: gériilmiistiir.

Sonugta;

- Baslangic GFH'si 13-24ml/dak olan hastalarda,
giinde 0.5-1 gr/kg protein alimi ile GFH'nin daha az
distiigli ve son donem bobrek yetmezliginin
baglangicina kadar gecen siirenin daha uzun oldugu
gorilmustir.

- Diyetle alinan proteinde 0.2 gr/kg/giin azaltilma
yapilmasi, GFH'de 1.15 ml/dak yani yaklasik %29 daha

az azalma yapmaktadir. Bu da renal replasman
tedavisine gegis zamaninmi %41 uzatir (23).
- Fosfor, sodyum, enerji gibi diger diyet



faktorlerinin, GFH'deki azalma ile  iliskisi
gortilmemistir (23).

- MDRD sonuglarinin bu ek analizi, hem protein
alimi ile GFH'deki azalma hizi, hem de son donem
bobrek yetmezligine gidis stliresi acisindan ciddi
korelasyon oldugunu ve ileri bobrek yetmezligi olan
hastalarda disiik proteinli diyetin progresyonu

onlemekteki yararini gostermistir.

- MDRD calismasinda hasta alt gruplarinda
yapilan bazi analizlerde gortilmiistiir ki; giinde 1 gr dan
fazla proteiniirisi olan hastalarda daha diisiik ortalama
arteriyel kan basinci (92 mm Hg) progresyonda ciddi
yavaslamaya sebep olmaktadir. Ayrica diisiik proteinli
diyete daha cok uymus olan hastalarda ciddi yarar
goriilebilmektedir.

RENAL HASTALIK TiPi VE PROTEIN
KISITLAMASI

Bazi hastalik gruplari, protein kisitlamasindan
daha ¢ok yararlanmaktadirlar. En ¢ok yararlanan grup
nefropatisi olan insulin bagimli diyabet hastalan iken,
yetigkin polikistik bobrek hastaligi, interstitial nefriti ve
hipertansif nefrosklerozu olan hastalar yarar
gormemektedir. Kronik glomeriilonefritli hastalar ise
orta diizeyde faydalanmaktadir (16,18,20,24).

PROTEIN TiPi

Su ana kadarki bilgilere gore bobrek yetmezligi
progresyonunda farkli protein tiirlerinin farkli etkileri
oldugu konusu belirsizdir. Fakat kirmizi etten
kacinilmasi onerilmektedir (3).

KETOASITLER VEYA
DESTEGI

Onceki calismalar ketoasit bazli diyetin, aminoasit
bazli diyete gore progresyonu daha cok yavaslattigini ve
ketoasit desteginin bobrek yetmezliginin daha erken bir
donemde baglanirsa daha yiiz giildiiricti oldugunu 6ne
sirmektedir (25), fakat son caligmalar bunu
dogrulamamaktadir (21).

PROTEIN KISITLAMASINA NE ZAMAN
BASLANMALI?

Protein kisitlamasina ne zaman baslanacagi
konusu ile ilgili heniiz kesin bilgi yoktur. Fakat, renal
fonksiyonunda siirekli bir azalma oldugu goriilen bir
hastada erken donemde orta diizeyde bir protein
kisitlamasi Onerilmektedir (26, 27).

PROTEIN KISITLAMASININ
ETKILERI
Giinde 0.6 gr/kg'den az proteinli diyetle beslenen

kisilerde, negatif nitrojen balansi ve malniitrisyon
gelisebilecegi icin uzun siire diisiik proteinli diyet alan

AMINOASIT

YAN
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hastalarda kas Kkitlesi azalmasi veya diger protein
tikenme bulgularinin olusup olusmadigi kontrol
edilmelidir. Bunun icin antropometrik Olgiimler ve
serum albiimini tayini diizenli olarak yapilmalidir (28).

Proteinden kisith diyet verilirken viicut agirliginin
degismemesi, serum albiimininin 4 gr/dl'nin iizerinde
tutulmast ve transferin diizeyinin 200 mg/dl'nin
tizerinde olmasi amaclanmalidir (28).

DIYETTE PROTEININ KISITLANMASININ
DIGER YARARLARI:

Ileri bobrek yetmezligi olan hastalarda (GFH<
25ml/dak), renal fonksiyonun progresif kaybini
yavaglatmakta bir etkisi olmasaydi da, bu hastalarda
belli diizeyde protein kisitlamasi onerilecekti. Ciinkii bu
hastalara protein kisitlamasi yapmanin baska sebepleri
de vardir. Bunlar:

1. Diyette proteinin kisitlanmasi1 giinliik fosfor
alimini da azaltir, bu da hiperfosfatemi ve sekonder
hiperparatiroidizmi 6nler, ayrica fosfat baglayici ilag
ihtiyacini azaltir.

2. Protein kisitlamast H' olusumunu azaltir ve
sonucta metabolik asidoz olugsmasini azaltir. Metabolik
asidoz, katabolizmaya yol agan bir faktordiir (29).
Protein kisitlamasi ile metabolik asidoz Onlenirse, ileri
bobrek yetmezligi olan hastalarda protein yikimi azalir.
Metabolik asidozun diger bir etkisi ise amonyak
yapimini arttirmasidir. Artmig amonyak kompleman
aktivasyonuna sebep olarak interstisiyum
destriiksiyonuna ve bobrek yetmezligi progresyonuna
yol agar (30).

3. Diyette proteinin kisitlanmasi sonucu serum
lipid seviyesi diiser ve kardiovaskiiler hastalik riski
azalir (31).

4. Uremik semptomlar azalir.
SONUC:

1- Biitiin bu calismalar sonucunda, GFH degeri 25
ml/dak olan hastalarda, proteinden kisith diyetin
KBY'nin progresyonunu yavaglatmaktaki yarari
kanitlanmamugtir.

2- Ayni sekilde, ketoasit veya aminoasit bazli
diyetlerin tedavideki avantajlar1 konusunda kesin bir
sonuca varilmamistir.

3-GFH 25ml/dak olan hastalarda, diistik proteinli
diyetin progresyonu azaltmakta olumlu etkisi vardir.

4-Kesin bilgiler elde edilinceye kadar:

- KBY hastasinda progresyon varsa veya lremik
semptomlar olusursa, diyette alinan protein 0.8
gr/kg/glin olarak kisitlanmalidir (32).

- Daha ileri bobrek yetmezliginde (GFH: 13-24



ml/dak), diyette 0.4-0.6 gr/kg/gin protein renal
fonksiyon kaybir hizin1 azaltabilir ve son donem

KBY'nin baslangicini geciktirir (32, 33).

-KBY progresyonunu yavasglatmak icin,
glomerulonefriti olan ve diyabetik nefropatisi olan
hastalara KBY siireci basladiktan sonra 0.6 gr/kg/giin
protein onerilmelidir (32).

5-KBY progresyonunda etkili olan hipertansiyon
(34), proteiniiri (35), hiperlipidemi (36) gibi diger
faktorler de kontrol altina alinmalidir.

1998 yilinda yayinlanan 13 randomize kontrollii
caligmanin meta-analizinde, diyette protein aliminin
kisitlanmasinin GFH'da yilda 0.53 ml/dak.'"lik bir
azalmaya yol actig1 ve diyabetes mellitus disinda altta
yatan hicbir hastaligin diyette protein kisitlamasinin
GFH'yi azaltma hizin1 etkilemedigi bildirilmistir (37).

Protein kisitlamasi bobrek fonksiyon azalma hizini
azaltmakta olsa da, bu etkinin yilda 0.53 ml/dak kadar
icin daha iyi

az olmasi1 progresyonun Onlenmesi

tedavilerin gerektigini gostermektedir.
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