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ÖZ

Kronik böbrek hastalığı, glomerüler filtrasyonun azalmasıyla böbrekte sıvı-solüt dengesinin düzenlen-
mesi ve metabolik-endokrin fonksiyonlarda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanımlanabilir. 
Kronik böbrek hastalığı gelişiminde rol alan inflamasyon, kronik böbrek hastalığının sonucu olarak 
da  ortaya çıkabilmekte ve  KBH varlığına bağlı mortalite artışının en önemli nedenlerinden biri 
olarak kabul edilmektedir. İnflamasyon ve diyet etkileşimi ile ilgili yapılan güncel araştırmalar çoklu 
doymamış yağ asitleri, D vitamini, E vitamini gibi besin ögeleri ile karnitin, lipoik asit, flavanoidler, 
probiyotikler ve prebiyotikler gibi diğer diyet bileşenlerinin renal inflamasyon sürecindeki olumlu 
etkilerine işaret etmektedir. Derlemede, olası anti-inflamatuvar bazı diyet bileşenlerinin kronik böbrek 
hastalığı ile ilişkili inflamasyon üzerine etkileri incelenmiştir.

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Kronik böbrek hastalığı, Beslenme, İnflamasyon, Diyet

ABSTRACT

Chronic kidney disease can be defined as chronic and progressive deterioration of the regulation of 
fluid-solute balance and metabolic-endocrine functions of the kidney due to diminishing glomerular 
filtration. Inflammation in renal disease can develop as a cause or an outcome, and it has been reported 
in recent studies that inflammation is among the most important causes of disease-related mortality. 
Investigations on inflammation and diet interactions have shown that the effects of nutrients such as 
polyunsaturated fatty acids, vitamin D, vitamin E and other dietary components such as carnitine, lipoic 
acid, flavanoids, probiotics and prebiotics may have positive effects on the renal inflammation process. 
In this review, the potential anti-inflammatory effects of some current dietary components in chronic 
kidney disease were studied.
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GIRIŞ

Kronik böbrek hastalığı (KBH) tahmini 
prevalansı % 11,0-13,0 olan global bir sağlık 
sorunudur (1). Türkiye’de yapılan Türkiye 
Kronik Böbrek Hastalıkları (Chronic Renal 
Disease in Turkey, CREDIT) çalışması 
sonuçlarına göre, 2008 yılında genel 
yetişkin nüfusta KBH prevalansı %15,7 
olarak saptanmıştır (2). Cinsiyetler arasında 
renal fonksiyondaki düşüşü değerlendiren 
prospektif çalışmalar olmamasına karşın, 
deneysel modellerde erkek hayvanların daha 
kötü renal hastalık prognozu geliştirdikleri 
gösterilmiştir (3). Buna karşın CREDIT 

çalışması sonuçlarına göre Türkiye’de KBH 
sıklığının kadınlarda daha fazla (%55,7) 
olduğu da rapor edilmiştir (2).

Kronik böbrek hastalığı doğrudan veya 
kardiyovasküler hastalıklar (KVH) gibi di-
ğer kronik hastalıklara bağlı olarak yüksek 
mortalite oranlarına sahiptir ve sağlık sis-
temleri açısından ekonomik yük oluştur-
maktadır (4). Küresel ölüm nedenleri arasın-
da KBH, 1990 yılında 27. sıradayken, 2010 
yılında 18. sıraya yükselmiştir (5). Özellikle 
son evre böbrek yetmezliği olan hastalarda 
KVH’ya bağlı mortalite, normal popülasyo-
na oranla 500 kata kadar daha yüksektir (6). 
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faktör olarak KDIGO’nun yeni KBH sınıflamasında yer 
almaktadır. 

Kronik böbrek hastalığında; artmış kan basıncı, düşük 
eritropoietin sentezi, metabolik asidozis gelişimi ve yüksek 
düzeyde metabolik son ürünlerin (üremik toksinler) birikimi 
gözlenmektedir. Bu koşullar altında ‘üremik durum’ 
oluşmaktadır (6,11). Kan üre azotu (BUN) ve kreatinin 
seviyerinin yükselmesi ve genellikle azalmış GFH’ye eşlik eden 
klinik bulgular ve sistemik biyokimyasal anormallikler üremi 
olarak tanımlanmaktadır. Üremi yalnızca böbreğin boşaltım 
fonksiyonunda yetmezlik ile karakterize olmayıp böbreği 
zedeleyen metabolik ve endokrin değişiklikler de olaya eşlik 
etmektedir. Sonuçta hasarın primer yerinden bağımsız olarak 
glomerüler, tübüler, interstisyel, damar sklerozu ve son evre 
böbrek yetmezliği ile sonuçlanmaktadır (10). Bu durum diyaliz 
ya da transplantasyonla tedavi edilmezse üremi nedeniyle 
ölümle sonuçlanabilmektedir. Hemodiyaliz, peritoneal diyaliz 
veya böbrek transplantasyonu formunda renal replasman 
tedavisi gerektiren hastaların sayısı her yıl %10-15 civarında 
artmaktadır (6).

Hemodiyaliz veya peritoneal diyalize başlanması için 
KDIGO’nun önerisi aşağıdakilerden biri veya daha fazlasının 
mevcut olmasıdır: Böbrek yetmezliği ile ilişkilendirilen 
semptomlar veya işaretler, hacim durumunu veya kan basıncını 
kontrol edememe, diyet müdahalesine dirençli, beslenme 
durumundaki ilerleyici bozulma veya bilişsel bozukluk. Bu, 
genellikle GFH’nın 5-10 ml/dak/1.73m2 arasında olduğu 
durumlarda gözlenmektedir (13).

Dünyada KBH’nın başlıca nedenleri arasında genetik 
yatkınlık, etnik köken ve artan yaş gibi değiştirilemeyen 
faktörlerin yanı sıra; diyabet, hipertansiyon ve glomerülonefrit 
gibi hastalıklar sayılmaktadır (11,14). Türkiye’de yapılan 
CREDIT çalışması sonuçlarına göre de hipertansiyon ve tip II 
diyabetes mellitus tanısı olan bireylerde KBH prevalansı daha 
fazla bulunmuştur (2). Tip 1 Diyabetli hastaların %20-40 ında, 
Tip 2 Diyabetli hastaların %10-20 sinde diyabete bağlı KBH 
gelişebilmektedir. Mikroalbuminüri ve proteinüri gelişmişse, 
glisemik kontrolü sağlamak ve hipertansiyonu erken tedavi 
etmek, KBH gelişimini yavaşlatacak en önemli girişimlerdir. 

Kronik böbrek hastalığına bağlı morbidite ve mortalitenin 
en önemli nedenlerinden birinin uzun süreli düşük seviye 
inflamasyon olduğu düşünülmektedir. Özellikle diyaliz tedavisi 
alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında pro-inflamatuvar 
ve anti-inflamatuvar sitokinlerin sistemik dolaşımdaki 
düzeylerinin; azalmış böbrek klirensi ve dejenerasyona uğrayan 
hücrelerin onarımına bağlı olarak çok yükseldiği bildirilmiştir 
(7-9).

Kronik böbrek hastalığında, hem hastalığın ilerlemesini 
yavaşlatmak hem de hastalığa bağlı mortaliteyi azaltmak 
amacıyla inflamasyonu kontrol altına almak oldukça önemlidir. 
Beslenmenin inflamatuvar yanıt üzerine etkilerinin olduğu 
aşikârdır. Ancak özellikle güncel literatürde çoklu doymamış 
yağ asitleri (PUFA), D vitamini, E vitamini, karnitin, 
lipoik asit, flavanoidler, probiyotikler ve prebiyotikler ile 
inflamasyon ilişkisini inceleyen birçok çalışma bulunmaktadır. 
Spesifik olarak bu besin ögeleri ve diyet bileşenlerinin KBH 
sürecinde inflamasyondaki rolü güncel olmasına karşın tam 
olarak bilinmediği için, bu bileşenler ile ilgili literatürün 
değerlendirilmesi amacıyla bu derleme yazı hazırlanmıştır.

KRONIK BÖBREK HASTALIĞI

Böbrek, metabolizma atıklarının atılması, vücutta su, tuz ve 
asit dengesinin sağlanması, çeşitli hormon ve prostoglandinlerin 
sentez ve salınması gibi birçok fonksiyonu olan karmaşık 
yapıda bir organdır. Böbrek hastalıkları da böbreğin yapısı 
kadar karmaşıktır, ancak bu hastalıkların incelenmesi etkilemiş 
olduğu dört bileşene ayrılarak kolaylaştırılmıştır. Bunlar; 
glomerüler, tübüler, interstisyel alan ve vasküler yapılardır (10). 
Kronik böbrek hastalığı, herhangi bir böbrek hastalığı tipinin 
ilerleyici glomerüler, tübüler ve interstisyel hasarı sonucu 
kötüleşmiş ve geri dönüşü olmayan bozulmuş renal fonksiyon 
ile sonuçlanmaktadır (11). 

Kronik böbrek hastalığının tanımlanması, sınıflandırılması 
ve değerlendirilmesi için 2002 yılında Amerika’da Ulusal 
Böbrek Derneği - Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite İnisiyatifi 
(National Kidney Foundation - Kidney Disease Outcomes 
Quality Initiative, K/DOQI) tarafından bir rehber yayınlamıştır 
(12). Daha sonra 2012 yılında bu rehber Böbrek Hastalıklarının 
İyileştirilmesi Dünya Sonuçları (Kidney Disease Improving 
Global Outcomes, KDIGO) olarak güncellenmiştir (13). 
Kronik böbrek hastalığı, böbreğin yapısını ve işlevini etkileyen 
heterojen hastalıklar için kullanılan genel bir terimdir. Raporda 
KBH’nin tanımı, klinik tanı olmaksızın, 3 ay veya daha uzun 
süredir böbrek hasarının varlığı (albuminüri) veya azalmış 
böbrek fonksiyonu (Glomerüler filtrasyon hızı (GFH) < 60 ml/
dakika/1.73m2) olarak verilmiştir. İdrar albümin atım oranının 
30 mg/g’dan fazla olması ve GFH’nin 60 ml/dakika/1.73m2’den 
düşük olması KBH’nin tanılanmasında iki önemli belirteçdir. 
Amerika Birleşik Devletleri Ulusal Böbrek Derneği’nin KBH 
için hazırladığı klinik uygulama kılavuzuna göre, KBH, GFH’na 
bağlı olarak beş evrede sınıflandırılmaktadır (Tablo 1) (12,13). 
Albuminüri, GFH’den bağımsız ancak onu tamamlayıcı bir 

Tablo I: Kronik böbrek hastalığı evreleri

Evre Tanım GFR (mL/min 1.73 m2

1 Normal veya # GFH ile 
birlikte böbrek hasarı ≥90

2 Hafif azalmış GFH ile 
birlikte böbrek hasarı 60-89

3 Orta derecede GFH azalması  30-59

4 Ağır derecede GFH azalması 15-29

5 Böbrek yetmezliği <15 (veya diyaliz)
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İnflamasyonun rekürrensi veya düşük dereceli uzun 
süreli kronik inflamasyon, KBH hastalarında ateroskleroz, 
KVH, kaşeksi ve anemi gibi komorbiditelerin gelişiminde rol 
oynayabilmektedir (26,27). Kronik böbrek hastalığı ile ilişkili 
inflamasyon; monositler, makrofajlar, granülositler ve diğer 
hücreler ile düzenlenen doğal immün sistemin aktivasyonuyla 
ilişkilidir. Monositlerin genişlemesi ve bazal integrinlerinin 
kısalması, toll benzeri reseptör-2 (TLR-2) ve toll benzeri 
reseptör-4 (TLR-4) ekspresyonu; sitokin üretimi ve reaktif oksijen 
bileşikleri (ROS) üretimi; T regülatör (Treg) hücrelerin azalması 
ve inhibitör aktivitelerinin kötüleşmesi; polimorfonükleer 
lökosit aktivasyonu; kemokin ekspresyonu; düşük dansiteli 
lipoproteinin (LDL) pro-inflamatuvar aktivitesinin artması 
ve yüksek dansiteli lipoproteinin (HDL) anti-inflamatuvar 
kapasitesinin azalması; nükleer faktör eritroid 2 - ilişkili faktör 
2 (Nrf2) gibi antioksidan ve sitoprotektif enzimler ve ilişkili 
proteinlerin genlerini kodlayan ana regülatörler ile özellikle 
üremik toksinler KBH’de oluşan inflamasyonun önemli 
bileşenleridir (19,28,29).

Kronik böbrek hastalığında böbrek fonksiyonuyla infla-
matuvar belirteçler arasında negatif bir ilişki bulunduğunu 
gösteren çalışmalar literatürde yayınlanmıştır (30-33). Yaklaşık 
5000 hemodiyaliz hastası ile yapılmış bir çalışmada CRP düzeyi 
ile mortalite pozitif olarak ilişkili bulunmuştur. Bu nedenle 
CRP’nin özellikle hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda takip 
edilmesi gereken standart bir biyokimyasal parametre olması 
gerektiği öne sürülmüştür (34). Son evre böbrek yetmezliği olan 
hastalarda IL-6’nın mortalite ve KVH’nın tahmin edilmesinde 
en önemli inflamatuvar belirteç olduğu gösterilmiştir (35). Diğer 
yandan günlük diyette yer alan bileşenlerin inflamasyonun 
belirlenmesinde temel bir rolü bulunduğu son 10 yıldır araştırılan 
güncel bir konudur. Onlarca besin ögesi ve diyet bileşeni ile 
hesaplanan diyetin inflamatuvar indeksi skoru artı yöne doğru 
arttıkça inflamasyon durumunun azaldığı bildirilmiştir (36,37).

KRONIK BÖBREK HASTALIĞI SÜRECINDE 
INFLAMASYON ve GÜNCEL DIYET BILEŞENLERI

Çoklu Doymamış Yağ Asitleri

Yağ asitlerinin immün sistemde görevleri; immün sistem 
hücreleri için enerji kaynağı, fosfolipidlerin yapısal komponenti 
ve membran yapısı ve fonksiyonları için elzem olmalarıdır. 
Çoklu doymamış yağ asitleri (PUFA) ayrıca gen ekspresyonu ve 
sinyal yolaklarını düzenler, eikosanoidlerin ve diğer lipid yapılı 
aracı maddelerin öncüsüdürler (38,39). 

Alfa-linolenik asit (ALA 18:3 n-3 PUFA), eikozapentaenoik 
asit (EPA 20:5 n-3 PUFA), dokozahekzaenoik asit (DHA 
22:6, n-3 PUFA) ve linoleik asit (LA 18:2, n-6 PUFA) çoklu 
doymamış yağ asitleridir. Uzun zincirli elzem n-3 PUFA ve n-6 
PUFA sınıfları lipoksigenaz ve siklooksigenaz enzimleri için 
substrat olup böylece hormon benzeri eikozanoidlerin sentezinde 
görev almaktadır (40). N-3 ve n-6 yağ asitlerinin, immün sistemi 
etkileyebilmesi için uzun zincirli yağ asitlerine dönüştürülmesi 

Kronik böbrek hastalığı olan bireylerde hipertansiyon gelişmesi 
beklenen bir durumdur, ancak hipertansiyon aynı zamanda 
KBH gelişimine de neden olabilmektedir. Glomerülonefrit, 
glomerüllerde hasar ve inflamasyona neden olan, primer veya 
sekonder olarak gelişebilen klinik tablodur (15). Bunun yanı 
sıra KVH, obezite ve yüksek kolesterol de KBH için risk 
faktörleridir. Ancak KBH de KVH gelişimini tetiklemektedir ve 
KVH riski hastalığın ilerlemesiyle katlanarak artmaktadır (6). 

Kronik böbrek hastalığına bağlı artan morbidite ve morta-
litenin en önemli nedenlerinden birinin kronik inflamasyon 
olabileceği düşünülmektedir (16). Özellikle son evre böbrek 
yetmezliğinde olmak üzere KBH’de, pro-inflamatuvar ve anti-
inflamatuvar sitokinlerin sistemik dolaşımdaki konsantrasyonları, 
azalmış böbrek klirensi gibi nedenlere bağlı olarak çok 
yükselmektedir. Bu nedenle, KBH’nin ileri evrelerinde dünya 
genelinde akut faz proteini olan C-reaktif protein (CRP) ölçümü 
ile inflamasyon durumu değerlendirilmektedir. Amerika Ulusal 
Sağlık ve Beslenme Araştırması (National Health and Nutrition 
Examination Survey III, NHANES III) raporuna göre, GFH 
düzeyi 15-60 mL/dak olan hastaların yarısının CRP düzeyi >2.1 
mg/L olduğu belirtilmiştir (17). Diyaliz hastalarının medyan 
CRP düzeyi Avrupa’da 5 mg/L’dir. Buna karşın Amerikalıların 
CRP düzeyi bu değerden daha yüksek, Asyalılarınki ise daha 
düşüktür (18). Sonuç olarak inflamasyon ve KBH ilişkisi 
genetik predispozisyon etkisinde olsa da inflamasyon KBH 
için hem hastalık nedeni hem de hastalığın progresyonu ve 
sonucunda oluşarak vücutta multi organ dejenerasyonlarına 
neden olabilmektedir (19). 

KRONIK BÖBREK HASTALIĞINDA INFLAMASYON

İnflamatuar mekanizmalar, immün sistemin hümoral ve 
hücresel komponentlerinin katıldığı kompleks bir süreçtir. 
Vücutta; patojenik mikroorganizmalar, diğer antijenler, yabancı 
maddeler veya böbrekte doku hasarı olduğunda koruyucu 
bir cevap olarak inflamatuvar (yangı) yanıt oluşturulur 
(20,21). Akut inflamatuvar yanıt böbrekte hücre ve dokuları 
hasardan korumak ve iyileşmeyi başlatmak için gerekli olup, 
oluşan pro-inflamatuvar yanıt anti-inflamatuvar yanıt ile 
düzenlenmektedir. Bu nedenle, vücudun inflamatuvar yanıtının 
dış ve iç uyaranlara karşı dengede olması önemlidir (21,22). 
Akut inflamasyonu başlatan ve sürdüren medyatörler (aracılar) 
histamin, eikosanoidler, kompleman sistem, sitokinler, kinin 
gibi prokoagülanlar ve fibrinolitik moleküllerdir. Kronik 
inflamasyonda ise akut inflamatuvar yanıt, sürecin baskılanması 
gerçekleşmediği veya geciktiği için dokuda pro-inflamatuvar 
medyatörlerin (İnterlökin-1 (IL-1), İnterlökin-6 (IL-6), Tümör 
nekroz faktör alfa (TNFα)) birikimine ve doku hasarına neden 
olmaktadır. Dokuda hasar meydana gelse dahi inflamatuvar 
süreç devam edebilmektedir. Doku onarımı için, interlökin-4 
(IL-4), interlökin-10 (IL-10), transforming büyüme faktörü beta 
(TGF-β), lipoksinler ve lökotrienler gibi pro-inflamatuvar sitokin 
inhibitörleri gibi çeşitli medyatörler devreye girebilmektedirler 
(20,23-25).
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gerekmektedir (41). Bunlar; n-6 yağ asitlerinden arakidonik asit 
(AA, 20:4); n-3 yağ asitlerinden ise EPA ve DHA’dır. Bu yağ 
asitleri immün sistem hücrelerinin membranına yerleştikten 
sonra prostaglandin, lökotrien ve tromboksan gruplarını 
içeren hormon benzeri etkilere sahip olan ara ürünlere yani 
eikozanoidlere dönüştürülebilmektedir. Diyetteki özellikle 
n-3 PUFA türüne göre immün sistem hücreleri farklı tür ve 
miktarlarda eikozanoid üreterek farklı immün yanıta neden 
olabilmektedir. Pro-inflamatuvar süreçte daha çok n-6 yağ 
asitleri etkili iken, n-3 yağ asitleri daha çok anti-inflamatuvar 
yanıtta etkindirler (42). 

Kronik böbrek hastalarının diyet PUFA alımları genellikle 
yetersiz olmasına karşın, PUFA suplemantasyonunun olumlu 
rolü olabileceği düşünülmektedir (22). Avustralya’da yapılan 
epidemiyolojik bir araştırmada, bireylerin diyet PUFA (n-3, 
n-6 ve α-linolenik asit) ve balık tüketimi ile KBH prevalansı 
değerlendirilmiştir. Buna göre; n-3 yağ asitleri ve balık tüketimi 
fazla olanlarda orta derece (en az 3. evre) KBH riskinin anlamlı 
oranda daha düşük olduğu rapor edilmiştir (43). İtalya’da 
yapılan ve 65 yaş ve üstü bireylerin dahil edildiği diğer 
bir epidemiyolojik prospektif çalışmada, n-3 ve n-6 PUFA 
tüketiminin böbrek fonksiyonlarındaki yaşa bağlı düşüşü 
yavaşlatabileceği gösterilmiştir (44). Diğer yandan in vitro 
çalışmalarda n-3 PUFA’nın, TGF-β yolaklarının modülasyonu 
ve hücre büyüme faktörlerinin regülasyonuyla renal fibrozis 
düzeylerinin düşürülebildiği bildirilmiştir (45,46). İnflamatuar 
sürecin modifikasyonu için çeşitli koşullarda bu bileşiklerin 
suplementasyonu üzerine araştırmalar yapılmaktadır. KBH 
kohortlarını içeren çalışmalar kısıtlıdır, ancak mevcut 
çalışmalarda özellikle de diyaliz tedavisi alan veya böbrek 
transplantasyonu yapılmış son evre böbrek yetmezliği 
hastalarında, PUFA suplementasyonunun CRP ile ölçülen 
inflamasyonu azaltabildiği ve IL-6 ve TNF-α düzeylerinde 
düşüş ile sonuçlanabileceği gösterilmiştir. Bu nedenle, böbrek 
hasarı açısından risk altında olan, özellikle de yaşlı bireylerde, 
n-3 yağ asitlerinden zengin bir diyet tüketiminin koruyucu 
olabileceği düşünülmektedir (22,47,48).

Çoklu doymamış omega-3 yani n-3 yağ asitleri (EPA 
ve DHA) suplemantasyonunun, ilerleyici renal fibroziste 
böbrek fonksiyonunu ve yapısını iyileştirdiği gösterilmiştir. 
Yapılan bir çalışmada ratlarda balık yağı suplemantasyonunun, 
makrofaj infiltrasyonunu, TGF-β ekspresyonunu, apoptozisi ve 
arakidonik asit, IL-1β, monosit kemoatraktan protein 1 (MCP-
1) ve lökotrien B4’ün (LTB4) dokuda seviyelerini azaltarak, 
obstrüktif böbrek hasarının patofizyolojisini zayıflattığı 
gösterilmiştir (49). 

Hemodiyaliz tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği 
hastalarında sıklıkla insülin direnci gelişebilmektedir. Yapılan 
bir çalışmada, hemodiyaliz tedavisi alan son evre böbrek 
yetmezliği hastalarında, 8 hafta boyunca günde 2.4 g EPA+DHA 
suplemantasyonu yapılmış ve sonuç olarak hastalarda insülin 
direncinin azaldığı ve yüksek duyarlı CRP (hs-CRP), TNF-α ve 

IL-6 gibi inflamatuvar parametrelerin anlamlı oranda düştüğü 
gösterilmiştir (47). Başka bir çalışmada hemodiyaliz tedavisi 
alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 2 ay süresince 
2.4 g/gün n-3 yağ asitleri suplemantasyonu yapılmış ve tedavi 
sonucunda EPA düzeyinin anlamlı oranda yükseldiği ve IL-6 
ve TNF-α düzeylerinin anlamlı oranda düştüğü gösterilmiştir 
(50). Son evre böbrek yetmezliği olan ve sürekli ayaktan periton 
diyalizi (SAPD) tedavisi alan hastalara 8 hafta boyunca günde 
3 defa olmak üzere n-3 suplemantasyonu (her kapsülde 180 
mg EPA ve 120 mg DHA) yapılmış ve plasebo alan kontrol 
grubuyla karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada SAPD tedavisi alan 
hastalarda, n-3 suplemantasyonunun serum IL-6 ve kantitatif 
CRP düzeylerini anlamlı oranda düşürdüğü saptanmıştır (51).

Böbrek transplantasyonu yapılan bireylerde n-3 PUFA 
suplementasyonuyla sistemik inflamasyonun düşürülebileceği 
ve renal ve kardiyovasküler prognozun iyileştirilebileceği 
düşünülmektedir. Bu konuda yapılan bir çalışmada 6 ay 
süresince n-3 PUFA’dan zengin (6. ayın sonunda n-3 alımı 2.6 ± 
0.93 g/gün) diyet alan böbrek transplantasyonu geçiren son evre 
böbrek yetmezliği hastalarında kontrol grubuna göre hs-CRP ve 
IL-6 düzeylerinin düştüğü saptanmıştır (48). 

Çoklu doymamış n-3 yağ asitlerinin anti-inflamatuvar 
etkilerine dair mekanizmalar net olmamasına karşın yalnızca 
CRP düzeylerinin değil ayrıca peroksizom proliferatör aktive 
reseptörlerin (PPAR) özellikle de peroksizom proliferatör aktive 
reseptör gammanın (PPARγ) pro-inflamatuvar sitokinleri inhibe 
ettiği gösterilmiştir. Bu konuda yapılan in vitro bir çalışmada 
böbrek hücresinde, EPA ve DHA’nın, PPARγ bağımlı bir yolak 
üzerinden, nükleer faktör kappa b (NF-κB) aktivasyonunu ve 
MCP-1 ekspresyonunu anlamlı şekilde azalttığı gösterilmiştir 
(52).

D Vitamini

İnsan vücudunda ultraviyole ışınların etkisiyle provitamin D 
vitamininden aktif D vitamini endojen olarak sentezlenmektedir. 
Derideki kolekalsiferolden karaciğerde 25-hidroksivitamin D 
(25(OHD)) ve sonra ikinci hidroksilasyon böbrekte gerçekleşerek 
25(OHD)’den 1,25-dihidroksivitamin D (1,25(OH)2D) yani 
kalsitriol sentezlenmektedir (53).

Kronik böbrek hastalığı olan bireylerde 1,25(OH)2D dü-
zeylerinin düşmesinin birçok nedeni olmasına karşın en önemlisi 
böbrek kütlesinin azalmasına bağlı olarak 1-α-hidroksilaz 
düzeylerinin yavaş yavaş ve kademeli olarak azalmasıdır. 
Böbrekte D vitamininin hidroksillenerek aktif forma 
dönüşmesini engelleyen etmenler arasında hiperparatiroidizm 
ve hiperfosforemi de bulunmaktadır. Kötüleşen böbrek 
fonksiyonları ve 1α-hidroksilaz eksikliğine bağlı olarak, ileri 
evre ve son evre böbrek hastalarında genellikle 25(OH)D ve 
1,25(OH)2D eksikliği gözlenmektedir (16,53). 

Kronik böbrek hastalığı olan bireyler, 25(OH)D yetersizliği 
açısından yüksek risk altındadırlar çünkü 1,25(OH)2D 
düzeylerinin regülasyonunu sağlayamamaktadırlar. Son evre 
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Kronik böbrek hastalarında (son evre hariç) koroner girişim 
sonrasında gelişebilecek akut böbrek hasarının önlenmesinde 
α-tokoferol ve γ-tokoferol suplemantasyonunun anlamlı 
etkisinin olduğu bir çalışmada bildirilmiştir (61). Kronik 
böbrek hastalığı ve E vitamini ile ilgili yapılan çalışmalar 
değerlendirildiğinde, genel olarak E vitamini desteği sonrası 
oksidan stres aracılı inflamatuvar belirteçler ve KVH kaynaklı 
morbidite ile ilişkili oldukları görülmektedir. Son evre böbrek 
hastalarında antioksidanlarla kardiyovasküler hastalıkların 
ikincil korunması çalışmasında (Secondary Prevention with 
Antioxidants of Cardiovascular Disease in End-Stage Renal 
Disease (SPACE)), günde 800 IU α-tokoferol alan hemodiyaliz 
hastalarında (var olan kardiyovasküler hastalığı olan son evre 
böbrek yetmezliği hastalarında) kontrol grubuna göre miyokard 
enfarktüs görülme sıklığının anlamlı oranda daha az olduğu 
rapor edilmiştir (62). Yapılan randomize plasebo kontrollü bir 
çalışmada, E vitamini (180 mg tokotrienol ve 40 mg tokoferol) 
suplemantasyonu alan kronik hemodiyaliz hastalarında kontrol 
grubuna ve başlangıca göre CRP ve IL-6 gibi inflamatuvar 
parametrelerde anlamlı bir değişiklik gözlenmezken, kan lipid 
profilinin anlamlı olarak iyileştiği gösterilmiştir (63). 

Hemodiyaliz tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği hasta-
larında E vitamini suplemantasyonunun (400 IU α-tokoferol/
gün) 2 ay sonunda plazma α-tokoferol konsantrasyonunu 
anlamlı oranda artırdığı buna karşın IL-6, hs-CRP, TNF-α 
gibi pro-inflamatuvar belirteçlerin düzeyini etkilemediği 
gösterilmiştir (64). Diğer bir çalışmada 4 ay boyunca α-tokoferol 
suplementasyonu (400 IU) yapılan hemodiyaliz hastalarının (son 
evre böbrek yetmezliği) inflamatuvar belirteçleri (CRP ve IL-6) 
daha düşük ve antioksidan kapasiteleri daha yüksek saptanmıştır 
(65). Gamma tokoferolün son evre böbrek yetmezliği olan ve 
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda kontrol grubuna göre 
serum CRP düzeyini anlamlı oranda düşürdüğü de başka bir 
araştırmada gösterilmiştir (66). 

Karnitin

Karnitin, vücutta enerji üretiminde ve yağ asitleri metabo-
lizmasında hayati rol oynayan ve koşullara bağlı olarak 
esansiyel olan bir diyet bileşenidir. Karnitin (hidroksi N trimetil 
aminobütirik asit) hayvansal kaynaklı besinlerin çoğunda 
bulunmaktadır ancak bitkisel kaynaklı besinlerde sınırlıdır 
(67). Karnitin ve inflamasyon arasındaki bağlantıya dair 
mekanizmalar net olmamasına karşın, karnitinin fazla ve toksik 
olan açil grupların vücuttan uzaklaştırılmasında rol alması ve 
serbest radikalleri süpürücü etkisinin olması; anti-inflamatuvar 
aktivitesinin altında yatan mekanizmalar olabileceği 
düşünülmektedir (68,69). 

Yapılan bir çalışmaya göre, ratlarda oluşturulan böbrek 
hasarında, L-karnitin suplementasyonuyla (4 hafta, 50-200 
mg/kg/gün) transforming büyüme faktörü beta 1 (TGF-β1) 
ve 8-hidroksi-2“-deoksiguanozin (8-OHdG) ekspresyonu 
baskılanarak renal fonksiyon, inflamasyon ve fibroziste iyileşme 
sağlandığı gösterilmiştir (70). 

böbrek yetmezliğinde diyalizin başlamasıyla birlikte, böbrek 
hastalarının dramatik bir şekilde artmış erken ölüm riski ile karşı 
karşıya kalabildikleri bildirilmiştir. Diyaliz hastalarında düşük D 
vitamini düzeyleri artmış mortalite ile ilişkilendirilmektedir (54).

D vitamininin anti-inflamatuvar etkilerinin altında yatan 
mekanizmaları incelendiğinde, inflamasyon açısından D 
vitamininin makrofajlar, dendritik hücreler ve T hücreleri 
üzerine etkisi böbrek fonksiyonunun ilerleyici kaybında 
önemlidir (55,56). D vitamini suplementasyonu ile TNF-α 
ve NF-κβ yolakları modifiye edilerek inflamatuvar yolakta 
makrofajlar modüle edilebilmektedir (22). Erken dönem kronik 
böbrek hastaları (evre 2 ve 3) ile yapılan randomize kontrollü 
bir çalışmada, bireylere 12 hafta boyunca haftada bir defa ve 
takip eden 40 hafta süresince iki haftada bir defa 50000 IU D 
vitamini verilmiş ve inflamatuvar belirteçler üzerindeki etkisi 
incelenmiştir. Buna göre; 12 hafta sonunda D vitamini alan 
grupta MCP-1 düzeylerinin anlamlı oranda azaldığı ancak bu 
düşüşün yılın geri kalanında korunamadığı gösterilmiştir (57). 
Yapılan diğer bir çalışmada diyaliz tedavisi almayan kronik 
böbrek hastalarında 25(OH)D düzeyleri düştükçe hs-CRP 
ve TNF-α düzeylerinin anlamlı oranda arttığı gösterilmiştir 
(58). Hemodiyaliz ve peritoneal diyaliz tedavisi alan ve serum 
25(OH)D düzeyleri 20 ng/mL’den düşük olan son evre böbrek 
yetmezliği hastaları ile yapılan bir çalışmada, 12 haftalık (50000 
IU, haftada 2 defa) 25(OH)D suplemantasyonu sonucunda 
serum IL-6 ve CRP düzeylerinde anlamlı bir düşüş olduğu 
gösterilmiştir (59).

Diğer taraftan kalsitriolün hücre farklılaşmasını engelle-
meyi, hücre proliferatif aktivitesini inhibe etmeyi ve adaptif 
immünitenin regülasyonunu inflamatuvar sitokinlerin üreti-
mini azaltarak indüklediği gösterilmiştir. Aynı zamanda, 
TLR’nin patojenler tarafından monositler/makrofajlar üzerinde 
stimülasyonu, makrofaj/monositlerde D vitamini reseptörü 
(VDR) ekspresyonunun artmasına neden olabilmektedir. 
Böylece, 1,25(OH)2D, katelisidin üretimini artırmaktadır ve 
bu da makrofaj ve monositlerin etkisini artırabilmektedir (16). 
Vitamin D3’ün farelerde deneysel olarak oluşturulmuş akut 
böbrek hasarına etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, farelere 
oral olarak verilen vitamin D3’ün 25(OH)D konsantrasyonunu 
anlamlı şekilde artırdığı ve renal VDR sinyalizasyonunu anlamlı 
oranda aktive ettiği belirtilmiştir. Vitamin D3 uygulamasının 
oksidan ve antioksidan enzimlerin genlerinin regüle ederek 
tübüler epitel hücre apoptozunu hafiflettiği ve böylece renal 
oksidatif stresi azaltabildiği de gösterilmiştir (58).

E Vitamini

E vitamini yağda çözünen bir vitamindir ve insan diyetinde 
yer alan yağların çoğunda bulunmaktadır. Alfa (α) tokoferol, 
beta (β) tokoferol, gamma (γ) tokoferol ve delta (δ) tokoferol E 
vitamininin doymuş formlarıdır bunun yanı sıra, tokotrienoller 
(α, β, γ, δ) doymamış formlardır ve bir isoprenoid yan zincirleri 
bulunmaktadır. Hem tokoferollerin hem de tokotrienollerin anti-
oksidan ve anti-inflamatuvar etkileri olduğu bilinmektedir (60). 
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Diyaliz tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 
diyaliz sırasında kan karnitin konsantrasyonlarının düştüğü 
bilinmektedir. Karnitinin KBH hastalarında pozitif protein 
dengesine katkı sağlamasının yanı sıra anti-inflamatuvar 
etkilerinin olabileceği ve organ hasarına karşı koruyucu 
etkilerinin olduğu sınırlı da olsa bazı çalışmalarda gösterilmiştir 
(71-73). İntravenöz karnitin suplementasyonunun (20 
mg/kg; haftada 3 defa) son evre böbrek yetmezliği olan 
hemodiyaliz hastalarında 6 ay sonunda kontrol grubuna göre 
serum CRP düzeyini anlamlı oranda düşürerek inflamasyonu 
baskılayabileceği gösterilmiştir (74). Bununla benzer olarak 
hemodiyaliz hastalarında (son evre böbrek yetmezliği) diyaliz 
sonrasında karnitin suplemantasyonunun serum CRP ve hs-CRP 
düzeyini anlamlı oranda düşürdüğünü gösteren çalışmalar da 
mevcuttur (75,76). Yapılan başka bir çalışmada hemodiyaliz 
tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 12 hafta 
boyunca günlük 1g karnitin suplemantasyonu ile serum karnitin 
konsantrasyonu başlangıca göre 12. haftanın sonunda anlamlı 
oranda artarken, serum CRP ve IL-6 düzeyleri anlamlı oranda 
düşmüştür (77).

Lipoik Asit

Lipoik asit (LA), veya 1,2-ditiyolan-3-pentanoik asit, 
mitokondride oktanoik asitten enzimatik olarak sentezlenebilen 
bir ditiyol bileşiğidir. Lipoik asit, mitokondriyal α-ketoasit 
dehidrogenazlar için gerekli olan bir kofaktördür ve bu nedenle 
mitokondrial enerji metabolizmasında kritik bir role sahiptir. 
Vücutta sentezlenmesinin yanı sıra besinlerden de alınabil-
mektedir ve birçok dokuda geçici olarak birikebilmektedir. Oral 
olarak alınan LA’nın potansiyel biyolojik antioksidan ve anti-
inflamatuvar etkilerinin olduğu belirtilmektedir (78). Lipoik asit 
besinlerde doğal olarak bulunmasına karşın suplementasyonuyla 
fonksiyonel kapasitesinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. 
Hem hidrofilik hem de lipofilik ortamda serbest radikallere karşı 
etkili olan LA, aynı zamanda C vitamini, E vitamini ve GSH 
(intraselüler indirgenmiş glutatyon) gibi endojen antioksidanlar 
ile birlikte koordineli olarak çalışarak antioksidan ağda yer 
almaktadır (79). 

Kronik böbrek hastalığında oksidatif stres ve inflamasyon 
prevalansı çok yüksek olmasına karşın; antioksidan tedavisinin 
oksidatif stres ve inflamasyon üzerindeki etkileri az çalışılmıştır. 
Güncel çalışmalar değerlendirildiğinde lipoik asitin etkin 
olmadığını gösteren insan çalışmaları varken etkin olduğunu 
gösteren deneysel hayvan çalışmaları literatürde yer almaktadır. 
Yapılan bir çalışmaya göre, 3. evre KBH hastalarında 8 
hafta boyunca tokoferol (666 IU/gün) ve LA (600 mg/gün) 
suplementasyonu yapılan grupta kontrol grubuna göre hem 
oksidatif stres hem de inflamasyon belirteçlerinde anlamlı 
farklılıklar saptanmamıştır (80). Hemodiyaliz tedavisi alan son 
evre böbrek yetmezliği hastalarında LA suplementasyonunun 
(600 mg/gün) inflamasyon, oksidatif stres ve serum lipid 
profili düzeyleri üzerine etkisinin araştırıldığı randomize 
kontrollü diğer bir klinik çalışmada da; LA alan grupta hs-

CRP düzeylerinin anlamlı oranda düştüğü ancak lipid profili ve 
oksidatif stres parametreleri açısından gruplar arasında anlamlı 
bir farklılık olmadığı rapor edilmiştir (81).

Diğer yanda laboratuvar hayvanları üzerinde yapılan çalış-
malar, genelde lipoik asitin böbrek hasarı ve inflamasyon 
üzerine olumlu etkilerini göstermektedir. Tavşanlar üzerinde 
yapılan bir çalışmada, tavşanlara 3 hafta boyunca 10 veya 50 
mg/kg/gün LA verilmiştir ve diyabetik nefropati parametreleri 
üzerindeki etkileri incelenmiştir. Düşük doz (10 mg/kg/gün) 
LA alımıyla serum üre ve kreatin konsantrasyonları azalmış, 
diyabet ile indüklenen glutatyon/okside glutatyon oranı (GSH/
GSSG) düşüşü hafifletilmiş ve serum ve böbrek korkteksindeki 
hidroksil serbest radikallerin birikimi inhibe edilmiştir (82). 
Yapılan başka bir çalışmada, lipoik asitin NF-κB sinyal yolağı 
aracılığıyla ratların mesangial hücrelerinde deneysel olarak 
oluşturulmuş inflamatuvar yanıtı hafifleterek akut böbrek 
hasarını iyileştirebileceği gösterilmiştir (83). Yine ratlarda 
deneysel olarak oluşturulan böbrek hasarı ile artan TNF-α 
düzeylerinin, lipoik asit suplemantasyonu ile düşürüldüğü rapor 
edilmiştir (84). Başka bir çalışmada ise farelerde deneysel olarak 
oluşturulan böbrek hasarında, lipoik asit suplemantasyonu ile 
TNF-α doku düzeylerinin, NF-κB aktivasyonunun, hücre içi 
adhezyon molekülü 1 (ICAM-1) ve MCP-1 ekspresyonunun 
azaldığı ve makrofaj infiltrasyonunun baskılandığı gösterilmiştir 
(85). 

Flavonoidler

Flavonoidler, geniş polifenol ailesinin bitkilerde en yaygın 
olan üyesidir. Flavonoidlerin birçok alt sınıfı bulunmaktadır 
ve bunlar; flavonlar, flavonoller, flavanonlar, isoflavonlar, 
flavanoller, flavanlar ve antosiyanidinlerdir. Flavonoidlerin 
bilinen biyolojik aktivitelerinden biri de antioksidan ve anti-
inflamatuvar aktivite göstermeleridir (22,86).

Bu konuda yapılan insan çalışmaları hayvan çalışmalarına 
göre sınırlı sayıda olup olumlu etkiler her bir tür için genelde 
gösterilmiştir. Hemodiyaliz tedavisi alan ve CRP düzeyi yüksek 
(>10.0 mg/l) olan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 8 
hafta boyunca soya isoflavonları suplemantasyonu (diyaliz 
sonrası soya bazlı içecek (54 mg isoflavon) ve diğer günlerde 
tahıllı ürün (26 mg isoflavon) veya proteinli bar (26 mg 
isoflavon)) yapılmıştır. Sekiz haftanın sonunda test grubunda 
kan isoflavon düzeylerinin kontrol grubuna göre 5-10 kat daha 
yüksek olduğu ve CRP düzeyinin başlangıca oranla daha düşük 
olduğu gösterilmiştir (87).

Nar suyunun antioksidan ve anti-inflamatuvar aktivitesinin 
ellagitanninler, gallotanninler ve elajik asidin yanı sıra, flavo-
noidlerden antosiyaninler ile de ilişkili olduğu bilinmektedir. 
Plasebo kontrollü bir çalışmada, son evre böbrek yetmezliği olan 
hemodiyaliz hastalarına 1 yıl boyunca diyaliz sırasında (haftada 
3 kez) 100 ml nar suyu verilmiştir. Nar suyu tüketiminin protein 
oksidasyonu, lipid oksidasyonu ve inflamasyon belirteçleri (IL-
6, TNF-α) üzerinde anlamlı bir düşüş sağladığı gösterilmiştir. 
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Uygulamanın tamamlanmasından 3 ay sonra test ve plasebo 
gruplarının oksidatif stres ve inflamasyon parametreleri 
arasında anlamlı bir farklılık olmadığı saptanmıştır (88). Başka 
bir çalışmada, flavonoller ve antosiyanidinler açısından zengin 
olan konsantre kırmızı üzüm suyunun (100 ml/gün) hemodiyaliz 
tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 3. haftanın 
sonunda serum MCP-1 düzeyini anlamlı olarak düşürdüğü 
gösterilmiştir (89). 

Deneysel hayvan çalışmaları değerlendirildiğinde flavonoid 
türlerinin etkisinin hem doz hem de kullanılan flavonoid türüne 
göre farklılık göstermekle birlikte, olumlu etkiye sahip olduğu 
veya etkilemediği görülmektedir. Yapılan bir çalışmada fruktozla 
beslenmiş ratların böbreklerinde bir isoflavon olan genistein 
suplementasyonunun (1mg/kg/gün) inflamasyon, fibrogenezis 
ve NF-κB aktivasyonunu azalttığı görülmüştür. Genistein aynı 
zamanda bazal membran kalınlığı, podosit sayısında azalma 
ve glomerüler filtrasyon bariyer integritisi kaybı gibi yapısal 
değişiklikleri de azaltmıştır (90). Ratlarda yüksek fruktoz 
tüketimiyle oluşturulmuş renal hasara epikateşinin etkisinin 
araştırıldığı bir çalışmada; fruktoz tüketimiyle yükselen TNFα, 
indüklenebilir nitrik oksit sentaz (iNOS), ve IL-6 düzeyleri, 
fruktozla birlikte epikateşin tüketen grupta anlamlı oranda 
düşmüştür. Bu nedenle inflamasyonla ilişkili böbrek hasarında 
epikateşin suplementasyonunun olumlu etkileri olabileceği 
sonucuna varılmıştır (91). 

Bir flavon olan rutinin birçok olumlu sağlık etkisinin olduğu 
bilinmektedir. Kemirgenlerde kronik böbrek hastalığı ve ilişkili 
kardiyovasküler hastalıkta rutinin etkisi araştırılmıştır ve rutinin 
böbrek ve kalp fonksiyonu ile yapısını iyileştirdiği, oksidatif 
stres belirteçlerinin ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir. Buna 
karşın rutin, TGF-β ve TNF-α gibi inflamatuvar belirteçlerin 
düzeyini etkilememiştir (92). Bir flavanon olan hesperidinin 
de böbrek hasarında anti-inflamatuvar özellikleri üzerine 
çalışılmıştır. Ratlarda deneysel olarak oluşturulan böbrek 
hasarında, hesperidinin oksidatif stres, inflamasyon (lökosit 
ve pro-inflamatuvar sitokinlerin infiltrasyonu) ve apoptozisi 
zayıflatarak böbrek hasarını iyileştirdiği rapor edilmiştir (93). 

Probiyotikler ve Prebiyotikler 

Probiyotikler konağa fayda sağlayan canlı mikroorganiz-
malar olarak tanımlanmaktadır (94). Prebiyotikler ise, insan 
bağırsak enzimleri ile hidrolize edilemeyen, yararlı bakteriler 
tarafından seçici olarak fermente edilebilen ve bu seçici 
fermentasyon sonucunda konağın sağlığında olumlu etkiye 
neden olan diyet bileşenleri olarak tanımlanmaktadırlar (95). 
Probiyotikler ve prebiyotiklerin, immün sistemi modifiye ederek 
inflamasyon üzerine olumlu etkilerinin olduğu bildirilmiştir 
(96-99).

Kronik böbrek hastalığında bağırsak florası değişmektedir, 
bu nedenle KBH hastalarında probiyotik kullanımı gün 
geçtikçe yaygınlaşmaktadır. Değişen bağırsak florası hastayı 
birçok yönden etkilemektedir; bunlar arasında gastrointestinal 

sistem (GIS) sağlığı ve üremik toksinler bulunmaktadır (100). 
Bu durum KBH’de bağırsakta pH’nın artmasıyla mukozal 
irritasyon ve yapısal değişiklikler ile sonuçlanmaktadır. Bu 
fizyolojik değişiklikler de disbiyozis, bakteriyel translokasyon 
ve endotoksemi ile ilişkilidir ve potansiyel olarak böbrek 
inflamasyonunu artırabilmektedir (11,101). Üremik toksinlerin, 
probiyotik suplementasyonu ile düşürülebildiği gösterilmiştir. 
Ancak kanıta dayalı önerilebilecek özel bir ürün henüz 
bulunmamaktadır (102). Üre, ürik asit ve oksalatlar gibi 
pürin metabolizmasının son ürünleri kan dolaşımında yüksek 
düzeylerde bulunduğunda homeostazın sağlanmasına yardımcı 
olacak şekilde, kolonda atımlarının sağlanması için bağırsak 
florası önemlidir (11).

Gastrointestinal disbiyozis aracılı bakteri yükü ve 
endotoksinlerin, renal inflamasyonla ilişkili olduğu ve kronik 
böbrek hastalığı gelişimine neden olabileceği daha çok gündeme 
gelen bir konu olmaktadır. Bu nedenle bağırsakla böbrekler 
arasında bir bağlantı olduğu düşünülmektedir. Bağırsaklarda 
anaerobik bakteri fermentasyonunun ana metabolik ürünü 
olan kısa zincirli yağ asitlerinin intestinal fonksiyon ile ilişkili 
potansiyel medyatörler olup, kan dolaşımı ile inflamatuvar 
gen ekspresyonu, kemotaksis, diferansiyon, proliferasyon ve 
apoptozis aracılığıyla immün sistem ve mikrobiyota arasındaki 
bağlantıyı oluşturduğu düşünülmektedir (103,104). Kronik 
böbrek hastalığında disbiyosis giderek potansiyel bir tedavi 
hedefi olarak kabul ediliyor olmasına karşın bilimsel veriler 
henüz yeterli değildir (14).

Kronik böbrek hastalığı olan bireylerde, ileri renal 
yetmezlik, nitrojen bileşiklerinin (üre ve ürik asit) serum 
düzeylerinin artışıyla sonuçlanan, glomerüler filtrasyon ve 
tübüler sekresyonu kötüleştirmektedir. Bu nitrojen bileşikleri 
bağırsaklara ulaşabilmekte ve fermentasyonla üremik toksinlerin 
üretimini sağlayan bakteri türlerinin aşırı çoğalmasına neden 
olabilmektedir ve bu bakteriler Laktobasiller gibi gibi koruyucu 
türde bakterilere göre daha baskın hale gelebilmektedirler 
(11). Böbrek hasarının insanlarda bağırsak mikrobiyotasının 
bileşimini modifiye edebileceği gösterilmiştir. Yapılan bir 
çalışmada, son evre böbrek hastalarında özellikle psödomonas 
ailesine ait bakteriyel operasyonel taksonomik ünitelerde anlamlı 
bir artış olurken, sağlıklı bireylerde bakteriyel operasyonel 
taksonomik ünitelerde daha çok sutterellas, bakteroidesea ve 
laktobasillosea ailelerinde yoğunlaşmıştır (105). Peritoneal 
diyaliz tedavisi alan son evre böbrek yetmezliği hastalarında 
probiyotik suplemantasyonunun (6 ay boyunca her gün; 109 
koloni oluşturan birim (kob) bifidobakterium bifidum, 109 kob 
bifidobakterium catenulatum, 109 kob bifidobakterium longum 
ve 109 kob laktobasillus plantarum içeren kapsül) serum endoksin 
ve pro-inflamatuvar sitokinlerin (TNF-α ve IL-6) düzeyini 
düşürdüğü gösterilmiştir. Bunun yanı sıra suplemantasyon ile 
anti-inflamatuvar sitokinlerin (IL-10) serum düzeyinde anlamlı 
oranda artış gözlenmiştir (106). 
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Kronik böbrek hastalığında hiperkalemiyi önlemek amacıyla 
genellikle meyve ve sebzelerden kısıtlı diyetler önerilmektedir. 
Bu durum diyetin prebiyotik içeriğinin kısıtlı olmasına ve 
disbiyozise neden olabilmektedir. Ratlarda yüksek dirençli 
nişastanın oksidatif stres ve inflamasyonu hafifleterek KBH 
gelişimini yavaşlattığı gösterilmiştir (107). Kronik böbrek 
hastalarında (3. evre veya daha ileri evre), posa tüketiminin 
inflamasyon ile ilişkisini değerlendiren ve NHANES III 
verilerini içeren bir çalışmada; KBH hastalarında toplam posa 
tüketiminde her 10 g/gün artışla CRP düzeyinin odds oranının 
%38 oranında düştüğü gösterilmiştir (108). 

SONUÇ ve ÖNERILER

Sonuç olarak, her geçen gün insidansı artan bir sağlık sorunu 
olan KBH’de, inflamasyon hem hastalık nedeni olabilmekte, 
hem de hastalığın progresyonu sonucunda oluşarak vücutta 
organ dejenerasyonlarına neden olabilmektedir. Hem hastalığın 
ilerlemesini yavaşlatmak hem de hastalığa bağlı mortaliteyi 
azaltmak amacıyla inflamasyonu kontrol altına almak oldukça 
önemlidir. Beslenme, kronik inflamasyonun oluşumu ve kontrol 
altına alınmasında önemli bir düzenleyicidir. Güncel literatürde 
çoklu doymamış yağ asitleri, D vitamini, E vitamini, karnitin, 
lipoik asit, flavanoidler, probiyotikler ve prebiyotiklerin 
kontrollü insan çalışmaları ve deneysel hayvan çalışmalarında 
kronik inflamatuvar yanıtı azaltabildiğine dair kanıtlar yer 
almaktadır. Diyet bileşenleri ve inflamasyon ile ilgili yapılan 
bu çalışmalar kesitsel veya retrospektif olup genelde son 
evre böbrek yetmezliği ve diyaliz alma durumuna göre 
irdelenmiştir. Ancak kronik böbrek hastalığının evresi, eşlik 
eden hastalıklar ve patofizyolojik süreç ile ilaç tedavisi göz 
önünde bulundurularak beslenme desteği ve diyet önerilerinin 
geliştirilmesi gerekmektedir. Ayrıca beslenme açısından 
öneriler verilebilmesi için, bu sonuçlar daha fazla araştırma ile 
desteklenmelidir. 
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