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OZET

Yonca Sevim, Otozomal dominant polikistik bobrek hastalarimin besin tiiketimleri
ile bobrek kist voliimleri arasindaki iliskinin incelenmesi. Baskent Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Programi, Doktora Tezi, 2015.
Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPKBH) insanlarda en sik goriilen
kalitsal hastaliklardan biridir. Bilateral bobrek kistleri ile karakterize sistemik bir
hastaliktir ve son dénem boébrek yetmezligi (SDBY) vakalarinin yaklasik %10’undan
sorumludur. ODPKBH’da morbidite ve mortalitenin en énemli nedeni kardiyovaskiiler
olaylardir ve en yaygin semptomu erken donemde baslayan hipertansiyondur. Bu
calisma besin Ogeleri alimi ile bobrek voltimleri arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla
yapilmistir. Nisan 2014 ve Temmuz 2014 tarihleri arasinda Istanbul Fatih Kamu
Hastaneler Birligi Genel Sekreterligi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi nefroloji
poliklinigine bagvuran; aile hikayesi, klinik bulgular ve manyetik rezonans goriintiileme
yontemleri ile belirlenmis bdbrek voliimii ile kesin tanisi konmus, yas ortalamasi
48.6+11.3 yil olan 22 erkek ve 38 kadin ODPKBH hastasi tizerinde yiiriitiilmiistiir.
Hastalarin kisisel 6zellikleri, biyokimyasal ve idrar parametreleri, bobrek voliimleri ve
antropometrik dl¢iimleri degerlendirilmistir. Hastalarin enerji ve besin dgeleri alimlar1 3
giinlik besin tiiketim kayid1 ile belirlenmistir. Hastalarin  ortalama eGFR
54.8+36.46ml/dk/1.73m? olarak hesaplanmistir ve ortalama bdbrek  voliimii
1012+776.8ml bulunmustur. Hastalarin viicut agirliklar1 basina giinliik aldiklar1 enerji
25.57+9.32kkal/kg ve protein 0.87+0.32g/kg olarak saptanmustir. Hastalarin diyet
enerjisinin karbonhidrattan gelen yiizdesi ortalama %49+7, proteinden gelen %14+2 ve
yagdan gelen %3646 olarak bulunmustur. Hastalarin doymus yag alim ylizdesi
%11.6+3.6 olarak bulunmustur. Hastalarin, 6zellikle kadin hastalarin diyetle folati
giinlik Onerilen degerin (DRI) altinda tiikettikleri saptanmustir. Hastalarin ortalama
kalsiyum (DRI erkelerde %70.3, kadinlarda %69.6) ve potasyum (DRI erkeklerde
%65.1, kadinlarda %61.4) alimlar1 DRI Onerilerinin altinda oldugu belirlenmistir.
Hastalarin diyet sodyum alimlar1 DRI degerlerinin {iistiinde bulunmustur (erkeklerde
%186.1, kadinlarda %176). Hastalar ortanca bobrek voliimii degerine gore (743 ml)
karsilagtirildiginda  diyetle karbonhidrat, protein ve yag alimlarinda bir fark
bulunmamistir (karbonhidrat %49.3+7.7-%49.2+6.9, protein %14.5+2.8-%13.94+2.5 ve
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yag %36.34+6.7-%36.8+6.5) (p>0.05). Hastalarin bobrek voliimleri arttik¢a kalsiyum,
magnezyum, potasyum, sodyum ve ¢inko alimin azaldigi, fosfor ve demirin alimin ise
benzer oldugu saptanmis fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05).
Sonug olarak, hastalarin yag, doymus yag ve sodyum alimlar yiiksek; folat, kalsiyum
ve potasyum alimlari ise yetersiz bulunmustur. Tiim bu besin 6geleri, ODPKBH’da
mortalite ve morbiditenin en Onemli sebepleri olan kardiyovaskiiler hastaliklar ve
hipertansiyonla iligkilidirler. ODPKBH’da tibbi beslenme tedavisi dnerilerinin kisitlilig1
sebebi ile SDBY gelisimine dogru daha fazla bobrek hasarini 6nlemek ve hastaligin
ilerleyisini yavaglatmak i¢in hastalarin renal bir diyetisyen takibinde olmasi

gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi (ODPKBH),
Bobrek Voliimii, Tibbi Beslenme Tedavisi, Enerji, Besin Ogeleri

Bu calisma Baskent Universite’si Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan
onay almustir.
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ABSTRACT

Yonca Sevim, The relationship between daily dietary nutrient intakes and total
kidney cyst volume on patients with autosomal dominant polycystic kidney disease.
Baskent University Institute of Health Science, Nutrition and Dietetics, Ph. D.
2015. Autosomal dominant polycystic kidney disease (ADPKD) is one of the most
common inherited diseases. ADPKD is a multi-systemic disease characterized by
bilateral renal cysts and is responsible for about 10% of cases of end-stage renal disease
(ESRD). Cardiovascular problems are a major cause of morbidity and mortality in
patients with ADPKD and a common early symptom is hypertension. This study was
conducted to determine the relationship between daily dietary nutrient intakes and
kidney volume. The study was carried out on 22 male and 38 female patients, with a
mean age of 48.6+11.3 years, who were diagnosed with ADPKD using evidence of
family history, clinical symptoms and total kidney volume which was determinated by
magnetic-resonanse imaging at Istanbul Fatih Public Hospital Union General Secretary
Haseki Training and Research Hospital Nephrology clinic between May 2014 and July
2014. Patients’ data including personal characteristics, biochemical and urinary
parameters, kidney volumes and anthropometric measurements were determined. In this
study the nutrient intakes of patients were estimated by the 24-h dietary records
obtained on 3 consecutive days. The mean eGFR was calculated to be 54.8+36.46
ml/dk/1.73m? and the mean kidney volume was 1012+776.8ml. Patients total dietary
energy intake was found to be 25.57+9.32kcal/kg/day and their total dietary protein
intake was found to be 0.87+0.32g/kg/day. Patients’ percentage of energy from
carbohydrates was determined as 49+7%, from protein was 14+2% and from total fat
was 36+6%. Patients’ mean dietary saturated fat intake was found to be 11.6+3.6%.
Patients’, especially women, mean dietary folat intake was much lower than the DRI
(Daily Recommended Intake). Patients’ mean dietary calcium (DRI men 70.3%, women
69.6%) and potassium intakes (DRI men 65.1%, women 61.4%) were insufficient.
Patients’ mean dietary sodium intake was higher than the DRI recommendation (men
186.1%, women 176%). It was found that when patients were divided in to two groups,
by their median kidney volume (743 ml), there was no difference in their carbohydrates,
protein and total fat intakes (carbohydrates 49.3+7.7%-49.2+6.9%, protein 14.5+2.8%-
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13.9+2.5% and total fat 36.3+6.7%-36.8+6.5%) (p>0.05). Dietary calcium, magnesium,
potassium, sodium and zinc intakes were lower; phosphorus and iron intakes were
similar in patients with higher kidney volume than the patients with smaller kidney
volume but these relationships weren’t statistically important (p>0.05). As a conclusion,
patients’ total fat, saturated fat and sodium intakes were higher; dietary folat, calcium
and potassium intakes were inadequate. All of these nutrients related with
cardiovasculer diseases and hypertension which are the most common mortality and
morbidity causes of ADPKD. Due to the lack of medical diet therapy recommendations
on patients with ADPKD, patients should be followed by a specialist (renal) dietitian to
protect malnutrition or hypertension and to prevent furter renal injury in order to slow

polycystic kidney progression to ESRD.

Keywords: Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease (ADPKD), Kidney
Volume, Medical Nutritional Therapy, Energy, Nutrients

This study has been approved by Baskent University Medicine and Health Science

Research Committee.
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1. GIRIS VE AMAC

Bobregin kistik hastaliklari, farkli etyoloji, patogenez ve klinik bulgulara
sahip cok sayidaki degisik hastaligi kapsar ve ¢ok ¢esitli bigimde siniflandirma
yapmak miimkiindiir. Son on yil icerisinde bu hastalik grubunda pek ¢ok yeni bilgi
edinilmis olmasina ragmen simiflandirma agisindan bir fikir birligine varilamamustir.
Ancak klinik acidan en yararli olan siniflandirmanin kalitsal ve kalitsal olmayan
seklinde oldugu belirtilmektedir (1,2). Bobregin kalitsal kistik hastaliklari, otozomal
dominant veya otozomal resesif geg¢is gosterir. Bunlarin arasinda en yaygin goriileni
otozomal dominant polikistik bobrek hastaligidir (3). Otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligit (ODPKBH), kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve kas-iskelet sistemi
tutulumu ile seyreder. Morbidite ve mortalitenin en énemli nedeni kardiyovaskiiler
olaylardir (4-6). ODPKBH’de intrakranial anevrizma, mitral kapak prolapsusu ve
inguinal herni gibi bobrek disi organ tutulumunun da morbidite ve mortaliteye
onemli katkisi vardir (7). Ayni zamanda bu hastalik son donem bobrek yetersizligi
(SDBY) olgularinin  %5-10’undan  sorumludur ve SDBY’nin etiyolojisine
bakildiginda ODPKBH 4. sirada yer almaktadir (4-6). Otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligi olan hastalar genellikle 60’11 yaslarda ve yaklasik %50 siklikla
SDBY donemine girerek diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyarlar (8). Amerika’da SDBY
nedeni ile diyaliz tedavisi goren hastalarin %5-8’1, Avrupa’da ise %8-10’unun
ODPKBH oldugu bilinmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 600.000’den, tiim
diinyada ise 12.5 milyondan fazla kisiyi etkiledigi bilinmektedir (9-14). Tirk
Nefroloji Dernegi’nin 2013 yil1 kayit raporlarina gore Tiirkiye’de bu siklik %3.9-4.4

civarindadir (15).

Hastaligin genetik ve kist olusum mekanizmalar1 hakkinda 6nemli bilgiler
ortaya ¢ikarilmig olsa da halen 6zgiil tedavisi bulunamamistir. Giincel tedavi; renal
ve ekstrarenal komplikasyonlarin 6nlenmesini boylece morbidite ve mortalitenin
azaltilmasini hedeflemektedir. Ancak hastaligin SDBY ’ne gidisini yavaglatacak yeni
tedaviler aragtiritlmaktadir. Bunlarin arasinda klinik uygulamada olan statin tedavisi,
deneysel asamada olan kist epitelinde hiicre ici kalsiyumun arttirilmasi, vazopressin

V2 reseptdr antagonisti, rapamisin, somatostatin, soya proteini, batimastat



(metalloproteinaz inhibitorii), taksol, pioglitazon, sodyum sitrat, epidermal biiylime

faktorii reseptor blokaj1 ve pax2 geni azaltilmasi tedavileri sayilabilir (12).

Son donem bdobrek yetmezligine dogru polikistik bobrek hastaliginin
ilerlemesini yavaslatmak i¢in simdiye kadar yapilan polikistik bdbrek hastaligi
(PKBH)’da diyet Onerileri; hipertansiyon kontroliine, kardiyovaskiiler hastalik
(KVH) riskini azaltmak i¢in dolasimdaki lipidleri diisiirmeye, protein ve fosfor

alimin1 azaltarak daha fazla bobrek hasarini 6nlemeye odaklanmig onerilerdir (16).

Farmakolojik tedaviler genellikle kist patogenezini hedef almaktadir.
Bununla birlikte farmakolojik ajanlarin etkinlik rapor sonuglari tutarsizdir. Diyet
miidahaleleri etkili, maliyet-etkin ve giivenli bir tedavi segenegi potansiyeli
sunmaktadir. Diyetin ayarlanmasi, KVH gibi komorbiditeleri azaltabilir ve daha fazla

bobrek hasarini 6nleyebilir (16).

Otozomal polikistik bobrek hastaliginda yapilan ¢alismalar genellikle hiicre
bazli ¢caligmalar olup, hastalarin diyet tiiketimleri ile iliskilendirilmis yeterli ¢alisma
yoktur. Bu c¢alismada; ODPKBH’nda beslenmenin roliiniin daha iyi anlasilmasi;
ODPKBH ilerlemesini ve siddetini azaltmak i¢in beslenme Onerileri ve beslenme

temelli tedavilerin belirlenmesine katkida bulunmak hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Otozomal Polikistik Bobrek Hastahgi

Ik defa 1957 yilinda Dalgaard tarafindan otozomal dominant gegisli genetik
bir hastalik oldugu gosterilmistir (17). ODPKBH, en sik goriilen kalitsal bobrek
hastaligidir. Ayrica en yaygin rastlanilan kalitsal hastaliklardan biridir, orak hiicreli
anemiden 10 kat, kistik fibrozdan 15 kat ve Huntington hastaligindan 20 kat daha
siktir (3). ODPKBH, SDBY olgularinin %5-10"undan sorumludur. Bobrek disi

organlari ve sistemleri de etkiledigi i¢in sistemik bir hastalik olarak kabul edilir (18).

2.2. Epidemiyoloji ve Genetik Ozellikler

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, 400 ile 1000 canli dogumdan
birinde saptanir. Erkek ve kadmnlarda esit siklikta goriilir. Otozomal dominant
gecisin Ozelligi olarak, anne veya babadan birinde bu hastalik var ise, ¢ocuga gecis
riski  %50’dir. SDBY’nin Onemli nedenlerinden biridir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde SDBY hastaliginin %5-10'unu olusturur. Bu siklik iilkemizde %3.9-
4.4 civarindadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde 600.000’den, tiim diinyada ise 12.5
milyondan fazla kisiyi etkiledigi bilinmektedir. SDBY nin doérdiincii sik nedenidir
(9-14). Amerika Birlesik Devletleri’nde her yil 5000 ile 6000 yeni tan1 konmaktadir
(19).

Tespit edilmis iki dnemli genetik mutasyon vardir. PKD1 (polycystic kidney
disease 1) mutasyonu 16. kromozomda, PKD2 (polycystic kidney disease 2)
mutasyonu ise 4. kromozomdadir. Olgularin yaklasik %85’inden PKD1, %15’inden
ise PKD2 sorumludur (11,19).

PKDI geninin sentez ettigi proteine polikistin 1 adi verilmistir. Polikistin 1,
biiylik bir plazma membrani proteinidir. Gorevi tam olarak bilinmemekle birlikte,
hiicre-hiicre ve hiicre-matriks iletisiminde rol aldigi diisiintilmektedir. Bu yonii ile
bazal membran sentezinde ve hiicre farklilasmasinda gorevi olabilir. Bu protein,
bobrek tiibiiliis epiteli disinda, ODPKBH’da etkilenen yerler olan, safra kanallarinda,
pankreas kanallarinda ve serebral damarlarda da gosterilmistir. Bu hastalikta,

anormal yapidaki polikistin 1, kist epitel hiicrelerinde asir1 derecede sentez

edilmektedir (3,19).



PKD?2 geninin sentez ettigi proteine ise polikistin 2 ad1 verilmistir. Polikistin
2 de, polikistin 1 gibi bir plazma membran proteinidir, yapisi kalsiyum kanallarina
benzerlik gostermektedir (3,11,19).

Her iki tip ODPKBH benzer fizyopatolojiye sahiptir. Ancak PKD2 ge¢
baslangi¢h ve daha yavas seyirlidir. Daha uzun yasam beklentisi vardir. Ortalama
olarak, PKD2 hastalarinda, PKD1 hastalarindan medyan yastan yaklagik 20 yil sonra
SDBY gelisebilir (9,11).

2.3. Patoloji ve Patogenez

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda her iki bobrekte de hem
dis yiizeyde hem de kesitlerde cok sayida, genellikle kiiresel yapida, ¢ok ufak
boyuttan birkag santimetreye kadar degisen capta, sayilamayacak kadar kist izlenir.
Bobrekler ¢ok biiyiir, bazen tiim batini1 kaplayacak boyutlara ulasabilirler. Bir bobrek
digerinden daha biiyiik ve tutulum diizensiz olabilir. Kist gelisimi intrauterin hayatta

baslayabilecegi gibi dordiincii dekada kadar herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir (20).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi hayat boyu kist gelistirmesi
nedeniyle masif genislemis bobreklerle karakterizedir. Diger birgok kronik bobrek
hastaligi (KBH) aksine, polikistik bobrek zamanla biiylir ve manyetik rezonans
goriintiileme (MR) ile dlgiilen toplam bobrek hacmi, saglikli kontrollerde ki 300-400
ml ile karsilagtirildiginda, 1500 ml’yi asabilir (9). Kistlerin i¢indeki sivi genellikle
berrak ve acik renktedir. Fakat enfekte olmus kistlerde daha koyu renkte iltihap
stvist, kanama olan kistlerde de taze veya eski kan olabilir (3). Kist baslangic1 ve
genislemesi anormal hiicre ¢ogalmasi, sivi sekresyonu ve hiicre dis1 matriks defekti
ile ortaya ¢ikar ve bu durum bobrek genislemesi ve interstisyel fibrozis ile sonuglanir
9).

Kistler, nefron boyunca herhangi bir yerden gelisebilir. Kisti cevreleyen
epitel hiicreler transport fonksiyonlarini korur. Bunun sonucunda kistik sivinin
icerigi, gelistigi nefron segmentini yansitir: proksimal tiibiiliisten gelismis olan
kistlerin sivisindaki sodyum, potasyum, kloriir, hidrojen, kreatinin ve iire
konsantrasyonlar1 serumunkine benzerlik gdsterir. Buna karsilik, distal nefrondan
gelismis olan kistlerin sivisinda sodyum ve kloriir konsantrasyonu diisiik, potasyum,

hidrojen, kreatinin ve iire konsantrasyonlari serumunkinden yiiksektir (3,21).



Kistlerin patogenezinde 3 mekanizma ileri siiriilmiistiir:
1. Tibiiliis hiicrelerinin hiperplazisi
2. Tibiilis hiicrelerinden asir1 sekresyon

3. Ekstraseliiller matriks sentezinde ve metabolizmasinda bozukluk
(20).

Kist epitel hiicreleri ile yapilan in vitro ¢alismalarinin sonuglari; kist epitel
hiicre biiyiimesi ve sivi salgilanmasinda adenozin 3-5 siklik monofosfatin (cAMP)
rolii oldugunu gosteren giiclii kanitlara dayanmaktadir. Bu durumda, adenil siklazi
[arginin vazopressin (ADH-AVP), prostaglandin E2 [PGEZ2], katekolaminler ve
adenozin, forskolin, kolera toksini] ve fosfodiesteraz inhibitorlerini (kafein ve
teofilin) aktive eden dogal reseptor aracili ajanlar kistik bobrek hastaliklarinda
bobregin genisleme oranini hizlandirmak ic¢in bir potansiyele sahiptirler. Kist
stvisindan izole edilmis yeni bir noétral lipid, kist aktive edici faktor (CAF), bu
agonistlerinin geleneksel listesine eklenebilir. CAF, CAMP sentezini uyararak, sivi

sekresyonuna ve hiicre proliferasyonuna neden olmaktadir (20,22).

2.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Polikistik bobrek hastaliginda bobreklerde yapisal, fonksiyonel ve endokrin
anormallikler olmaktadir. Bobreklerdeki baslica yapisal degisiklik kist olusumudur.
En onemli ve ilk ortaya ¢ikan fonksiyonel anormallik bobregin konsantrasyon
yeteneginin azalmasidir. Endokrinolojik anormalliklerin en 6nemlileri ise renin ve
eritropoetin sekresyonunda artistir. Eritropoetin artisinin, kist ile iliskili hiicrelerden
salimmma bagli oldugu diisiiniilmektedir. Nitekim kist sivisinda eritropoetin diizeyi
yiiksek tespit edilmistir (11). Yapilan bir ¢aligmada, saglikli gruba kiyasla, ODPKBH
hastalarinin fibroblast biiytime faktor 23 diizeyleri yliksek, fosfor diizeyleri diisiik, D
vitaminleri ise normal bulunmustur. Fosfor ve kalsiyum metabolizmasi diizenleyici
hormonlarin hastalik ile iliskisinin daha ileri ¢aligmalarla desteklenmesi gerektigi
disiiniilmektedir (23). ODPKBH, erken yaslarda asemptomatik olabilir. Yas
ilerledik¢e semptomlarin goriilme siklig1 artar ve en sik tigiincii ve dordiincti dekadda
bulgu verir. En sik rastlanan baslangi¢ semptomlari; agri, idrar yolu enfeksiyonlari,
makroskopik hematiiri ataklar1 veya tesadiifen saptanan hipertansiyondur (24).

Genel olarak ortaya ¢ikan bulgular asagida 6zetlenmistir.



Renal bulgular: Bobrek kistleri, hipertansiyon, agri, makroskopik hematiiri,
tiriner enfeksiyon, tag olusumu, hipokalemi, bobrek yetersizligi ve politiri (24).

Gastrointestinal bulgular: Karaciger kistleri, kolon divertikiilleri, pankreatik
Kistler, konjenital karaciger fibrozu (nadir), kolanjiokarsinom (nadir), intra veya
ekstra hepatik safra yollar1 dilatasyonu (nadir) (24).

Kardiovaskiiler bulgular: Kalp kapagi anomalileri, sol ventrikiil hipertrofisi,
intrakranial arter anevrizmalari, dolikoektazi, koroner arter anevrizmalari (nadir),
torasik ve aort anevrizmalar1 (nadir) (24).

Diger kistler (nadir): Araknoid Kistleri, pineal Kistler, dalak Kistleri,
meningeal Kistler, ovarial Kistler, testikiiler kistler, prostat kistleri, epididimal Kistler

ve seminal vezikil kistleri (24).

2.4.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, ODPKBH’da onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Bobrek yetmezligi gelismemis eriskinlerin %60’1nda, gelismis olanlarin ise %80-
90’1inda goriiliir. Hipertansiyon insidansi, yas, cinsiyet, bobrek boyutlart ve bobrek
fonksiyonlarinda bozulmanin derecesi ile iliskilidir. Erken donemde ortaya ¢ikan
hipertansiyon hem sol ventrikiil hipertrofisine yol a¢makta, hem de serebral
hemorajiye egilim yaratmakta, ayrica bobrek yetmezligi progresyonunda énemli rol
oynamaktadir. ODPKBH’da ortaya ¢ikan hipertansiyon patogenezinde bobrekte
yapisal degisiklikler, damar yapisinda bozulma ve renin anjiotensin aldosteron
sistemi (RAAS) oOnemli rol oynamaktadir. Ayrica sempatik sinir sisteminin
uyarilmasinin, bobrek dokusunda kistik epitelde endotelin-1 ekspresyonunda artis,
endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesinin azalmasi da diger mekanizmalar arasinda
yer almaktadir. Artmig RAAS aktivitesi sadece hipertansiyona yol agmakla kalmayip
aynt zamanda kist biiylimesini de hizlandirabilir. Anjiyotensin-II’nin proksimal
tubulus epitel hiicreleri i¢in biiylime faktorii oldugu gosterilmistir. Kistlerin
biliylimesi ile yapisal bozukluk giderek artar, hipertansiyonun ciddiyeti artar ve
anjiyotensin-l1l daha da artar. Bu kisir dongii ile kistler daha da biiyiimektedir.
ODPKBH’da en sik olim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir. Hipertansiyon,
kardiyovaskiiler 6lim nedenleri i¢in Onemli bir risk faktoriidiir. Bu nedenle,
hipertansiyonun erken ve etkili tedavisi, morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in ¢ok
onemlidir (13,14,25).



2.4.2. Hipokalemi

Hipokalemi, 6zellikle kalici ise, bobrek fonksiyonunda gesitli degisikliklere,
bozulmus tiibiiler tasima ve muhtemelen kronik tiibiilointerstisyel hastaliga ve kist
olusumuna neden olabilir. Hipokalemi ile tetiklenebilen asagidaki bobrek
anomalilerinin ¢ogu potasyum replasmanti ile geri doniislii olabilir:

Bozulmus idrar konsantrasyon yetenegi,
Intraselliiler asidoz,

Artan amonyak iiretimi,

Artan bikarbonat reabsorbsiyonu,
Bozulmus sodyum geri emilimi,
Hipokalemik nefropati.

Kronik hipokalemi (plazma potasyum konsantrasyonu genellikle <3.0
MEQ/L) idrar konsantre yeteneginde orta derecede bir azalmaya yol agabilir. Bu
konsantrasyon kusurunun biyiikliigli, dokuz erkek iizerinde yapilan, diisiik potasyum
iceren bir diyetin (giinde 0.1 mEqg/kg) sebep oldugu hipokalemi c¢alismasinda
degerlendirilmistir. Caligmada kullanilan sivi diyet, enerji, protein ve vitamin
ithtiyacin1 karsilayacak fakat potasyumu viicut agirligi basimna 0.1 mEq az olacak
sekilde ayarlanmistir. Diyet dogal besinlerden elde edildigi icin diger eser
elementlerin ciddi eksikligi ¢ok olasi goriilmemistir. Dort haftalik ¢alisma siiresi
sonunda eksojen vazopresinin uygulamasina ragmen idrar osmalalitesi ortalama 1140
mOsml/kg’dan bazal 328 mOsm/kg diigmiistiir. Hipokalemi ile uyarilan idrar
konsantrasyon defekti toplayict kanalin antiditiretik hormona duyarliliginda azalma
ile iligkili oldugu belirlenmis (nefrojenik diabetes insipidus) ancak mekanizmasi tam
olarak anlasilamamustir.

Hipokalemik nefropati, insanlarda kronik potasyum yetersizligi, proksimal
tiibiil ve bazen de distal tiibiil epitel hiicrelerinde karakteristik fakat spesifik olmayan
vaskiiler lezyonlara sebep olur. Bu durumun olusabilmesi i¢in genellikle en az bir ay
gereklidir ve potasyum replasmani ile hizli bir sekilde geri doniisliidiir. Ancak
uzamis hipokalemi (sakli ditiretik kullanimi, yeme bozukluklari, miishilin yanlig
kullanim1 veya primer aldosteronizm gibi), intertisyel nefrit ve fibrozis, tiibiiler atrofi

ve Kist olusumu da dahil olmak iizere daha ciddi degisikliklere neden olabilir.



Hipokaleminin tedavisi kistlerin sayis1 ve boyutunda bir azalmaya yol agabilir ancak
tiibiilointerstisyel lezyonlar ve baglantili bobrek yetmezligi geri doniissiiz olabilir.

Hipokalemi, renal amonyumda artisa ve iliskili olarak intraselliiler asidoza
neden olur. Kist olusumu i¢in gerekli olan hiicre proliferasyonu hipokaleminin yol
actig1 asidosiz sebepli olabilir. Diger olasi agiklama ise, hipokalemiye cevap olarak
bliylime faktorleri ve sitokinlerdeki degisikliklerdir. Bunlar iginde, vaskiiler
endotelyal biliylime faktorii, insiilin biliylime faktorii-I, instilin biiylime faktorii
baglayict protein-1, anjiotensin Il ve/veya transforme edici biiyiime faktorii-beta
bulunmaktadir (26).

2.4.3. Primer aldosteronizm, hipokalemi ve renal kistler

Primer aldosteronizm (PA) hipertansiyon, hipokalemi ve bastirilmis plazma
renin ile karakterize bir endokrin hastaligidir. Son yapilan ¢aligmalar, hipertansif
hastalarda, primer aldosteronizmin daha bilyiikk bir siklikta olduguna isaret
etmektedir. Daha 6nceden kabul edilen siklik %1 olarak bildirilmistir (27).

Kesitsel caligmalarda PA olan hastalarda bobrek kistleri prevalansinin arttigt
rapor edilmistir. Bu calismalarda, diisiik plazma potasyum diizeyleri ve uzun siireli
hipertansiyonun, kistik hastaligin yayginlig: ile iliskili oldugu ortaya g¢ikarilmustir.
Bobrek kistleri ve aldosteronizmle arasindaki iligki, hastanin yasi, kan basinci
diizeyleri ve hipokalemi siddetine gore farklilik gosterebilmektedir. Uzun dénem
etkiler lizerine yapilan bir ¢alismada; basit bobrek kistlerinin PA’da oldukca yaygin
oldugu ve bu Kistlerin diisiik plazma potasyum konsantrasyonlu hastalarda daha sik
oldugu, bu renal kistik hastaligin, endokrin bozuklugun uygun cerrahi veya medikal
tedaviden sonra ilerlemedigi gosterilmistir. Deneysel kanitlarda, kronik hipokalemi
bobrek kistlerinin gelisimini kolaylastirabildigi, diisiik potasyum konsantrasyonlari
proliferasyonu uyardigr ve tiibiiler liimenin tikanikligima yol acan renal tiibiiler
hiicrelerin hiperplazisine sebep oldugu gosterilmistir. Ayrica, steroid kaynakl
potasyum kaybinin, hayvan modellerinde renal kistlerin gelisimine sebep oldugu ve
potasyum takviyesi ile bu durumun 6nlendigi de gosterilmistir (28). Yapilan baska
bir caligmada ise, gida icine potasyum sitratin eklenmesinin kistik bobrek
hastaliginin ilerlemesini etkilemedigi sonucuna varilmistir (29). ODPKBH iginde PA
tanist son derece zordur ¢iinkii multiple bobrek kistleri adrenal adenomlarin

tamimlanmasini gii¢lestirebilir. ODPKBH olanlarda, PA tamisindaki sik gecikmeler
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sebebiyle; hipertansif ODPKBH olan hastalarda PA varlig: i¢in gelecekte yapilacak
prospektif ¢alismalarin, PA ve ODPKBH birlikte var olusunun kesin prevalansini

degerlendirmek i¢in gerekli oldugu vurgulanmaktadir (30).

2.4.4. Kist epitelinde hiicre i¢i kalsiyum diisiikliigii

Siklik adenozin mono fosfat (CAMP) normal insan bobrek tiibiil hiicrelerinin
proliferasyonunu inhibe eder. Oysa ki, ODPKBH olan kisilerin Kistlerinden elde
edilmis hiicre kiiltiirlerinde tiibiil hiicrelerinin proliferasyonunu hizlandirir. Kist
hiicrelerinde hiicre i¢i kalsiyum (Ca) normal hiicrelere gore daha diisiiktiir. Bunun
sonucunda cAMP Kkistik hiicrelerin proliferasyonunu hizlandirir. Otozomal dominant
ve resesif polikistik bobrek hastalii olan kisilerin kist epitel hiicre kiiltiirlerinde Ca
seviyesi yiikseltilince cAMP’nin mitojenik etkisi ortadan kalkmaktadir (31). Diger
yandan, hiperkalsemi de hipokalemi gibi ADH ya diren¢ olusturarak poliiiriye yol
acmaktadir (nefrojenik diabetes insipidus) (32). Ayrica hiperkalsemi yine hipokalemi
gibi bozulmus sodyum geri emilimine sebep olmaktadir. Serum kalsiyum diizeyi ve
idrarla atilan kalsiyum diizeyinin kist voliimii ile iliskisini inceleyen ¢ok fazla

calisma yoktur.

2.5. Tam

Uzun yillar asemptomatik seyredebilen bir hastalik oldugu i¢in, ODPKBH’da
diistiniilmesi gereken olgular baslica ii¢ grupta incelenebilmektedir; ailesinde bu
hastalik olanlar, bu hastaliktan siiphelenilmesi gereken klinik bulgular1 olanlar ve
baska bir amagla yapilan ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi gibi goriintiileme
tetkikleri sirasinda bobreklerinde kistler saptananlardir. Taninin konmasinda aile
hikayesi, fizik muayene, laboratuar bulgular1 ve goriintiileme yontemlerinden
yararlanilir. Aile hikayesinin pozitif olmasi1 tani i¢in ¢ok destekleyicidir. Fakat
olgularin sadece %60’mnda aile hikayesi pozitiftir. Sebebi ise bireylerin ¢ogu kez
asemptomatik olmasidir. Hastalarin  %30’unda  karaciger kistleri sebepli
hepatomegali saptanir. Fizik muayenede siklikla hipertansiyon saptanir. Buna ek
olarak kalp kapak bozukluklarina bagh oskiiltasyon bulgulari olabilir. Idrar
tetkikinde spesifik olmayan bulgularla karsilasilabilinir. Hafif derecede proteiniiri,

hematiiri ve/veya pyliri bulunabilir (3).



Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi veya magnetik rezonans goriintiilleme
yontemleri ile bobrek kistleri goriilebilir. Tani i¢in tercih edilen ydntem
ultrasonografidir. Ciinkii diger yontemlere gore daha ucuzdur, kontrast madde
gerekmez, radyosyona maruz kalinmaz, cocuklarda ve gebelerde de rahatlikla
uygulanabilir. Ultrasonografi ile taninin konmasinda hastanin yas1 mutlaka gézoniine
alinmalidir. Ravine (33) tarafindan tarif edilen ve diinyada bir ¢ok merkez tarafindan
kabul edilen kriterlere gore, aile hikayesi pozitif olan 30 yasin altindaki bir hastada,
bir veya iki bobrekte 2 veya daha fazla kistin goriilmesi ile tan1 konur. Hastanin yasi
30 ile 59 arasinda ise, her iki bobrekte birden, enazindan ikiser kistin goriilmesi ile
tan1 konur. Altmis yasin iistiindeki hastalarda ise taninin konulabilmesi i¢in, her iki
bobrekte birden dorder kistin goriilmesi gereklidir. Bu kriterler PKD1 genini tagiyan
hastalar i¢in tarif edilmistir. PKD2 genini tasiyan hastalarda, bulgulari daha ileri
yasglarda ortaya ¢ikabilmektedir (3,34 ).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligina yiizlerce farkli intragenik
PKD1 ve PKD2 mutasyonlar1 sebep olabilir. Giiniimiizdeki genotip testleri bilinen
patojenik mutasyonlarin yalnizca ortalama % 70’ini tanimlayabilecegi i¢in yararl bir
tarama araci degildir (35). Gen analizi yonteminin ¢ok pahali olmasi nedeniyle bazi
ozel durumlar disinda pek basvurulmamaktadir. Ornedin, gen¢ yasta olan ve
ailesinde ODPKBH sebebiyle SDBY gelisen bir yakinina bobrek vermek isteyen
kiside ileride bu hastaligin gelisip gelismeyecegi kesin olarak bilinmelidir. Bu
hastaliga sahip olan anne veya baba dogacak cocugunun ayni geni tasiyip
tasimadigint 6grenmek isteyebilir. Bu yontem ile tan1 konmasina ragmen, prognoz

hakkinda bir fikir edinilemez (3,18).

Manyetik rezonans goriintiileme, ilerlemis olgularda bile kistler arasinda
kalmis olan normal parenkimi gosterebilmesi nedeniyle en duyarli goriintiilleme
teknigidir ancak daha pahali olmasi sebebiyle ilk tan1 araci olarak tercih
edilmemektedir (36). Birkag kiigiik veya belirsiz kistleri olan hastalarda, T2-agirlikli
manyetik rezonans goriintiileme yontemi daha duyarlidir ve ¢apt 3 mm gibi kiigiik
bobrek kistlerini tespit edebilmektedir (34). Ayrica yapilan yeni bir ¢alismada MR ile
Olciilen renal hemodinamik parametrelerin 6l¢limlerinin hastalik siddetinin anatomik

ve fonksiyonel belirtegleri (toplam bdbrek volumii, kist volumii ve hacmi, glomeriilar
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filtrasyon hizi, hipertansiyon, renal kan akimi) ile korele oldugu da gosterilmistir

(37).

2.6. Hastaligin Seyri ve Tedavisi

Hastalarin ¢ogunda uzun yillar i¢inde glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR)
progresif bir azalma gozlenir. Elli yasina kadar hastalarin %25’inde, 60 yasina kadar
ise %50’sinde SDBY tablosu goriiliir (38). Bobrek kistleri dogumda mevcut
oldugundan SDBY gelisinceye kadar bobrek fonksiyonlarinda dogumdan itibaren
sabit hizda bozulma, yani GFR’de dogrusal bir azalma olmasi beklenmekle birlikte
hastalarin ¢ogunda bobrek fonksiyonlari uzun siire sabit seyreder. Bunu genellikle 40
yas civarinda hizli bozulma donemi izler, yaklagik 10 yil icinde SDBY gelisir
(17,39).

Hastaligin progresyonunu etkileyen bir¢ok faktor s6z konusudur. PKD1 genini
tasiyanlarda serum kreatinin diizeyinin 1,5 mg/dl’yi asmasi ortalama 49 yasinda
goriiliirken, PKD2 genini tagiyanlarda bu diizeye 70 yasinda ulasilmaktadir (5).
Kadinlarda SDBY’e gidis erkeklerden daha yavastir ve erkeklerde kadinlardan 5-6
yil daha erken goriiliir (3,24). Belirtileri nedeniyle 30 yasindan 6nce tan1 konulan
hastalar, ilk hematiiri atag1 30 yasindan once olan ve makroskopik hematiiri ataklari
stk olanlar, 35 yasindan Once hipertansiyon gelisenler, hiperlipidemisi ve diisiik
yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeyi olanlar, fazla sayida tiriner enfeksiyon
geciren erkekler ve 3-4 defadan daha fazla gebe kalan hipertansif kadinlarda SDBY’e
gidisin daha hizli oldugu gézlenmistir (14,38).

2.7. OPKBH’de Beslenme Tedavisi

Son donem bobrek yetmezligine dogru polikistik bobrek hastaliginin
ilerlemesini yavaslatmak icin simdiye kadar yapilan PKBH’da diyet onerileri;
hipertansiyon kontroliine, KVH riskini azaltmak i¢in dolasimdaki lipidleri
diisiirmeye, protein ve fosfor alimini diigiirerek daha fazla bobrek hasarint 6nlemeye
odaklanmis Onerilerdir (40).

Diyet miidahaleleri etkili, maliyet etkin ve giivenli bir tedavi segenegi
potansiyeli sunmaktadir. Diyetin ayarlanmasi, KVH gibi komorbiditeleri azaltabilir
ve daha fazla bobrek hasarini 6nleyebilir. Bununla birlikte insan klinik deneylerinin

eksikligi nedeni ile g¢alismalarin ¢ogunu polikistik bobrek hastaligini olusturan,
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genetik kemirgen modellerin kullanildigi  hayvan c¢alismalart olusturmaktadir.
PKBH’inda beslenmenin roliiniin daha iyi anlasilmasi, PKBH ilerlemesini ve
siddetini azaltmak i¢in diyet Onerileri ve diyet tabanli tedavilerin belirlenmesine
katkida bulunacaktir (16).

2.7.1. PKBH’de hipertansiyon kontroliinde diyet tedavisi

Polikistik bobrek hastaliginda kist genislemesi renal vaskiilerde baskiya,
intrarenal iskemiye sebep olarak RAAS’1 aktive ederek kan basincinda artisa sebep
olur. ODPKBH olan yetigkin hastalarin ortalama %50-70’inde hipertansiyon goriiliir.
Dolayis1 ile hipertansiyonun kontrolii, bu hastalarda tedavide anahtar bir rol
oynamaktadir (41). Kist biiylimesinde hipertansiyonun etkisi net olmamasina
ragmen, intraglomerular hipertansiyonun ODPKBH’nda bdbrek hasarinin
ilerlemesinde etkin rolii vardir. Renal Hastaliklarda Diyet Modifikasyonu (MDRD)
calismasinda hipertansiyon kontroliinde anjiyotensin inhibitérlerinin kullaniminin
GFR iizerinde bir etkisi olmadig1 rapor edilmistir. Insanlarda yapilan bu klinik
calismada katilimcilarin sadece %?24’tinde ODPKBH varlig: tespit edilmistir (42).
ODPKBH fizerine ¢ok daha detayli, randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii klinik bir
calisma olan HALT-PKD c¢alismasinda 1018 hipertansif ODPKBH olan hasta
almmistir. Calismada hastaligin erken ve gec¢ sathasinda renin anjiyotensin
aldesteron blokaji ve yogun kan basinci kontrolii incelenmistir. Caligmanin odak
noktas1 diyetten c¢ok ilaglar olsa da sonuglar beslenmeye dikkat ¢ekmistir.
Hipertansiyon kontroliiniin, SDBY’ne dogru giden polikistik bobrek hastaliginin
progresyonunu yavaslattigina dair kesin kanitlarin saglanmasi, tek basimma DASH
diyeti (Dietary Approaches to Stop Hypertension) veya ilaglarla kombinasyonu gibi

yemek planlamasinin yapilmasina dnderlik edebilir (43).

Diyet uygulamalarinin avantaji, su alimmnin artirilmasi gibi basit bir
uygulamanin PKBH’da renal sagligi artirmadaki potansiyel etkisidir (16). Diger

diyet Onerisi ise diisiik proteinli diyettir.

2.7.2. Polikistik bobrek hastahigi ve protein kisitlamasi
Polikistik bobrek hastaligindaki tibbi beslenme tedavisi Onerilerinden bir

digeri ise protein kisitlamasinin yapilmasidir.
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Saglikli bireylerin giinliikk 0.8-1.5g/kg protein tiiketmesi onerilmektedir (44).
Fareler {izerinde diisiik proteinli ve normal proteinli diyetin etkisinin incelendigi bir
arastirmanin sonuglarindan yola c¢ikarak 0.8g/kg viicut agirhigini asan protein
tiketiminin, sorunun basladigi nefronda yliksek renal perfiizyon ve bobrek
hiperfiltrasyonuna yol agarak, PKBH’n1 olumsuz etkiledigi one siirtilmiistiir (45).
Yine farelerde yapilan bagka bir ¢calismanin sonuglarina gore ise daha yiiksek protein
seviyelerinin (>0.8g/kg viicut agirhigi) tiiketimi, anjiyotensinojen sirkiilasyonunu ve
dolasimdaki kan basincini yiikselten renin aktivasyonunu uyarmaktadir (46).
Yalnizca bir ka¢ sayida hayvan c¢alismasi, kiigiik ¢apta klinik ¢alismalar ve MDRD
caligmasi diyet proteininin PKBH {izerindeki etkisini arastirmistir. Protein kisitlamasi
protein enerji malniitrisyonuna neden olabilecegi i¢in; PKBH’da diisiik proteinli
diyetlerin protein miktarinin belirlenmesi 6nemli olmaktadir (16).

Tomobe ve ark (45) hastalik olusturulmus fareler iizerinde ii¢ buguk ay
boyunca izokalorili diyet ile ¢alistiklar1 diisiik proteinli (siit proteini kazein) diyet
calismasinda, diisiik protein diyeti (%6 kazein) ile beslenen farelerde, normal bir
protein diyeti (%25 kazein) ile beslenenlere kiyasla bobrek agirligi %50 ve kist alani
%40 azaltilmig, buna ragmen bobrek fonksiyonu iizerinde higbir etki gézlenmemistir.
GFR, idrar hacmi ve idrar protein ve sodyum konsantrasyonlarinda Onemli
farkliliklar bulunamamuistir. Fakat diisiik proteinle beslenen farelerde yasam siiresinin
daha uzun oldugu goézlenmistir.

Yine genetik model olan Han:SPRD-cy erkek farelerde yapilan %20 ve %8
protein (kazein) igeriklerinin tiiketiminin etkilerinin karsilagtirildign dort ay siiren
benzer bir ¢alismanin sonuglarinda; bobrek ve kist voliimiiniin anlamli olarak
azaldig1, onemli Ol¢iide daha diisiik {iriner kreatinin ve iire konsantrasyonlarinin
gosterdigi bobrek fonksiyonunun da gelistigi, fakat diisiik proteinli diyetle beslenen
erkek Han:SPRD-cy siganlarda viicut agirliklarinin  anlamli  olarak azaldigi
bulunmustur. Bu da protein malnutrisyonuna dikkat ¢ekmistir. Farelerin diyetleri
izokalorilik ayarlanmasina ragmen, farelerin ad libitum beslenmeleri ve besin
tiketim kayitlariin tutulmamast agirlik kaybinin yetersiz proteinden ¢ok yetersiz

enerji almindan kaynaklanabilecegi sonucuyla agiklanabilecegi vurgulanmistir (47).
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Bankovic-Calic ve ark (48) erkek Han:SPRD-cy farelerde hiicre
proliferasyonu arastirmak i¢in yaptiklari ¢alismada ise, diisiik protein alimi ile kist
biiylime ve genislemesinin zayifladigini belirtmislerdir.

Polikistik bobrek hastaligi iizerinde diyet protein kisitlamasi etkilerini
arastiran insan ¢alismalarin sayisi sinirli kalmistir. ODPKBH i¢in 1980'lerde yapilan
az sayidaki caligmalar; protein kisitlamasinin, serum kreatinin konsantrasyonundaki
yavas artislar ile gosterildigi gibi hastaligin SDBY'ne dogru ilerlemesini yavaslattigi
bildirilmistir. Bununla birlikte, bu c¢aligmalar ayrica ketoasit suplementasyonu ve
fosfor kisitlamasi gibi diger diyet degisikliklerini de icermektedirler (16). Biiyiik bir
calismada, Choukroun ve arkadaslar1 (49), retrospektif olarak 109 ODPKBH olan
hastay1 incelemislerdir. Kreatinin klirensinin (CrCl) SDBY nin ortalama goriilme
zamani olarak 6,7+0,3y1l izlendigi bu ¢aligmanin sonucunda; ilerlemis polikistik
bobrek hastalarinda veya anlamli bobrek fonksiyonu bozuklugunda 0.7-1.2g/kg/giin
protein aliminin SDBY'ne ilerlemesi iizerinde herhangi bir etkisi olmadigi sonucuna
vartlmigtir. Bu calisma ile; azaltilmis diyet protein aliminin kronik bobrek
hastaliginin ilerleyisine etkisini tespiti i¢in yapilan MDRD caligsmast ile ayn1 sonuca
varilmistir. MDRD ¢alismasinda, 2.2 yil 200 ODPKBH olan hasta izlenmistir.
eGFR’si 22-55ml/dk/1,73m? arasinda olan 141 hasta normal proteinli (1.3g/kg/giin)
veya diisiik proteinli (0.58g/kg/giin) diyete randomize edilmistir. eGFR’si daha
diisiik olan (13-24ml/dk/1,73m? aras1) 59 hasta ise diisiik proteinli (0.58g/kg/giin) ve
ya daha disiik proteinli (0.28g/kg/giin) diyete ayrilmistir. Diisiik proteinli diyetin,
PKB neden oldugu orta derecede bobrek yetmezligi olan hastalarda, eGFR {izerine
hicbir etkisi bulunamamis fakat orta derecede yetmezlikli yasli katilimcilarin
GFR'nin iyilestirilmesi yoniinde bir egilim gostermistir (42).

MDRD caligmanin ikincil analizleri ise; GFR ve SDBY'nin baglamasi tizerine
protein kisitlamasinin etkisini agiklamak amaci ile yapilmistir. Kronik bobrek
hastaligi ile ilgili herhangi bir yararl etkisinin olmadig1 antihipotezine karsin, protein
kisitlamasinin  yararli etkisi hipotezine dair kanitlarin dengesi daha tutarh
bulunmustur (50). Ancak, son donemlerde, 6zellikle ODPKBH olan hastalarda
bobrek fonksiyon kaybi ile MDRD c¢alismasinin sonuglarinin karsilastirildigi, diisiik
proteinli diyetlerin PKBH {izerine etkilerinin ¢alisildigi randomize klinik ¢aligsmalar

yapilmamistir. Protein ihtiyacim1 karsilarken, hastaliin ilerlemesini geciktiren
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tanimlanmis bir protein miktarinin teyidinin olmamasi, proteinin farkli kaynaklarinin

PKBH {izerine etkilerinin arastirilmasinda daha fazla ilgiye yol agmustir.

2.7.3. Polikistik bobrek hastahigi ve protein cesitleri

Son zamanlarda yapilan bazi calismalar, deneysel hayvan modellerinde,
polikistik bobrek hastaliginin ilerlemesini geciktirmede diyet soya proteininin
etkinligini gostermistir (51,52,53). Farkli protein kaynaklarinin PKBH iizerindeki
etkilerini tespit etmek i¢in yapilan bir ¢calismada; gen¢ erkek ve disi Han:SPRD-cy
fareleri 6 hafta boyunca soya veya kazein igeren (%20) diyetle beslenmislerdir. Soya
proteini ile beslenen hem disi hem de erkek farelerde PKBH’nin ilerlemesi
yavaslamistir. Bu yavaglama diisiik bobrek agirligi ve su miktari, diisiik kist alan1 ve
azalmis serum kreatinin ve serum iire, artmis kreatinin klirensi degisimlerinin
gosterdigi artmis renal fonksiyon varligi ile tespit edilmistir. Bu olumlu sonuglar;
soya proteininin, biiyiime ve GFR'yi diizenleyen insiilin bliylime faktér 1’1 (IGF-1)
degistirmesiyle PKBH’nin ilerlemesini azaltmasina baglanmistir. Soya ile
beslenenlerde IGF-1 miktarnin, kazein ile beslenenlerden daha diisiik miktarda
oldugu ve hastaligin ilerlemesi ile IGF-1 miktarinin arttigi rapor edilmistir (54).

Tim viicutta hiicre biiyiimesi ve farklilasmasinda IGF’ler biiylime
hormununun efektorii olarak major bir rol almaktadirlar (55). Bobreklerde; GFR,
renal plazma akist ve iyon transportu iizerinde etkilere sahip olan IGF'ler bobrek
biiylimesinin kontroliinde yer almaktadirlar (55,56).

Soya proteinin yararl etkisinin 6zellikle disi (pcy) farelerde daha giiclii
oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. Ostrojenik aktiviteye sahip isoflavonoidleri
iceren soya proteinlerinin hastaligin seyrinde cinsiyet hormonlarini etkiledigi roli
tizerinde durulmaktadir (51).

Soya proteinin prenatal ve laktasyon doneminde kullaniminin hastaligin seyri
izerine etkilerinin incelendigi bir calismada, azalmis kist voliimleri, artmis renal
fonksiyonlar gibi olumlu sonuglar gozlenmistir. Hastalik uterusta veya dogumdan
cok kisa bir siire sonra olustugundan, gebelik ve laktasyon doneminde soyanin
uygulanmasinin ¢ok 6nemli etkileri olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (57).

Soya proteinin yani sira, PKBH ilerlemesi {izerine diger bitki proteinlerin
etkileri de incelenmistir. Kazein veya soya, kenevir veya bezelye proteini iceren

bitkisel protein kaynaklar1 ile beslenen Han:SPRD-cy farelerde yapilan bir
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arastirmada; bezelye proteini ve kazein ile beslenen fareler ile karsilastirildiginda,
bobrek agirligi ve kist hacmi soya ve kenevir proteini ile beslenen siganlarda daha
diisiik bulunmustur. Renal fibrozis ve serum kreatinin, soya ve kenevir grubunda
daha disiik bulunurken, viicut agirligi kazein ile beslenen siganlara kiyasla; soya,
bezelye ve kenevir proteini ile beslenen sicanlarda daha yiiksek bulunmustur. Bu
sonuglara gore, farkli protein kaynaklarinin bobrek agirligi, kist, fibrozis, ve bobrek
fonksiyonu ftizerinde farkli etkileri mevcuttur; soya ve Kenevirin ise PKBH
ilerlemesini ve siddetini zayiflatmaya yonelik yiiksek etkileri vurgulanmaktadir (58).
Soya proteini ile beslenen PKBH modeli olan ratlarda, kazein proteini ile
beslenen ratlara kiyasla, epitelyel hiicre proliferasyonunun, kistik degisimin,
inflamasyonun, makrofaj infiltrasyonunun, fibrosizin dolayisiyla renal hasarin
azaldigi gosterilmistir. Bu olumlu ve Kkoruyucu etki, renal yag asitleri
kompozisyonlarindaki degisikliklerle iligkili bulunmustur. Soya ile beslenen
farelerde kazeinle beslenenlere gore, renal n-6 uzun zincirli doymamis yag asitleri
(PUFA) ve linoleik asit (LA, 18:2n-6) igerigi daha yiliksek bulunmus. Yiiksek LA
iceriginin A6 desaturaz enzimini inhibe ettigi disiiniilmektedir. Azalmis A6
desaturaz enzim aktivitesi n-6 PUFA ve LA’nin, proinflamatuvar etkileri olan ve
eikosanoid 2 substrati olan uzun zincirli arosidonik aside (AA, 20:4n-6) doniisiimiinii
engellemektedir (12, 59). Fair ve ark (60) bu etkileri AA den doniisen eikosanoidleri
dlgerek gostermeye ¢alismuslardir. Ug haftanin sonunda soya ile beslenen ratlarda
daha diisiik bobrek agirligi, kist alan orani, renal fibrozisde birinci haftada %22,
lclincli haftada %38 azalma gozlenmistir. Soya ile uzun donem beslenmenin
etkinligini de gostermislerdir. Soya ile beslenen ratlarda renal LA igerigi onemli
Ol¢iide yiiksek bulunmustur. Peng ve ark (61) da AA eikosanoid 2 serisine ¢eviren
siklooksijenaz (COX-2) enzimini 6lgmiislerdir. Soya ile beslenen ratlarda kazein ile
beslenenlere oranla bobrek COX-2 enzimi aktivitesi Onemli Olgliide disik
bulunmustur. Sonuglar géstermistir ki soya proteini COX-2 enzimi aktivitesini inhibe
ederek ve 2. seri eikosanoidlerin iiretimini azaltarak inflamasyonu azaltmistir.
Diyetin protein ve yag icerigine gore yapilan baska bir ¢alismada soya ve
keten tohumunun hastalik {izerine etkisini doymamis yag Oriintiisiinii degistirerek

yaptig1 gosterilmistir (62).
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2.7.4. Polikistik bobrek hastalhigi ve lipitler

Eikosanoid sentez diizenleyici 6zelliklerinden dolay1 yag asitleri ile yapilan
calismalar, proteinler ile yapilan ¢alismalardan daha fazla olmustur. Anti-inflamatuar
ozelliklerinden dolay1, n-3 PUFA’lar, polikistik bobrek de dahil olmak iizere, gesitli
hastaliklar i¢in bir besin tedavi se¢enegi olarak arastirtlmistir (16).

Alfa linolenik asitten (ALA, 18:3n-3) zengin keten tohumu yagi ve LA n-6
PUFA zengin misir yagi ile Han:SPRD-cy si¢anlarda yapilan bir ¢alismada, her iki
grupta bobrek agirliginda anlamli fark olmadigi fakat keten tohumu ile beslenen
erkek farelerde daha diisiik renal kist alanm1 ve inflamasyon gozlenmistir. Cinsiyet
farkliliklari, disi sicanlarda daha fazla bobrek faydalari ile belirtilmistir. Ayrica
bobrek kist alan1 ve inflamasyonu azaltmak igin keten tohumu yagi ile beslenen disi
siganlarda, diisiik bobrek epitel hiicre proliferasyonu, okside diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) doku alani ve fibrozis gozlenmistir. Proinflamatuar siiregler,
hastaligin gelisimine ve ilerlemesine katkida bulunmaktadir (63). Simdiye kadar
yapilan hayvan ¢aligmalarinda eikosapentaenoik asit (EPA) veya dokosaheksaenoik
asidin (DHA), AA’den olusan proinflamatuar mediatorleri ve PGE2’leri azalttig
gosterilmistir (16). Keten tohumu yagi ile beslenen disi ve erkek Han:SPRD-cy
ratlarda, n-3 PUFA birikimi artmis, n-6 PUFA igerigi azaltilmis ve bdbrek
dokusunda PGE2 salmimi azalmistir. Disi farelerde ALA’nin uzun zincirli
PUFA’lara doniisiimii daha yiliksek bulunmus sebebinin de 0Ostrojen olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Fakat keten yaginin cinsiyete gore renal PUFA igerigi ve PGE2
tiretimi tizerine etkisi ¢alistlmamustir (64).

Soya proteini ve n-3 PUFA’nin PKBH’da yararli olup olmadigin belirlemek
icin yapilan bir ¢alismada; bobrek EPA ve DHA icerigi keten tohumu yagi/kazein
diyeti ile beslenen si¢anlarda, misir yagi/kazein ve musir yagi/soya proteini ile
karsilastirildiginda, anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Calismanin her
alanindan elde edilen sonug ise: soya protein izolati oksidatif hasar1 azaltip bobrek
fonksiyonlar1 gelistirirken; n-3 PUFA, ALA’dan zengin keten tohumu yag ise hiicre
proliferasyonu ve oksidatif hasar1 azaltmaktadir. Calismada ayrica ge¢ donemde
uygulanan diyet miidahalesinin PKBH ilerlemesinde kisitli faydalar1 olacagi da

belirtilmistir (65).

17



Keten yaginin PKBH f{izerine etkisini arastiran c¢alismalarda diyetlerin yag
icerigi %7 olarak calisilmistir. Sankaran ve ark (66) ise yiiksek yagli diyetin (%20),
diisiik yag igeren diyete (%?7) etkisini incelemislerdir. 19 hafta yiiksek yagli diyetle
beslenen yetiskin disi ve erkek farelerde, diisiik yagli beslenenlere gore artmis
bobrek agirligi ve serum iire nitrojeni ol¢iilmiistiir. Siitten yeni kesilmis disi ve erkek
yavru farelerinin 8 haftalik yiiksek yagli diyetle beslenmesi sonucunda ise artmis
renal fibrosiz gézlenmistir. Benzer sekilde siitten kesilmis erkek yavrularda 6 haftalik
yiiksek yagli diyet ile beslenme sonucunda artmig renal fibrosiz, renal agirlik ve
azalmis CrCl tespit edilmistir. Sonucglardan yiiksek yaghh diyetin PKBH
progresyonunu kotiilestirdigi sonucuna varilmistir.

Jayapalan ve ark (67), yiiksek yagl diyetin (%5 ve %20 yag iceren) renal Kist
voliimlerine etkisini incelemislerdir. Bobrek hastaligi olan ve yliksek yagl diyetle
beslenen Han: SPRD-cy ratlarda, bobregin %17 daha biiyiik, renal siv1 igerigi %19
daha yiiksek ve kist skoru %30 daha yiliksek bulunmus ve hastaligin ilerledigi
saptanmigtir. Yiksek yagli diyetle beslenen hastalikli si¢anlarda, bobrek
fonksiyonunun kotiilestigini gdsteren serum iire konsantrasyonu %25 daha yiiksek
bulunmus, serum Kreatinin diizeylerinin ise yalnizca erkeklerde %49 daha yiiksek
oldugu belirlenmistir.

Yiiksek yagli diyet lipid kaynagi olarak ringa baligi yagi ile beslenen
sicanlarda, yliksek yagl diyetin olumsuz etkileri ve inflamasyon azalmistir. n-6
PUFA acisindan zengin pamuk tohumu yagi ve ALA igeren soya fasulyesi yagi ile
beslenen siganlara kiyasla; n-3 PUFA, EPA ve DHA agisindan zengin balik yag: ile
beslenen siganlarda, bobrek agirligi ve kist hacmi azalmigtir. ALA iceren soya yagi
ile beslenen, siitten kesilmis Han:SPRD-cy siganlarda en az bobrek fibrozisi
saptanmustir. Bununla birlikte; serum kreatinin ya da CrCl diizeyinde 6nemli bir fark
gozlenmemistir. Ayrica yag tipinin, bobrek fonksiyonunu etkilemedigi rapor
edilmistir (68). Benzer olarak, yiiksek oranda ALA igeren keten tohumu yag: ile
yiikksek yagl diyetle (%20) beslenen siitten kesilmis si¢anlarda renal fibrosizin
azaldig1 belirlenmistir (66). Bu ¢alismaya zit olarak; DHA’dan zengin olan alg yagi
ile beslenmede bobrek agirliginda, bobrek kist hacmi ve serum iire azotunda artis
olmus; diisiik viicut agirligi ile goriilen bliylime geriligi gdzlenmistir. Siitten kesilmis

erkek pcy sicanlart yasam siireleri boyunca balik yagi (%10 agirlik) igeren diyetle

18



beslendiklerinde daha yiiksek proteiniiri ve diisiik yasam siiresi saptanmistir (69).
Sonuglar polikistik bobrek hastaliginin ilerlemesinin ilk asamalarinda, EPA ve/veya

DHA’dan zengin diyetlerin yararli etkilerinin sinirl oldugunu gostermistir.

Sankaran ve ark (66) farkli yag kaynaklarin potansiyel mekanizmalarini
arastirmislardir. Yag kaynaklart sekiz hafta boyunca uygulanmis; yag kaynaklar
sirayla n-6 PUFA LA’dan zengin misir ve pamuk yagi, n-3 PUFA ALA’dan zengin
keten tohumu yag1, uzun zincirli n-3 PUFA’lar EPA ve DHAdan zengin ringa balig1
yagi ve DHA’dan zengin alg yagidir. CD1-pcy/pcy fareler ve Han:SPRD-cy
sicanlarda; EPA/DHA agisindan zengin balik yagi ve DHA agisindan zengin alg yagi
ile beslenenlerde, LA’dan zengin musir yagi ve pamuk yagi ile beslenenlere kiyasla
COX-2 gen ekpresyonu upregiile olmustur. Bununla birlikte ALA’dan zengin keten
tohumu yag1 ile beslenen si¢anlarda COX-2 gen ekspresyonunda anlamli bir fark
gozlenmemistir (70). Kronik bobrek hastaliklar1 modellerinde, renal yaralanma
COX-2 gen ekpresyon ve aktivitesini arttirirken; renal kistik hastalik modellerinde
COX-2 ekpresyonu azalmig fakat aktivitesi artmistir (71,72). Bu nedenle
aragtirmacilar, EPA ve DHA veya tek bagina DHA igeren diyetler ile artan bobrek
COX-2 ekspresyonunun, bobrek COX-2 aktivitesinde azalmayr yansittigi
goriisiindedirler. EPA, COX-2 i¢in direkt bir substrattir ve DHA transkripsiyon
faktorii Niikleer faktor kappa B araciligi ile COX-2’yi diizenler. COX yolu
aracilifiyla daha az etkin olan 3.seri eikosanoidlerin sentezi, hastaligin gelismesi ve

ilerlemesine katkida bulunan inflamatuar yanitlar1 azaltabilmektedir (16).

Higashihara ve ark (73) insanlarda n-3 PUFA takviyesinin PKBH {izerine
etkinligini tespit ettikleri prospektif bir ¢alismada, hastalar 2 yil boyunca 2.4g/giin
EPA alanlar ve almayanlar olarak ikiye ayrilmigtir. Tomografi, CrCl ve {iriner
alblimin bakilarak elde edilen sonuglarda bobrek hacimlerinde gruplar arasinda
anlaml farklilik gézlenmemistir. Sonuglar, n-3 PUFA takviyesinin PKBH {izerine
yararl etkilerinin bulundugu hayvan c¢alismalar1 ile tezat sonuglar igermistir. Bu
sonug, ¢alisma grubunun kii¢iik olmasina baglanmigtir. Cogu hayvan calismasinda;
n-3 takviyesi hayvanlar siitten kesildigi donemde uygulanirken, ODPKB hastalarinda
n-3 hastaligin daha ilerlemis bir evresinde uygulanmigtir. Buna ek olarak, EPA
kapsiilleri alan bireylerin eritrosit EPA icerigi daha yiiksek bulunmustur fakat DHA

igerigi azalmistir bu da etkisiz bir donilisiim gdostermektedir. EPA ve DHA doniisiimii
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insanlarda, farelerden ve siganlardan daha etkili oldugundan; kemirgen
modellerinden elde edilen sonuglar insanlar i¢in uygulandiginda dikkatle

degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmistir.

2.7.4.1. Konjuge linoleik asit

Diger arastirilan yag asitleri ise Konjuge linoleik asitlerdir (CLAs). Cogu
calismada trans-10-cis-12 ve cis-9-trans-11 CLA izomerleri kullanilmistir. CLA ve

antiinflamatuar mekanizmalar1 s6yledir (74,75):

1. Doku AA igerigini azaltmak i¢in desatiiraz ve elongaz enzimleri i¢in LA ile

rekabet
2. Doku AA salinimini saglayan fosfolipaz A2 enzimi inhibisyonu
3. COX-2 ekpresyonu inhibasyonu

Inflamasyona ek olarak, CLA cis-9-trans-11-izomerinin antiproliferatif etkileri de
iliskilendirilmistir (76).

Ogborn ve ark (77) siitten kesilmis erkek Han:SPRD-cy siganlar1 8 hafta
boyunca standart saflagtirilmig, misir yagi (%7 agirlik) veya CLA ile destekli (%1.67
agirlik) misir yagi (%5.33 agirlik) igeren diyet uygulamislardir. CLA takviyesinin
kist olusumu veya serum kreatinin tizerinde 6nemli bir etkisi gézlenmemistir fakat
diisiik makrofaj infiltrasyonu, diisiikk renal PGE2 igerigi ve azalmis renal interstisyel
fibrozis ile belirtildigi gibi inflamasyonu azalttig1 gosterilmistir. CLA destekli diyet
uygulanan bagka bir si¢can ¢alismasinda ise 6nemli 6l¢iide azalmig bobrek dokusu
fosfolipaz A2 protein seviyesi, COX-2 proteini seviyesi ve aktivitesi, daha diisiik
sabit tromboksan B2 (TXB2), PGE2 ve 6-keto-Prostaglandin Flo diizeyleri
gbzlenmigtir. Sonuglara gore, CLA takviyesi AA’den tiiretilmis proinflamatuar
eikosanoidlerin sentezini azaltarak PKBH ge¢ donem agamalarini zayiflatmstir (78).

Cinsiyet farkliliklarinin anlasilmasi i¢in siganlarda yapilan baska bir
calismada, 12 hafta siire ile %1 veya %2 CLA igeren musir yagl (%7 agirlik) diyet
kullanilmigtir. Her iki cinsiyette CLA igeren diyetle beslenmenin sonucunda renal
CLA igerigi yiikselmistir. Bununla birlikte disi si¢canlarda renal CLA cis-9-trans-11
iceriginde doza bagimli cevap olusmustur. Her iki cinsiyette de azalmis renal

epitelyal hiicre proliferasyonu goézlenmistir. Disi sicanlarda ayrica oksidatif hasar,
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inflamasyon ve fibrosizde doza bagimli azalma go6zlenmistir (79). CLA,
transkripsiyon faktor peroksizom proliferator aktivator reseptor gama (PPARY) i¢in
bir ligand olarak gorev yapar ve PPARy hiicre proliferasyonu, fibrosiz ve
inflamasyon diizenleyici olarak 6nemli bir rol oynar. Fakat bu calismada her iki
cinsde de CLA suplementasyonunun PPARY aktivitesi lizerinde herhangi anlamli bir
etkisi gozlenmemistir. Ayrica CLA suplementasyonu disi siganlarda serum kreatinini
yiikseltmis ve renal fonksiyonlarda azalmaya neden olmustur (80). PKBH’larinda
CLA suplementasyonunun dnerilebilmesi i¢in daha ¢ok ¢aligmaya ihtiyag¢ vardir.
Hayvan calismalarindan elde edilen sonugclar, farkli lipid kaynaklarinin farkli
etkileri oldugu sonucunu ortaya koymustur. CLA’lar ve uzun zincirli n-3 PUFA’lar
COX-2 enzim aktivitesini degistirirken, ALA’dan zengin keten tohumu yaginin
COX-2 enzimi {izerinde anlamli bir etkisi bulunmamistir. Siitten kesilmis
Han:SPRD-cy sicanlarin 8 hafta boyunca tam keten tohumu (%10 agirlik) ile destekli
standart saflastirllmis bir diyet ile beslendigi calismada renal kist voliimiinde,
inflamasyon ve fibrosizde azalma, bobrek fonksiyonlarinda artma olmustur (81).
Sonuglar gostermistir ki, keten tohumu PKBH progresyonunu ve derecesini azaltma
potansiyeline sahip baska diyet bilesenleri de i¢ermektedir. Antioksidanlar, PKBH
ilerlemesini ve siddetini tetikleyen doku hasarmi oOnleyebilmektedirler. PKBH
yaratilan sican ve fare modellerinde, azalmis endojen antioksidan enzimler ve artmis
oksidatif stres gosterilmistir (82). Antioksidan 6zelliklere sahip terapotik ilaglarin,
sican ve fare modellerinde bobrek kistik hastaliklari azalttigi bildirilmistir (83,84).
Insan ¢alismalarinda, hem kalitsal ODPKBH hem de spontan renal kKistleri olan
bireylerde artmis plazma lipit peroksidasyonu ve azalmis endojen antioksidan enzim
aktivitesi gozlenmistir (85,86). ODPKBH veya spontan bobrek kistleri olan
erkeklerde SDBY'ne dogru daha hizli bir ilerleme saptanmis, bu da cinsiyetin PKBH
ilerlemesi ve siddetinde 6nemli bir rol oynadigini géstermistir (87). Hanlar:SPRD-cy
disi farelerde gozlenen daha yiiksek bobrek a-tokoferol icerigi, kadinlarda doku E
vitamini farkliliklarinin daha yavas seyreden PKBH ilerlemesinden sorumlu
olabilecegini diisiindiirmektedir (88). Fakat Torres ve ark (88) yaptiklari bir
calismada; a-tokoferol ile desteklenmis diyetlerle beslenildiginde bobrek a-tokoferol
iceriginin arttigini, ancak bobrek agirligi, kist indeksi, inflamasyon ve bobrek

fonksiyon belirtegleri, plazma kreatinin ve iire diizeyleri lizerinde 6nemli etkilerinin
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olmadigini gdzlemislerdir. Onemli yararl etkileri olmamasi nedeniyle, E vitamini
PKBH i¢in bir tedavi olarak onerilmemektedir.

Kist patogenezi ¢oklu yolaklar tarafindan regiile edildiginden
antioksidanlarin varligi PKBH’da etkili olabilecegi diisliniilmektedir. Fitokimyasal
ve fitodstrojenler antioksidan oOzelliklere sahip olmakla birlikte ayni zamanda
antiproliferatif, antiinflamatuar ve hormonal 6zelliklere de sahiptirler. Bu sebeplerle
de etkili terap6tik maddeler olabilirler.

Asagidaki sekil 2.1’de, PKBH’de n-6 ve n-3 PUFA ve eikonosoid iiretiminde

diyet bilesenlerinin rolii gosterilmektedir (16).
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Soya Proteini
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LA 18:2 ALA 183
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AA Salinimi

Soya Proteini (-

CLA() 3. Seri Eikosanoidler
Balik Yagi (-) Daha az inflamatuar
Alg Yagi (-)

EPA/DHA sup (-)

2. Seri Eikosanoidler
Pro-inflamatuar
A

v
i PGE2 X i ™2 /

CLA(-)
Soya Proteini (-)

Soya Proteini (+) Soya Proteini (-)

Erken Evre

Sekil 2.1 PKBH’da n-6 ve n-3 PUFA ve eikosanoid iiretiminde diyet bilesenlerinin rolii

Kisaltmalar: (-): inhibisyon, (+): sitlimiilasyon, n-6 PUFA: Omega-6 ¢oklu doymamis yag asitleri, n-
3PUFA: omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri, LA: linoleik asit, ALA: alfa-linolenik asit, AA:
aragidonik asit, EPA: eikosapentaenoik asit, DHA: dokosaheksaenoik asit, COX-2: siklooksijenaz-2,

PGE2: prostaglandin E2, TXB2: tromboksan B2, 6-keto PGF1a: 6-keto prostaglandin F1 alfa, CLA:
konjuge linoleik asit, SDG: secoisolariciresinol diglycoside.

2.7.5. Polikistik bobrek hastahgi ile fitoostrojenler ve fitokimyasallar
Fitoostrojenler ve fitokimyasallar, hiicresel sinyalleri etkileyebilir ve bu

nedenle de gelisimsel ve fizyolojik olaylar1 degistirebilirler. Soya proteini ve soya

tirtinleri fitodstrojen ve izoflavonlarin énemli kaynaklaridir (89,90). Ogborn ve ark

(91) siitten kesilmis erkek farelerde yaptiklari ¢aligmada, fareleri 8 hafta boyunca
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%20 (agirlik) kazein iceren diyetle veya yiiksek (3.62mg/g protein) ve diisiik
(0.11mg/g protein) izoflavon igceren soya proteinli diyetle beslemislerdir. Soya
proteini bazli diyet ile beslenen siganlarda, inflamasyon ve bobrek fonksiyonu
tizerinde benzer etkiler gozlenmistir. Bununla birlikte, yiliksek izoflavon igeren soya
bazli diyetle beslenen siganlarda en diisiik bobrek oksidatif hasar gozlenirken,
izoflavonu diisiik igeren soya bazli diyetle beslenen siganlarda bobrek agirligi, kistik
degisiklikler ve epitelyal proliferasyonda en biiyiik diisiis gézlenmistir. Sonuglara
dayanarak, izoflavonlar: igeren soyanin PKBH iizerindeki yararli etkileri doza bagh

olarak farklilik gosterdigi belirtilmistir.

Izoflavonlarin bébrek iizerine etkilerinin soya proteininden bagimsiz olup
olmadigini belirlemek i¢in yapilan bir arastirmada; geng¢ erkek fareler izoflovan,
genistein (0.05g/100g diyet) igeren veya igermeyen kazein diyeti (25g/100g diyet) ile
beslenmistir. Altmis giinliik genistein suplementasyonunda bobrek agirligi, su igerigi
ve kist volimiinde anlamli bir degisme gozlenmemistir. Calisma sonunda, soya
proteininin yararh etkilerinin, fitodstrojenlerden baska, soyada var olan diger diyet
faktorlerinden kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (53). Ayni zamanda bu iki
calismada da erkek fareler kullanilmistir. Bununla birlikte, fitodstrojenler, endojen
Ostrojene benzer yapida olan bitkisel kaynakli steroid olmayan bilesenler
olduklarindan, cinsiyet farkliliklarinin dikkate alinmasi gerekmektedir. Ciinkii

fitoostrojenler zayif Gstrojenik veya anti-ostrojenik etkilere neden olabilirler (92).

Keten tohumu SDG (secoisolariciresinol diglucositin) zengin kaynagidir ve
SDG memeli lignanlarinin 6ncii maddesidir (93). Ogborn ve ark (63) siitten kesilmis
disi ve erkek fareleri SDG (20mg/kg) iceren ve icermeyen diyetle 12 hafta boyunca
beslemigslerdir. SDG alan her iki cinsiyette de bobrek agirligi, kist ve fibrosizde
anlamli degisiklik gézlenmemis fakat renal inflamasyonda azalma gézlenmistir. SDG
ile beslenmis disi farelerde, renal dokulardaki azalmis okside LDL ile gosterilen
oksidatif hasarda azalma gdzlenmistir. Ostrojenin antioksidan ozellikleri oldugu ve
inflamasyonu baskiladigi gosterilmistir (94). Calisma sonucglarina gore, diyet
fitoostrojen etkileri cinsiyete bagl olarak farklilik gosterirken, disi sigcanlarda PKB
tizerine daha yararl etkileri oldugu belirtilmistir. Fitodstrojenler ayrica, sitogenesizin

de dahil oldugu cesitli yollarda rol alirlar, 6rnegin AMP aktive edilmis protein kinaz,
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mitojen tarafindan aktive edilen protein kinaz (MAPK), ve PPARy (90). Ancak ¢ok

az sayida calisma fitodstrojenlerin PKBH’da bu yolaklardaki etkisini arastirmistir.

2.7.5.1. Zerdec¢al-Kurkumin

Zerdegal (diferuloylmethane) Curcuma Longa koksap bitkisinden elde edilen
sar1 bir baharattir. Zerdecalin ana biyolojik aktif fitokimyasal bilesini sar1 pigment
kurkumindir. Kurkuminin inflamatuvar hastaliklara kars1 faydali bir etki gosterdigi
ve insan tiiketimi i¢in giivenli oldugu bildirilmistir (95).

Kurkimin, ODPKBH’nda degismis, cesitli yollar1 (mMTOR, WNT, STAT3')
modiile ettigi bilinen dogal bir polifenoldiir. Son yillarda yapilan bir ¢alismada,
kurkiminin sitogenesizi azalttigt ve PKBH olan farelerde bobrek yetmezligini
erteledigi  gosterilmistir. Madin-Darby kopek bobrek (MDCK) hiicrelerinde,
kurkumin forskolin tesvikli kist olusumunu inhibe ettigi belirtilmistir. Ancak, heniiz
klinik kullanimin1 desteklemek icin klinik c¢alismalar yapilmamistir. Bobrek
epitelinde oral kurkuminin biyoyararlilig1 i¢in daha fazla arastirma gerekmektedir
(9,96,97).

2.7.5.2. Ginkgolid B

Geleneksel Cin tibbinda kullanilan, Ginkgo biloba yapraklarindan izole
edilen dogal bir bilesik olan ginkgolid B antiinflamasyon, antialerji, antioksidasyon,
antikanser ve nérokoruma dahil olmak iizere birden ¢ok biyolojik aktivitesi vardir.

Ginkgolid B’nin kist gelisimini inhibe edip etmedigini incelemek i¢in yapilan
bir ¢alismada; MDCK kist modeli, bir embriyonik bobrek kist modeli ve PKB fare
modeli kullanilmustir. Tlging olarak, 2uM ginkgolid B ile MDCK’da kist olusumu,
%69’a varan azalma ile 6nemli 6l¢iide engellenmistir. Ayrica ginkgolid B, MDCK
kist modelinde, embriyonik bobrek kist modelinde ve PKB fare modelinde kist
genislemesini énemli 6l¢iide engellemistir. Calismada, PKD1 farelerde bobrek kisti
olusumu ve bilylimesini engelledigini tespit etmislerdir. Fakat kist olusumu ve
ilerlemesinde ginkgolide B etkisi tam olarak bilinmemektedir ve baska caligmalara
ihtiyag vardir (9, 98).

Bu calismalar, fitokimyasallarin PKBH ilerlemesi ve siddetini ¢oklu yolaklar
tizerinden inhibe ettigini kanitlayan veriler sunmustur. PKBH’inda ¢oklu yolaklar

sorumlu iken, yapilan c¢aligmalarda incelenen bilesikler genellikle tek bir yolak

25



tizerinde rol almaktadir (97). Sonug olarak, yiiksek dozlar gereklidir ki bu da yan etki
riskini arttirmaktadir. PKBH ile ilgili ¢esitli yollarin tizerinde aymi anda hareket

ederek, diyet basarili ve giivenli bir tedavi segenegi saglayabilir.

2.7.6. Su

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi bobrek yetersizligine sebep
olup, etkiledigi populasyonunun yarisininda 6liime sebep olabilmektedir. Hayvan
modellerinde artmig cAMP hastaligin ilerlemesinde 6nemli bir rol oynar. Arginin
vasopressinin (AVP) stimiile ettigi cAMP {iiretimini baskiladigi i¢in su yiliklemesi

ODPKBH da 6nerilen bir tedavidir (99,100,101).

Arginin vasopressin bobrek distal tiibiil epitel hiicrelerinde cAMP
seviyelerinde artisa neden olan 6nemli bir uyaricidir. AVP, G-protein-vasopresin 2
reseptorlerini (V2R) aktive ederek cAMP {iretimini uyaran antiditiretik bir
hormondur. Hayvan modellerinde, V2R antagonizm ya da AVP genetik kaybinin bu
hastaligin ilerlemesini belirgin sekilde yavaslattiginin bulunmasi ile AVP ve
cAMP’nin hastalifin patogenezinde kritik bir rol oynadiklar1 gosterilmistir
(102,103,104). Su yiiklemesi, plazma AVP seviyelerini baskilayarak, V2R
sinyalizasyonunu inhibe edebilen diger bir potansiyel yoldur. Kemirgen PKBH
modellerinde yapilan 6nceki ¢alismalarda da, su yiikklemesinin V2R ile uyarilmisg
CAMP f{iretimini inhibe ederek hastaligin ilerlemesini yavaslattigi gosterilmistir

(105).

Su yiiklemesinin bu etkileri ve tedavisi insan c¢aligmalar1 ile rapor
edilmemistir. Barash ve ark (99), ODPKBH olan hastalarda ve saglikli kisilerde akut
su yliklemesi ile olusan idrar osmolalitesi ve idrar cAMP degisikliklerini
degerlendirmeyi ayn1 zamanda ODPKBH olan hastalarda idrar osmolalitesi ve idrar
CAMP seviyelerini azaltmada siirdiiriilebilir  yiiksek su alimi  etkinligini
arastirmiglardir. On iic ODPKBH hastasinin 10 saglikli kontrolle karsilastirildig:
pilot bir caligmada, artmis su alimi ile plazma AVP konsantrasyonlarinin
baskilanabilecegi ve idrar ozmolalitesinin 300 mOsm/L altinda azalabilecegi
gosterilmistir. Akut su yiiklemesi 2,5 saat iginde 2 L su tiiketimi ile, ODPKBH olan
hastalarda idrar cAMP diizeylerinin diistiigii gosterilmistir. Kronik su yiiklemesi 3

L/giin ile ilk bir haftanin sonunda hastalarin idrar hacimlerinde %64 (3,1+0,3L) artis
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ile idrar osmolalitelerinde %46 (270+£21mOsm/l) diisiis gozlenmistir. Bu da
vasopresinin baskilandigin1  gostermektedir ¢iinkii idrar osmolalitesi plazmadan
diisiik ¢cikmistir. Fakat kronik su yiiklemesi sonucunda idrar cAMP de degisiklik
gbzlenmemis, ama yiiksek cAMP diizeyi olan hastalarda anlamli azalma
gbzlenmistir. Calismanin sonucunda, giinliik sivi alimim arttirmak (3 L/giin), ADH
ile uyarilmis CAMP iiretimini azaltmada basit bir alternatif yaklasim olabilecegi
sonucuna varitlmigtir. Fakat kronik su yiiklemesinin ODPKBH ilerlemesindeki
etkileri i¢in daha genis ¢apta arastirmalara ihtiya¢ oldugu vurgulanmustir.

Giincel bir ¢calismada Wang ve ark (101), ODPKBH’da belirli bir ortalama
idrar ozmolalitesi hedefine ulagsmak i¢in gerekli su miktarini belirleyebilecek basit
bir yontemin gelistirilmesi ve test edilmesi konusunda ¢alisma yapmuslardir. Tipik
diyetlerini tiiketen 8 ODPKBH’da idrar voliimleri ve osmolalite 24 saatlik idrar
toplama ile Olgiilmiistiir. Hastalardan her 5 giin icin bireysel belirlenen su miktarin
tilketmeleri istenmistir. ilave su miktar1 bireysel olarak tiiketilen sivilar ve idrar
hacmine gore hesaplanmistir, 356ml ile 1404ml arasinda ek yapilmustir. Iki haftalik
periyot sonucunda, 5 hasta zorlanmadan 285mOsm/kg idrar hedefine ulagmistir.
Baslangig deger ortalamasi 496mOsm/kg olarak belirlenmistir. Ortalama idrar
osmolalitesi azalip ortalama idrar hacmi artarken; serum sodyum, agirlik ve kan
basinci degismemistir. Ayrica hastalarin tiimii giin boyunca yudum yudum su
icmenin giinlik hayatlarin1 ve istahlarin1 etkilemediklerini belirtmislerdir. Su
miktarinin bireysel olarak regete edilmesi potansiyel uygulanabilir bir tedavi
secenegidir. Bu ¢alismadaki hastalarda, ilave su tiiketiminin daha az enerji alim ile
sonuclanan, istah1 olumsuz etkileyecegine ya da hiponatremiye sebep olabilecegine
dair kaygilarin asilsiz oldugu gosterilmistir.

MDRD c¢alismasindan elde edilen retrospektif bir analizde, sivi alim1 ve renal
hastalik ilerlemesi arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmistir. Yiiksek idrar voliimii
ve diisiik idrar ozmolalitesi, hastada ODPKBH olsun ya da olmasin, bdbrek
fonksiyonunda daha hizli bir diisiis ile iliskili bulunmustur (101,106). Yapilan bir
calismada (105), artan sivi alimmin en azindan hastaligin erken evrelerinde etkili
olabilecegi diisliniilmektedir. Eger artmis sivi alimi ODPKBH da kist biiyiimesini
yavaglatmak i¢in kullanilacaksa, uzun donemde giivenilirligi dikkate alinmalidir

(10).
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Ayrica ODPKBH’da bdbrek tast olugsma insidanst yiiksek oldugundan (%10
artmis risk) giinde minimum 2 litre idrar ¢ikaracak sekilde sivi alimi 6nerilmektedir
(20).

Artmig su alimi, yalnizca bu yiikii kaldirabilecek ODPKBH’na 6nerilmelidir.
Su alimi 6nerisi Tablo 2.1°de gosterilmistir (100).

Tablo 2. 1 Otozomal dominant poliksitik bobrek hastalarinda su alim 6nerileri

GFR<30
GFR>60 ml/min/1.73 m? 60>GFR >30 ml/min/1.73 m? ml/min/
1.73 m?

Ortalama Uosm 250mg/kg H,O elde etecek Ortalama Uosm 250mg/kg H,O elde etecek Oneri yok,

Oneri
kadar yeterli, genellikle 2,5-4L/giin kadar yeterli, genellikle 2,5-4L/giin :;;;g?amn
Risk Minimal Diisiik Uygulanamaz

AVP salgilanmasimi baskilayarak kist AVP salgilanmasimi baskilayarak kist
bliyime hizinda ve tiibliler hiicre bilylime hizinda ve tiibiiler hiicre
Fayda c¢ogalmasi ve sivi salgilanmasi iizerindeki ¢ogalmasi ve sivi salgilanmasi tizerindeki Uygulanamaz

etkisinde olas1 azalma etkisinde olas1 azalma

Artan su alim sonrasit 1-3 hafta iginde

serum sodyumu yeniden kontrol edin,
Artan su alimi sonrasit 1-3 hafta iginde
. daha sik ila¢ kullanan hastalarda, ilaglar ] ]
Takip serum sodyumu yeniden kontrol edin, Uygulanamaz
AVP salmimin veya etkisini
) L sonrasinda diizenli takip
artirabilecegi i¢in daha sik kontrol

Siddetli protein ya da sodyum kisitlamasi, Siddetli bir protein ya da sodyum
hacim daralma veya diisik etkili kisitlamasi, hacim daralma veya disiik
intravaskiiler hacim, diiliretikler veya etkili intravaskiiler hacim, diiiretikler veya

Dislama o ) o ) Uygulanamaz
AVP salimimini ve etkisini arttirici ilaglar, AVP saliimin1 ve etkisini arttirici ilaglar,

anormal bosaltma mekanizmalar1 anormal bosaltma mekanizmalar1
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2.7.7. Kafein

Yapilan calismalarin sonuglari, kafeinin bobrek epitel hiicrelerinde cAMP
tiretimini artirarak ODPKBH n1 ilerletmek igin potansiyele sahip oldugu goriisiini
desteklemektedir. Bellibi ve ark (107) 10-50 uM kafein alimmin, ODPKB
hiicrelerinde cAMP seviyelerini arttirdigini gostermistir. Bu arastirmacilara gore,
farmakokinetik ¢alismalar, 1-3 bardak kahve tiiketiminin 10 ve 50 uM arasinda
plazma kafein seviyelerine yol agtigin1 gostermektedir; bu nedenle, bu miktar klinik
olarak anlamli kabul edilmistir. Hayvan g¢alismalarindan yapilan degerlendirmeler
kesin olmayabilir. Ancak Tanner ve ark (108) gore, insan alimi esdeger olan giinde 4
fincan kahve tiiketimi, Han: SPRD siganlarda hipertansiyonu siddetlendirdigi,
GFR’yi degistirmedigi ve Kist gelisimi tizerinde hicbir etkisinin olmadigi
gozlenmistir (380 mg kafein). Kafeinin daha yiiksek dozlarinda, insan tiiketiminin
tizerinde olan, giinde 9 fincan kahve tiikketimine esdeger miktarin (765 mg kafein) ise
diisiik GFR’ye dogru bir egilim ile ortalama arter basincinda artisa neden olurken,
PKB modelde daha fazla veya daha biiyiik bobrek kistlerine yol agmamustir. Kafeinin
etkisinin kan basinci iizerinden isledigi distinilmiistiir. Baska bir ¢alismada, O-
471mg/glin kafein alimi ile renal volim ve eGFR arasinda onemli iligki
bulunamamuistir (109).

Tablo 2.2’°de ODPKBH’da diyet bilesenleri ile ilgili ¢alismalarin &zeti
gosterilmektedir (16).
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Tablo 2. 2 Farkh diyet bilesenlerinin bobrek agirhgy, kist voliimii ve
fonksiyonlar iizerine etkileri

Referans Diyet Calismasiin Ozellikleri Sonuglar
Diyet Proteini
Tomobe ve ark. Erkek pey fareler 70giinliik ! bgbrek aglrllgl
(1994) Diisiik protein (6 g/100 g diyet) 3.5ay + >0Prek kistalam
' IA bobrek fonksiyonu

Ogborn ve Sareen
(1995)

Choukroun ve ark.
(1995)

Klahr ve ark. (1995)

Aukema ve Housini
(2001

Cahill ve ark. (2007)

Aukema ve ark.
(2011)
Ogborn  ve  ark.
(2000)

Fair ve ark. (2004)

Erkek Han:SPRD-cy siganlar, 60
giinliik
Diisiik protein (8 g/100 g diyet) 4 ay

ODPKB hastalart (n = 109) yas 46.1 +

0.9 yil
0.7-1.2 g/kg/giin protein, 6.7 + 0.3 y1l

ODPKB hastalar1 (n = 41) yas 40—49
yil

0.58 g/kg/giin protein, 2.2 yil
ODPKB hastalar1 (n = 59) yas 50-59

yil
0.58 g/kg/giin protein, 2.2 yil

Erkek/Disi Han:SPRD-cy siganlar, 28

giinliik
%20 agirlik soya protein, 6 hafta

Han:SPRD-cy yavru siganlar,
uterus/laktasyonda
%20 agirlik soya protein,

Erkek Han:SPRD-cy siganlar,
21giinliik
%17 agirlik soya ve kenevir proteini

Erkek Han:SPRD-cy siganlar,
21giinliik
%20 agirlik soya protein, 6 hafta

Erkek Han:SPRD-cy rats si¢anlar,
21giinliik

%20 agirlik soya protein, 1 veya 3
hafta

| relatif bobrek volumii
| bobrek kist volumii
1 bobrek fonksiyonu

DY bobrek fonksiyonu

DY bobrek fonksiyonu
1 egilim (P = 0.06) bobrek
fonksiyonu

| bobrek agirlig
| bobrek kist alant
1 bobrek fonksiyonu

| bobrek kist degisiklikler
1 bobrek fonksiyonu

| bobrek agirlig
| bobrek kist volumii
1 bobrek fonksiyonu

| bobrek volumii
| bobrek kist volumii

| relatif bobrek agirlig
| bobrek kist alan1 orani
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Tablo 2. 2 Farkh diyet bilesenlerinin bobrek agirhgy, Kkist voliimii ve
fonksiyonlar iizerine etkileri (devam)

Referans

Diyet Calismasinin Ozellikleri

Sonuglar

Diyet Lipidleri ve E vitamini

Ogborn ve ark. (2006) Erkek /disi Han:SPRD-cy sicanlar, 21giinliik, IA bébrek agirlig:

Sankaran ve ark

(2007)

Sankaran  ve
(2004)

Sankaran  ve
(2004)

Lu ve ark. (2003)

Lu ve ark. (2003)

Sankaran  ve
(2004)

Yamaguchi ve ark

(1990)

Higashihara ve ark
(2008)

Ogborn ve ark. (2003

%7 agirlik keten tohumu yagi, 12 hafta

" Erkek Han:SPRD-cy sicanlar, 2 aylik
%7 agirlik keten tohumu yagi, 4 ay

ark.

Erkek /disi pcy fareler, 70 ginliik
Yiiksek yag (%20 kg) 19 hafta

ark.

Erkek /disi pcy fareler, 28 giinliik
Yiiksek yag (%20 kg) 8 hafta

Erkek Han:SPRD-cy siganlar, 28 giinliik,
Yiiksek yag (%20 kg) 6 hafta

Erkek Han:SPRD-cy sicanlar, 28 giinliik,
Balik yag1 (%7 veya %20 kg) 6 hafta

ark.

Erkek /disi pcy fareler, 28 giinliik,
Alg yagi (%7 veya %20 kg) 8 hafta

. Erkek /disi DBA/2FG-pcy fareler, 50-58
giinliik
EPA suplementi, 60 giin

. Erkek /disi ODPKB hastalar1 (n = 6-14) yas

47.5+12.5 yas
2.4 g/giin EPA suplementi, 2 yil

Erkek Han:SPRD-cy sicanlar, 21 giinliik
% 1.67 kg CLA, 8 hafta

| bobrek kist alan1

[A  bobrek  kist

volumi

1 bobrek agirligi
| bobrek fonksiyonu

IA bobrek agirlig
DY bobrek
fonksiyonu

1 bobrek agirligi
| bobrek fonksiyonu

| bobrek agirlig

| bobrek kist volumii
DY bobrek
fonksiyonu

1 bobrek agirligi
1 bobrek kist volumii
| bobrek fonksiyonu

| bobrek agirligi

| renal tubular
dilation

| bobrek kist alan1
(erkek)

DY bobrek
fonksiyonu

IA bobrek volumii
DY bobrek
fonksiyonu

IA bobrek kistleri
DY bobrek
fonksiyonu
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Tablo 2. 2 Farkh diyet bilesenlerinin bobrek agirhgy, Kkist voliimii ve
fonksiyonlar iizerine etkileri (devam)

Referans Diyet Calismasimin Ozellikleri Sonuglar

Ogborn ve ark. Erkek /disi Han:SPRD-cy siganlar, 21 ) . N
(2008) giinliik | bobrek fonksiyonu(disiler)

%1-%2 kg CLA, 12hafta

Ogborn ve ark. Erkek Han:SPRD-cy siganlar, 21 giinliik | bobrek kist volumii

(1999) %10 kg keten tohumu, 8 hafta 1 bobrek fonksiyonu

Erkek /disi Han:SPRD-cy siganlar, 21

Torres ve ark. IA bobrek agirhigt

giinlik A D gir _
(1998) 65 IU veya 10,000 IU o-tocoferol, 8 - pobrek kist indeksi
hafta DY bobrek fonksiyonu

Fitoostrojen ve Fitokimyasallar

Ogborn ve ark. Erkek Han:SPRD-cy siganlar, 21 giinliikk | relatif bobrek agirlig
Soya proteini + izoflavonlar (3.62 veya | bobrek kist degisiklikleri

(2010) 0.11 mg/g protein) 8 hafta 1 bobrek fonksiyonu
Tomobe ve ark. Erkek pcy fareler, 60 giinlik IA bobrek agirlig
(1998) Genistein (0.05 mg/100 g diyet) 60 giin 1A bobrek kist volumii
Ogborn ve ark. gkilfl/lilil Han:SPRD-cy siganlar, I A bbrek agirh:
(2006) g iA bobrek kistleri

SDG (20 mg/kg diyet) 12 hafta

| relatif bobrek agirhigt
Pkd1 ¢ikarilmis fareler, 49 giinliik | bobrek kist indeksi
(2011) 1% wt curcumin for 11 or 15-17 weeks 1 bobrek fonksiyonu (uzun
donem beslemede)

Leonhard ve ark.

Kisaltma ve isaretler: |:azalma, 1: artma; [A: istatiksel olarak anlamsiz, DY: degisiklik yok, SDG:
secoisolariciresinol diglycoside.

Asagidaki Sekil 2.2’de PKBH’da besin &gelerinin  kist patogenezindeki rolii

Ozetlenmistir (16).
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(<) Su (-) Keten Tohumu Yag
Hiicre {-) Dusiik Protein (<) Kurkimin
Proliferasyonu (<) Soya Proteinin (-) CLA

(-} Sova Proteini + Disiik izoflavon
Apoptosiz Q: (-) Diisiik Protein

Sivi Birikimi <}: (-) Su
(-) Soya Proteini

() Sova Proteini + Yiiksek Izoflavon
Oksidatif (-) SDG )
Hasar (-) Keten Tohumu Yagt
() CLA
ﬂ (-) Daguk Protein

(-) Soya Proteini
(-) Soya Proteini + izoflavon
(-) SDG
Inflamasyon <}: (-) Keten Tohumu

(-) Keten Tohumu Yagi
(Soya Fasulyesi Yagi
(-) Balik Yagi

! l (-)CLA
(-) Dusuk Protein

(-) Soya Proteini

(-) Kenevir Proteini
<l:| (-) Keten Tohumu

Fibrosiz (-) Keten Tohumu Yagi

(-)Soya Fasulyesi Yagi

(-) Dasuk Yag

(-) Balik Yagi

(-) CLA

Sekil 2.2 Polikistik bébrek hastahifinda kist patogenezinde diyet bilesenlerinin rolii

Kisaltmalar: (-) inhibisyonu; CLA, konjuge linoleik asit; SDG, secoisolariciresinol diglycoside

33



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu c¢alisma, Nisan 2014 ve Temmuz 2014 tarihleri arasinda Istanbul Fatih
Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterligi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Nefroloji poliklinigine basvuran; aile hikayesi, klinik bulgular ve goriintiileme
yontemleri ile kesin tanist konmus olan 38’1 kadin, 22’si erkek olmak {izere toplam
60 otozomal dominant polikistik bobrek hastasi lizerinde yiriitiilmiistiir. Bu calisma
icin S.B. Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Ilag Dis1 Klinik Arastirmalar1 Etik
Kurulu’dan 18.06.2014 tarih ve 122 Karar sayili “Etik Kurul Onay1” alinmistir (EK-
1). Her katilmci arastirma baslangicinda goniilli onam formunu okuyup

imzalamistir (EK-2).

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Arastirmada, hastalarin kisisel bilgileri, antropometrik 6l¢iimleri, besin tiiketim
kayitlari, biyokimyasal degerleri, spot idrar degerleri ve MR 6l¢limii ile hesaplanmis
bobrek voliimleri degerlendirilmistir.

Kist voliimiinii etkileyen ilaclar1 kullanan (tolvaptan, rapamisin, lityum vb.),
renal replasman tedavisi olanlar, kreatinin klirensi <15 ml/dk olanlar, kronik
karaciger veya akciger hastalig1 olanlar, hipertiroidisi olanlar, gebe olanlar, emzikli
olanlar, aktif enfeksiyon, malignite ve malniitrisyonu (albumin <4mg/dL olanlar)

olan hastalar ¢aligmaya dahil edilmemislerdir.

3.2.1. Kisisel ozellikler

Hastalarin kisisel verileri olan yas, cinsiyet, hastalik siiresi, hipertansiyon
varligi, aile hikayesi, kullanilan ilaglar, bobrek dist ODPKBH tutulum bulgular:
hastalarla karsilikli gériisme yoluyla elde edilmis ve anket formuna kaydedilmistir
(EK-3).

3.2.2. Antropometrik 6l¢iimler
Caligmaya katilan hastalarin boy uzunluklari, viicut agirliklari, bel ¢evreleri
Olgiimleri alinmasi ve beden kiitle indeksleri hesaplamasi aragtirmaci tarafindan

yapilmis, sonuglar EK- 3’deki forma kaydedilmistir.
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3.2.2.1. Viicut agirhg1 ve boy uzunlugu

Hastalarin viicut agirlign Tanita SC 330 marka biyoelektriksel impedans
analiz cihazi ile ve boy uzunluklari ise 1 mm aralikli boy 6l¢erle 6lgiilmiistiir. Beden
Kiitle Indeksi (BKI) degerleri; viicut agirligi ve boy uzunluklari kullanilarak
asagidaki formiille hesaplanmigtir (110,111)

BKI (kg/m?) = Viicut Agirligi (kg) / (Boy Uzunlugu (m) )>

Hastalarm BKi’leri Diinya Saglik Orgiiti BKI smiflandirmasina gore
gruplandirilmistir (112).

Tablo 3. 1 Diinya Saghk Orgiitii’ne gore BKI Smiflandirmasi

BKI (kg/m?) Viicut Agirh@inin Durumu
<16.0 Agir Protein enerji malniitrisyonu
16.0-16.9 Orta Protein enerji malniitrisyonu
17.0-18.4 Hafif Protein enerji malniitrisyonu
18.5-19.9 Normal kabul edilebilir

20.0-24.9 Normal

25.0-29.9 Hafif Sisman

30.0-34.9 1° Sisman

35.0-39.9 2° Sigman

>40 3° Sigsman (Morbid Sigman)

3.2.2.2. Bel ¢evresi
Hastalarin bel gevresi dl¢ilimii alinirken, kollarinin iki yanda ve ayaklarmin birlesik
durumda olmasina dikkat edilerek, alt kaburga kemigi ile kristailiyak aras1 mesafenin

orta noktasindan gecen gevre, esnek olmayan meziir ile dl¢iilmiistiir (110,111).

3.2.3. Beslenme durumlar:
Hastalarin beslenme durumlarini belirlemek amaciyla, bir gilinii hafta sonuna gelmek
lizere ii¢ glinliik besin tiikketim kayitlar1 alinmis ve “Besin Tiiketim Kayit Formu” na

kaydedilmistir (EK 4). Giinliik diyetle alinan enerji ve besin ogeleri, Tiirkiye igin
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gelistirilen "Bilgisayar Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri
Paket Programi (BEBIS)" kullanilarak analiz edilmistir. Hesaplanan enerji ve besin
Ogeleri verileri yasa ve cinsiyete gore Onerilen “Diyetle Referans Alim Diizeyi”

(Dietary Reference Intake=DRI)’ne gore degerlendirilmistir (113).

3.2.4. Biyokimyasal parametreler ve spot idrar analizi

Biyokimyasal testler Istanbul Fatih Kamu Hastaneler Birligi Genel
Sekreterligi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Biokimya Laboratuari’nda
yapilmis ve bu laboratuardaki standartlar esas alinmistir. Arastirmaya dahil edilen
biyokimyasal parametreler; serum kalsiyum (Ca), sodyum (Na), potasyum (K),
fosfor (P), paratroid hormon (PTH), iire, kreatinin, glukoz, toplam protein, albiimin,
aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), Toplam kolesterol,
LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, VLDL-kolesterol ve iirik asit diizeyleridir.

LDL Kolesterol diizeyleri;

LDL-kolesterol = Toplam kolesterol — HDL kolesterol — (Trigliserid/5)

VLDL kolesterol diizeyleri;

VLDL-kolesterol = Serum trigliserit / 5 denklemi ile hesaplanmistir (114).

Arastirmaya dahil edilen spot idrar parametreleri; idrar kreatinin, idrar
protein, idrar Ca, idrar K, idrar Na, idrar P ve proteiniiri degerleri yer almaktadir
(Biokimya parametreleri ve spot idrar analiz referans araliklart EK 5°de

gosterilmistir).

3.2.5. MR ile bobrek voliimiiniin hesaplanmasi

Calismada MR &lciimleri Istanbul Fatih Kamu Hastaneler Birligi Genel
Sekreterligi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Poliklinigi’nde
yapilmustir. Hastalarin MR’lar1 1,5 T Magnet giiciine sahip, gradient strength 48 mT
ACHIEVA NOVA MRI sistemi (Philips Koninklijke Netherlands) cihazi ile
¢ekilmistir. Cekimde kullanilan yontem, 16 kanalli viicut bobini XL-TORSO coil ile
tiim batin bolgesine yonelik transvers ve frontal diizlemde 4mm kesit kalinliginda
T2,T1,Yag baskili T2 araliksiz kesitler alinmistir. Goriintiiler, Extendeed MR
Workstation (4.2.3.2) ve Extendeed Brillance Workspace (3,2,1,2) CT wiever is

istasyonlarinda; HU(hounsfield)-Intensity doku ayristirma ve manual boyama
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yontemi ile post-procesing yapilmis ve bilateral polikistik bobreklerin hacimleri
mililitre (ml) cinsinden hesaplanmustir. Saglikli kisilerde MR ile 6lgiilen tek bobrek

voliimii ortalama 196 ml (136-295 ml araliginda) olarak bulunmustur.

3.2.6. GFR hesap yontemi
Yas, cinsiyet, kreatinin degerleri kullanilarak MDRD (The Modification of
Diet in Renal Disease) yontemi ile GFR hesaplanmigtir (115).

MDRD GFR (ml/dk) =186*(0.742 kadin)*(1.212 erkek)*kreatinin1-1>3*ya50203

Normal bir kiside viicut yiizey alam olarak kabul edilen 1,73m? yiizey alanina

gore diizeltilerek hesaplanan tahmini eGFR asagidaki formiil ile belirlenmistir (115);

eGFR = MDRD GFR /1,73 m?

3.3. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Calismadan elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirilmesi ve tablolarin
olusturulmasi amaciyla Statistical Package for Social Sciences (SPSS) version 15.0
kullanilmistir (116). Olgiimle elde edilen siirekli degiskenler (nicel degiskenler),
ortalama, standart sapma, alt ve 1ist degerleri ile sunulmustur. Kategorik
degiskenlerin (nitel degiskenler) sunumu igin ise sayr ve yiizde degerleri
kullanilmistir. Calismaya alinan hastalarin dagilimlarinin degerlendirilmesi Kruskal
Wallis testi ile yapilmistir. Kadin ve erkekler arasinda; hastalarin besin ogeleri
tiketim miktarlari, bobrek voliimleri ve biyokimyasal parametreleri arasindaki
farkta, normal dagilim gosteren parametreler iki Ortalama Arasindaki Farkin
Anlamlilik Testi (Bagimsiz Gruplarda t Testi), normal dagilim gdstermeyen
parametrelerde ise Mann-whitney U testi kullanilmistir. Degiskenler arasindaki iligki
iki yonli korelasyon testi (Pearson) ile arastirilmisgtir. Bobrek voliimii medyan
degerine gore gruplandirmada parametrik degerlerde Bagimsiz Gruplarda t Testi ve
nonparametrik degerlerde Ki-Kare testi kullanilmigtir. Tim istatistiksel testlerde en

diisiik 6nemlilik diizeyi p<0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarm Genel Ozellikleri

Calismaya alinan 60 Otomozal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi
(ODPKBH) olan bireylerin 38’i kadin (% 63.3), 22’si erkektir (% 36.7). Hastalarin
yas ortalamasi, kadin hastalarda 46.449.9 yil, erkek hastalarda 52.4+12.7 yil ve
toplamda 48.6+11.3 yil olarak bulunmustur. Hastalarin yas dagilimlarinda ve
ortalamalarinda cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1°de hastalarin ODPKBH siireleri gosterilmistir. Tanimlanan hastalik
stiresi erkek hastalarda en az 4 ay, en ¢ok 240 ay ve ortalama 84.9+68.3 aydir. Kadin
hastalarda en az 4 ay ve en ¢ok 300 ay ve ortalama 124.2+8.7 aydir. Hastalarin
toplaminda tanimlanan hastalik siiresi en az 4 ay, en ¢ok 300 ay ve ortalama
109.8+78.8 aydir. Hastalarin hastalik siirelerinde cinsiyete gore istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4. 1 Hastalarin cinsiyete gore yas ve hastalik siiresi ortalamalar:

Erkek Kadin Toplam
i n=22 n=38 n=60
Genel Ozellikler
X+8s Alt Ust xiss Alt Ust p X+SS  Alt Ust
Yas (y11) 52.4+127 33 83 46.4+9.9 23 67 048 48.6x113 23 83

Hastalik Siiresi (ay) 84.9+68.3 4 240 1242+81.7 4 300 0.62 109.8+78.8 4 300

Hastalarin aile Oykiileri, sigara kullanim durumlar1 ve hipertansiyon
durumlar1 Tablo 4.2’de gosterilmistir. Kadin hastalarin %97.4’{iniin, erkek hastalarin
%81.8’inin, toplam hastalarin %91.7’sinin ailesinde ODPKBH &ykiisii belirlenmistir.
Erkek hastalarin %4.5’inin aile Oykiisii bilinmemektedir. Aile Oykiisii hikayesinde
cinsiyete gore anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Kadin hastalarin %65.8’1, erkek

hastalarin %20.6°s1 ve hastalarin %53.3°1 hig¢ sigara kullanmamistir. Kadin hastalarin
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%18.4’linlin, erkek hastalarin %17.6’sinin ve toplam hastalarin %21.7’sinin ise halen
sigara ig¢tigi saptanmustir. Sigara i¢me durumu cinsiyetler arasinda farlilik
gostermektedir (p<0.05). Kadin hastalarin %65.8’inde, erkek hastalarin %81.8’inde
ve toplam hastalarin %71.7’sinde hipertansiyonun varlig1 belirlenmistir ve cinsiyetler

arasinda anlamli fark bulunmamaistir (p>0.05).

Tablo 4. 2 Hastalarin cinsiyete gore aile oyKkiisii, sigara icme ve hipertansiyon
durumunun dagilimi

Kadin Erkek
Toplam n=60
n=38 n=22
p
Genel Ozellikler S % S % S %
Aile dykiisii
Var 37 97.4 18 81.8 55 91.7
Yok 1 2.6 3 13.6 0.09 4 6.7
Bilinmiyor 0 0 1 4.5 1 1.6
Sigara icme durumu
Hig kullanmamig 25 65.8 7 20.6 32 53.3
Kullaniyor 7 18.4 6 176  0.03* 13 21.7
Birakmis 6 15.8 9 64.7 15 25.0
Hipertansiyon durumu
Var 25 65.8 18 81.8 43 71.7
0.241

Yok 13 34.2 4 18.2 17 28.3

*p<0.05
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Tablo 4.3’de hastalarin antropometrik Olgtimlerinin ortalamalari ile alt-list
degerleri gosterilmistir. Erkek hastalarin viicut agirlik ortalamasi 79.5+13.7 kg, alt
degeri 54.7 Kg, tist degeri de 99.8 kg olarak saptanmistir. Kadin hastalarin  viicut
agirlik ortalamasi 74.7+16.3 kg, alt degeri 39.9 kg, iist degeri de 111 kg olarak
bulunmustur. Erkek hastalarin boy uzunluklar1 alt degeri 165 cm, iist degeri 186 cm,
ortalamasi 173+5 cm olarak belirlenirken kadin hastalarin boy uzunluklar: alt degeri
145 cm, st degeri 167 cm, ortalamasi da 158+5 cm olarak saptanmistir. Beden kiitle
indeks ortalamasi erkek hastalarda 26.3+4.2 kg/m? (17-31.7 kg/m?) kadin hastalarda
29.6+6 kg/m? (15.6- 43.9 kg/m?) olarak bulunmustur. Bel ¢evresi ortalamasi erkek
hastalarda 98+12 cm (72-116 cm), kadin hastalarda ise 9614 cm (63-125 cm) olarak

belirlenmistir.

Tablo 4. 3 Hastalarin cinsiyete gore antropometrik él¢iim ortalamalari

Erkek Kadin Toplam
Antropometrik n=22 =38 =60
Olciimler
X+SS Alt  Ust x+8S Alt Ust X+SS  Alt Ust
Agirlik, kg 79.5+13.7  54.7 99.8 74.7+16.3 399 111 76.5+155 39 111
Boy, cm 173+5 165 186 158+5 145 167 1649 145 186
BKI, kg/m? 26.3+4.2 17 317 29.6+6 15.6 439 284+56 15.6 43.9
Bel Cevresi, cm 98+12 72 116 96+14 63 125  97+13 63 125

Hastalarin BKI degerlerinin dagilimlar1 Tablo 4.4°de gosterilmistir. Erkek
hastalarin %4.5’i zayif (<18.5 kg/m?), %27.3’ii normal (18.5-24.9 kg/m?) , %40.9’u
hafif sisman (25.0-29.9 kg/m?) ve %27.3’ii sisman (230.0 kg/m?) iken, kadin
hastalarin %2.6’s1 zay1f (<18.5 kg/m?), %23.7’si normal (18.5-24.9 kg/m?) , %23.7’si
hafif sisman (25.0-29.9 kg/m?) ve %50’si sisman (230.0 kg/m?) olarak belirlenmistir.
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Tablo 4. 4 Hastalarn cinsiyete gore BKI simflandirmasi

Erkek Kadin Toplam
BKI Simiflandirmasi n=22 n=38 n=60
S % S % S %
Zayif (<18.5 kg/m?) 1 45 1 2.6 2 3.3
Normal (18.5-24.9 kg/m?) 6 27.3 9 23.7 15 25
Hafif Sisman (25.0-29.9 kg/m?) 9 40.9 9 23.7 18 30
Sisman (230.0 kg/m?) 6 27.3 19 50 25 41.7

4.2. Hastalarin Biyokimyasal Bulgularinin Degerlendirilmesi

Hastalarin biyokimyasal bulgular1 Tablo 4.5°de gosterilmistir. Hastalarin
serum aglik glukoz diizeylerinin ortalamasi erkek hastalarda 96.5+16mg/dL (78-
145mg/dL), kadin hastalarda ise 94.4+8.4mg/dL (78-109mg/dL) olarak saptanmuistir.
Hastalarda cinsiyete gore serum aglik glukoz degerleri agisindan 6nemli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Ortalama serum kan iire azot diizeyleri erkek hastalarda
67.6+£35.0 mg/dL (31.7-182.8 mg/dL) kadin hastalarda ise 53.21+£38.4 mg/dL (17.1-
179.4 mg/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum iire diizeyleri agisindan
cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum iirik asit
diizeylerinin ortalamasi1 erkek hastalarda 6.7+1.5 mg/dL (3.3-10 mg/dL), kadin
hastalarda 5.7+1.6 mg/dL (3.1-8.4 mg/dL) olarak saptanmistir. Hastalarin kan tirik
asit degerleri ag¢isindan cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin serum Kreatinin diizeylerinin ortalamasi erkeklerde 2.1+1.2mg/dL (0.82-
5.6 mg/dL), kadin hastalarda 1.6+1.3 mg/dL (0.46-5.95 mg/dL) olarak belirlenmistir.
Hastalarin serum kreatinin diizeyleri agisindan cinsiyete gore anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0.05). Hastalarda serum hemoglobin diizeylerinin ortalamasi
erkek hastalarda 14.1+1.5 mg/dL (10.7-16.8 mg/dL), kadin hastalarda
12.2+1.4mg/dL (9-15.1 mg/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum hemoglobin
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diizeyleri agisindan cinsiyete gore onemli bir fark bulunmustur (p<0.05). Hastalarin
serum hematokrit diizeylerinin ortalamasi erkek hastalarda %42.1+4.4 (%32.9-51),
kadin hastalarda ortalama % 37.4+4.1(% 28.1- 46.5) olarak saptanmistir. Hastalarin
serum hematokritleri agisindan cinsiyete goére 6nemli bir fark bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin serum CRP diizey ortalamasi erkeklerde 15.7+58.5 mg/L (0.47-
277.4mg/L), kadin hastalarda ise 8.3+15.7mg/L (0.18-93mg/L) olarak belirlenmistir.
Hastalarin  CRP diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0.05). Hastalarin ortalama serum prealbiimin diizeyleri erkeklerde ortalama
26.3+4.6 mg/dL (17.1-33.7 mg/dL), kadin hastalarda ise 24.3+4.7 mg/dL (15.7-38
mg/dL) olarak saptanmustir. Hastalarda  cinsiyete gore serum prealbiimin
diizeylerinde Onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum albiimin
diizeyleri erkeklerde 4.2+0.3g/dL (3.7-4.8 g/dL), kadin hastalarda da ortalama
4.1+0.2 g/dL (3.7-4.5 g/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum albiimin
diizeyleri agisindan cinsiyete gore onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Serum
toplam protein diizeyleri erkeklerde ortalama 7.2+0.6 g/dL (6.2-8.3 g/dL), kadin
hastalarda da 7.4+0.4 g/dL (6.5-8.5 g/dL) olarak saptanmistir. Hastalarin serum
toplam protein diizeyleri agisindan cinsiyete gore O6nemli bir fark bulunmamustir
(p>0.05). Hastalarin ortalama serum AST diizeyleri erkeklerde ortalama 19.8+5.0
U/L (12.3- 32.6 U/L), kadin hastalarda ise 19.9+6 U/L (11.6-45 U/L) olarak
belirlenmistir. Hastalarin serum AST diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0.05). Hastalarin serum ALT diizeylerinin ortalamasi erkeklerde
14.9+4.8 U/L (6.2-25.2 U/L), kadmn hastalarda da  13.6+4.1 U/L (7.9-25 U/L)
olarak saptanmistir. Hastalarin ALT diizeylerinde cinsiyete gore onemli bir fark

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5).

Hastalarin serum toplam Kolesterol diizeyleri ortalamas: erkeklerde
196.6+32.1 mg/dL (155.2- 275.2 mg/dL), kadin hastalarda da 203.6+51.5 mg/dL
(81.2-339.4 mg/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum toplam kolesterol
diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin
serum VLDL-kolesterol diizeylerinin ortalamasi erkeklerde 28.5+12.3 mg/dL (12.9-
57.1 mg/dL), kadin hastalarda 28.0+14.3 mg/dL (6.5-65 mg/dL) olarak
saptanmistir. Hastalarin serum VLDL-kolesterol diizeylerinde cinsiyete gére anlamli

bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum LDL-kolesterol diizeylerinin
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ortalamasi erkeklerde 124.8+27.3mg/dL (77.6-170.2 mg/dL), kadin hastalarda
126.7+41.1 mg/dL (34.2- 232mg/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum LDL-
kolesterol degerlerinde cinsiyete gore Onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Hastalarim serum HDL-Kolesterol diizeylerinin ortalamasi erkeklerde 43.1+6.2mg/dL
(34.8-62.2 mg/dL), kadin hastalarda da 48.8+12.1mg/dL (24.5-78.1mg/dL) olarak
saptanmustir. Hastalarin serum HDL-Kkolesterol diizeylerinde cinsiyete gore 6nemli
bir fark bulunmustur (p<0.05). Hastalarin serum trigliserit diizeylerinin ortalamasi
erkeklerde 141.3+61.9 mg/dL (64.3-285.5 mg/dL), kadin hastalarda ise 140.2+71.8
mg/dL (32.7-325.1mg/dL) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum trigliserit
diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5).

Hastalarn ~ serum  sodyum  diizeylerinin  ortalamasi  erkeklerde
140.4+2.6mEq/L (136-147mEqg/L), kadin hastalarda ise 138.8+2.3mEq/L (135-146
mEQ/L) olarak belirlenmistir. Hastalarin serum sodyum diizeylerinde cinsiyete gére
anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum potasyum diizeylerinin
ortalamasi erkeklerde 4.6+0.5mmol/L (3.76-5.49mmol/L) iken kadin hastalarda
4.6+0.5mmol/L (3.59-5.85mmol/L) olarak saptanmistir. Hastalarin serum potasyum
diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin
serum kalsiyum diizeylerinin ortalamasi erkeklerde 9.2+0.5 mg/dL (8.2-10.4 mg/dL)
iken kadin hastalarda  9.4+0.5 mg/dL (8.1-10.8 mg/dL) olarak saptanmustir.
Hastalarin  serum kalsiyum degerlerinde cinsiyete gore anlamli bir fark
bulunmamustir (p>0.05). Hastalarin serum fosfor diizeylerinin ortalamas: erkeklerde
4.6+5.7 mg/dL (2.6-30.1 mg/dL), kadin hastalarda 3.5+0.6 mg/dL (2.4-5.6 mg/dL)
olarak belirlenmistir. Hastalarin serum fosfor diizeylerinde cinsiyete gore anlamli bir
fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin serum demir diizeylerinin ortalamasi erkek
80.7+28.5 ug/dL (13.8-149 ug/dL), kadin hastalarda da 66.2+33.1 ug/dL (22.2-156
ug/dL) olarak bulunmustur. Hastalarin serum demir diizeylerinde cinsiyete goére
onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5 Hastalarin cinsiyete gore biyokimyasal parametre ortalamalar:

Erkek Kadin Toplam

Biokimyasal Bulgular n=22 n=38 n=60

X+SS  Alt Ust X+SS  Alt Ust P X+Ss  Alt  Ust
Glukoz, mg/dL 96.5£16 78 145 944484 78 109 0.091 95.2+11.7 78 145
Ure, mg/dL 67.6£35.0 31.7 182.8 53.21+£38.4 17.1 1794 0.154 58.5+£37.5 17.1 182.8
Urik asit, mg/dL 6.7+1.5 33 10 57416 31 84 0.025* 6.1£1.6 3.1 10
Kreatinin, mg/dL 2.1+£1.2 082 5.6 1.6£1.3 0.46 5.95 0.172 1.8+1.3 0.46 5.95
Hemaoglobin, g/dL 14.1£1.5 10.7 16.8 12.2+1.4 9 151 0.000* 12.8+1.7 9 16.8
Hematokrit, % 421444 329 51 37.4+4.1 28.1 46.5 0.000* 39.1+4.7 28.1 51
C-Reaktif Protein, mg/L 15.7+£58.5 0.47 277.4 8.3+£15.7 0.18 93 0.470 11.1+£37.5 0.18 277.4
Prealbumin, mg/dL 263+4.6 17.1 33.7 243147 15.7 38 0.125 25447 157 38

*p<0.05
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Tablo 4.5 Hastalarin cinsiyete gore biyokimyasal parametre ortalamalar: (devami)

Erkek Kadin Toplam

Biokimyasal n=22 n=38 n=60
Bulgular

X+SS Alt  Ust X+SS Alt  Ust P X+SS Alt Ust
Albumin, g/dL 4.2+0.3 3.7 438 4.1+£0.2 3.7 4.5 0.102 4.2+0.2 3.7 4.8
Toplam Protein, g/dL 7.2+0.6 6.2 8.3 7.4+0.4 6.5 8.5 0.175 7.3+0.5 6.2 8.5
AST, U/L 19.8+5.0 123 326 19.9+6.0 11.6 45 0.930 19.9+£5.6 11.6 45
ALT, U/L 14.94+4.8 6.2 252 13.6+4.1 7.9 25 0.261 14.1+4.4 6.2 25.2
Toplam kolesterol, mg/dL 196.6+32.1 155.2 275.2 203.6£51.5 81.2 3394 0.568 201.1+45 81.2 3394
VLDL-kolesterol, mg/dL 28.5+12.3 129 57.1 28.0+14.3 6.5 65 0.888 28.2+13.5 6.5 65
LDL-kolesterol, mg/dL 124.8+27.3 776 170.2 126.7+41.1 342 232 0.854 126+36.4 34.2 232
HDL-kolesterol, mg/dL 43.1+6.2 348 622 48.8+12.1 245 781 0.046*  46.7£10.6 245 78.1
*p<0.05
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Tablo 4.5 Hastalarin cinsiyete gore biyokimyasal parametre ortalamalari (devami)

Erkek Kadin Toplam

Biokimyasal n=22 n=38 n=60
Bulgular p

X+SS Alt  Ust X+SS Alt  Ust X+SS Alt Ust
Trigliserit, mg/dL 141.3+61.9 64.3 2855 140.2+71.8 32.7 325.1 0.949 140.6£67.8  32.7 325.1
Sodyum (mEg/L) 140.4+2.6 136 147 138.8+2.3 135 146 0.361 140+2.4 135 147
Potasyum (mmol/L) 46+0.5 3.76 5.49 46+0.5 359 585 0.976 4.6+£0.5  3.59 5.85
Kalsiyum (mg/dL) 9.2+0.5 82 104 9.4+0.5 81 108 0.144 9.4+0.5 8.1 10.8
Fosfor (mg/dL) 4.6+5.7 26 301 3.5£0.6 24 56 0242 3.9+3.48 2.4 30.1
Demir (ug/dL) 80.7+28.5 13.8 149 66.2+33.1 222 156 0.091 71.5+32  13.8 156

*p<0.05
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4.3. Hastalarmn Idrar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.6’da hastalarin idrar bulgular1 ve ortalama degerleri gosterilmistir.
Idrar fosfor degerlerinin ortalamas: erkek hastalarda 71.9+9 mg/L (26.4-652mg/L),
kadin hastalarda ise 76.8+115.4mg/L (13.84-600mg/L), hastalarin tiimiinde de
75+120.2 mg/L (13.84-652 mg/L) olarak belirlenmistir. Hastalarin idrar kalsiyum
degerlerinin ortalamasi erkek hastalarda 3+3mg/L (0.48-11.4mg/L), kadin hastalarda
7.6+£23.9mg/L (0.44-150 mg/L), hastalarin tamaminda ise ortalama 5.9+19.2mg/L
(0.44-150mg/L) olarak saptanmistir. Hastalarin idrar potasyum degerleri ortalamasi
erkek  hastalarda  38.8+19.5mEq/L  (17.5-87.9mEq/L), kadin  hastalarda
48.7428.7mEq/L (14.28-114 mEQ/L), hastalarin tamaminda ise 45.1+26mEq/L
(14.28-114mEqg/L) olarak belirlenmistir. Hastalarin idrar sodyum degerleri erkek
hastalarda 83.4+37.4mEq/L (37-181mEq/L), kadin hastalarda 79.3+33mEq/L (23-
146 mEg/L), hastalarin tamaminda ise 80.8+34.4mEq/L (23-181 mEg/L) olarak
saptanmustir. Hastalarin cinsiyete gore idrar fosfor, kalsiyum, potasyum ve sodyum
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak dnemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05).

Hastalarin  idrar protein  degerlerinin  ortalamasi  erkek hastalarda
84.3+157.7mg/dL (4.5-746mg/dL), kadin hastalarda 30.3+25.3mg/dL (5.3-140.3
mg/dL), hastalarin tamaminda ise ortalama 50.1+£99.7mg/dL (4.5-746 mg/dL) olarak
belirlenmistir. Hastalarin idrar kreatinin degerlerinin ortalamasi erkek hastalarda
114.4 £58.2mg/dL (38-272mg/dL), kadin hastalarda 122.9+86.5mg/dL (25-366
mg/dL), hastalarin tamaminda ise 119.8+76.9mg/dL (25-366mg/dL) olarak
saptanmustir. Hastalarin idrar kreatinin degerlerinde cinsiyete gore anlamli bir fark
belirlenmezken (p>0.05), idrar protein degerleri acisindan cinsiyetler arasi fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6 Hastalarin cinsiyete gore idrar parametre ortalamalari

Erkek Kadin Toplam
Idrar n:22 n:38 n=60
Bulgulan p
X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust

Fosfor, mg/L 71.9+9 26.4 652 76.8+£115.4 13.84 600 0.882 75+120.2 13.84 652
Kalsiyum, mg/L 3.0+£3.0 0.48 11.4 7.6£23.9 0.44 150 0.377 5.9+19.2 0.44 150
PotasyummEg/L 38.8+19.5 175 87.9 48.7+£28.7 14.28 114 0.156 45.1£26 14.28 114
Sodyum, mEg/L 83.4+37.4 37 181 79.3+£33 23 146 0.660 80.8+34.4 23 181
Protein, mg/dL 84.3+157.7 45 746 30.3+25.3 5.3 140.3 0.042* 50.14£99.7 45 746
Kreatinin,

114.4458.2 38 272 122.9486.5 25 366 0.685 119.8+£76.9 25 366
mg/dL
*p<0.05
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4.4. Hastalarin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 enerji ve besin 6geleri ortalamalar ile
alt-iist degerleri Tablo 4.7°de gosterilmistir. Enerji alim ortalamalar1 erkek hastalarda
2030.8+459.3kkal (1178.5-3147.2 kkal), kadin hastalarda 1774.0+533.7kkal (943.4-
2903.4 kkal) olarak bulunmus, cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmamustir
(p>0.05). Su alimlar1 erkek hastalarda ortalama 3058.3+959.9ml (1568.4-5043.9ml),
kadin hastalarda ortalama 2952.6+928.3 ml (1432.2-5536ml) hastalarin tamaminda
ise ortalama 2991.4+933.3ml (1439.2-5536ml) olarak bulunmustur. Hastalarin su
alimlarinda cinsiyete gore anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). Karbonhidrat (CHO)
alimlar1 erkek hastalarda ortalama 255.42+67.19¢ iken kadin hastalarda
210.95+£78.68¢g olarak saptanmis ve cinsiyetler arasi fark istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (p<0.05). Diyette enerjinin CHO’dan gelen yiizdesinin ortalamasi erkek
hastalarda % 51+7, kadin hastalarda ise %48+7 olarak belirlenmistir. Hastalarin
giinliik diyetle lif alim ortalamalar1 erkek hastalarda 26.01+9.48g, kadin hastalarda
ise 21.73+£8.77g olarak bulunmustur. Giinliik diyetle protein alim ortalamasi erkek
hastalarda 71.12+17.47g, kadin hastalarda ise 59.78+18.32g olarak bulunmustur.
Diyet enerjisinin proteinden gelen ylizdesinin ortalamasi erkek hastalarda %14.6+3,
kadin hastalarda ise %1442 olarak bulunmustur. Diyetle alinan proteinin bitkisel
proteinden gelen orani erkek hastalarda ortalama %50.3+13.1, kadin hastalarda ise
%47.2+13.5 olarak bulunmustur. Diyetle alinan proteinin hayvansal proteinden gelen
yiizdesi ise erkek hastalarda ortalama %49.6+13.1, kadin hastalarda ise ortalama
%352.7+13.5 olarak bulunmustur. Hastalarin cinsiyete gore diyetle protein alimlar
acisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmistir (p<0.05).

Hastalarin giinliik diyetle yag alim ortalamalari erkek ve kadmn hastalarda
sirastyla 78.21£25.59g ve 74.96+24.48g olarak bulunmustur. Giinliik toplam
enerjinin yagdan gelen ylizdeleri erkek hastalarda ortalama % 3446, kadin
hastalarda ise %38+6 olarak bulunmustur. Hastalarin giinlik ¢oklu doymamis yag
asit (CDYA) alim ortalamalar1 erkek hastalarda 23.78+11.3g, kadin hastalarda da
20.23+8.53g olarak bulunmustur. Diyet enerjisinin CDYA’den gelen yiizdesi erkek
hastalarda % 2.6+£1.9, kadin hastalarda ise %10.1+2,7 olarak bulunmustur.
Hastalarin diyetle tekli doymamis yag asit (TDYA) alimlar1 erkek hastalarda
ortalama 25.9+7.91g, kadin hastalarda da 24.94+8.94g olarak bulunmustur. Diyet
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enerjisinin TDYA’den gelen yiizdesinin ortalamalar1 erkek hastalarda % 11.5+2.8,
kadin hastalarda %12.843.2 olarak bulunmustur. Hastalarin doymus yag asit alim
ortalamalar1 degerlendirildiginde, erkek hastalarin ortalama 23.06+8.28g, kadin
hastalarin ise ortalama 24.11+10.48g doymus yag asidi aldiklar1 belirlenmistir. Diyet
enerjisinin DYA’dan gelen yiizdesi erkek hastalarda ortalama % 10.1+£2.7, kadin
hastalarda ise %12.4+3.6 olarak bulunmustur. Hastalarin cinsiyete goére diyet
enerjisinin yagdan gelen yiizdesinin ortalamalar1 ve toplam enerjinin doymus yag
asidinden gelen yiizdesinin ortalamalari arasindaki fark istatistiksel olarak onemli

bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.7 Hastalarin cinsiyete gore enerji ve besin dgeleri alhm ortalamalari

) Kadin n=38 Erkek n=22 Toplam n=60

Enerji ve Besin Ogeleri — — — — — —

X+£SS Alt Ust X+£SS Alt Ust p X+£SS Alt Ust
Enerji, kkal 1774.0+£533.7 943.4 29034  2030.8+459.3 11785 31472 0.064 1868.2+519 943.4 31472
Su, ml 2952.6+928.3 14322 5536  3058.3£959.9  1568.4 5043.9 0.676  2991.4+933.3 1439.2  5536.0
Karbonhidrat, g 210.95+78.68 86.85  465.69  255.42+67.19 10533 41795 0.030*  227.25+77.17 86.85  465.69
Karbonhidrat, % 48+7 35 67 5147 36 65 0.097 49+7 35 67
Lif, g 21.73£8.77 5.54 41.39 26.01+9.48 1529 4454  0.082 23.3+9.2 5.54 44.54
Protein, g 59.78+18.32 19.69 96.10 71.12+17.47 41.7 117.97  0.022* 63.94+18.69 19.69  117.97
Protein, % 14+2 8 19 14.6+3 9 21 0.413 14+2 8 21
Bitkisel protein, % 47.2+13.5 20.9 78.2 50.3+13.1 32.6 734 0.388 48.3+13.3 20.9 78.2
Hayvansal protein, % 52.7£13.5 21.4 79 49.6+13.1 26.5 67.3 0.388 51.6+13.3 21.4 79

*p<0.05
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Tablo 4.7 Hastalarin cinsiyete gore enerji ve besin égeleri alm ortalamalari (devam)

Kadin n=38 Erkek n=22 Toplam n=60

Enerji ve Besin Ogeleri p

X+SS Alt Ust X+£SS Alt Ust X+£SS Alt Ust
Yag, g 74.96+24.48 3546 138.71 78.21+£25.59 40.54 15186 0.628 76.15+£24.73 35.46 151.86
Yag, % 38+6 20 50 3446 21 43 0.026* 36+6 20 50
Coklu Doymamis Yag Asidi, g 20.234+8.53 6.08 40.24 23.78£11.3 12.07 58.01 0.174 21.54+9.7 6.08 58.01
Coklu Doymamis Yag Asidi, % 10.1£2.7 3.2 16 2.6£1.9 0.3 746  0.793 10.2+2.9 3.2 16.6
Tekli Doymamis Yag Asidi, g 24.94+894 1213 4553 25.9£7.91 1412 40.61 0.678 25.29+8.52 12.13 4553
Tekli Doymamis Yag Asidi, % 12.8+3.2 4.6 17.9 11.5£2.8 6.7 16.7 0.125 12.4+3.1 4.6 17.9
Doymus Yag Asidi, g 24.11£10.48 11.63 64.09 23.06+8.28 9.82 42.06 0.663 23.794+9.68 9.82 64.09
Doymus Yag Asidi, % 12.4+3.6 4.9 19.8 10.1£2.7 5.7 152  0.013* 11.6+3.6 4.9 19.8

*p<0.05
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Tablo 4.8’de hastalarin diyetle vitamin ve mineral alimlarinin ortalama, alt-
ist degerleri ile bu vitamin ve minerallerin DRI karsilama yiizdeleri gosterilmistir.
Diyetle tiamin alim ortalamasi erkek hastalarda 0.85+0.22mg, kadin hastalarda
0.77£0.27mg olarak bulunmustur. Erkek hastalarin giinlik diyetle tiamin
gereksinimlerinin = %71.6’sin1, kadin hastalarin ise  %70.6’sim1  karsiladiklari
belirlenmistir. Hastalarin diyetle Riboflavin alimlar1 erkek hastalarda ortalama
1.28+0.28mg, kadin hastalarda ortalama 1.22+0.41mg olarak saptanmistir. Erkek
hastalarin giinlik Riboflavin gereksinimlerinin %99.8’ini, kadin hastalarin ise
%111.2°sini  karsiladiklar1 ~ belirlenmistir. Hastalarm B12 vitamin alimlari
degerlendirildiginde, erkek hastalarin ortalama 3.22+1.97ug, kadin hastalarin da
ortalama 3.04+1.61pg diyetle alim yaptiklar1 belirlenmistir. Erkek hastalarin giinliik
B12 vitamin gereksiniminin %134.5’ini, kadin hastalarin da %127.1’ini karsiladig
saptanmistir. Hastalarin  diyetle B6 vitamin alimlar1 erkeklerde ortalama
1.22+0.34mg, kadin hastalarda ise ortalama 1.17+0.41mg olarak bulunmustur.
Erkek hastalarin giinliik B6 vitamin gereksinimlerinin %83.3’{inii, kadin hastalarin
da gereksinimlerinin %85.9’unu karsiladiklar1 belirlenmistir. Diyetle folat alim
ortalamasi erkek hastalarda 325.62+76.79ug, kadin hastalarda da ortalama
276.31+91.3ug olarak bulunmustur. Erkek hastalarin giinliik folat gereksinimlerinin
%81.4’linii, kadin hastalarin da %69.1’ini karsiladiklar1 belirlenmistir. Diyetle A
vitamini alimlar1 erkek hastalarda ortalama 1014.54+£519.76ug, kadin hastalarda
1131.481+£700.13ug olarak saptanmistir. Erkek hastalarm giinlik A vitamini
gereksinimlerinin  %116.2’sini, kadin hastalarin da %161.6’sim1  karsiladiklar
belirlenmistir. Hastalarin diyetle E vitamini alim ortalamalar1 erkek hastalarda
22.0+£8.41mg, kadin hastalarda ise 20.56+8.74mg olarak bulunmustur. Erkek hastalar
ginlik E vitamini gereksinimlerinin %157.9’unu, kadin hastalar da %137.1’ini
karsilamiglardir. Hastalarin diyetle C vitamini alim ortalamalar1 erkek hastalarda
98.6+62.51mg, kadmn hastalarda ise 105.63+62.28mg olarak bulunmustur. Erkek
hastalarin giinlilk C vitamini gereksinimlerinin %111.6’sin1, kadin hastalarin da
%140.8’ini karsiladiklar1 belirlenmistir. Hastalarin cinsiyete gore vitamin alimlari
arasindaki fark istatistiksel olarak degerlendirildiginde giinliik diyetle folat alim

miktarlart arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).
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Diyetle kalsiyum alim ortalamasi erkeklerde 775.12+219.11mg, kadin
hastalarda ise 744.34+261.8mg olarak bulunmustur. Erkek hastalarin giinliik
kalsiyum gereksinimlerinin %70.3’linii, kadin hastalarin ise %69.6’sin1 karsiladiklar
belirlenmistir. Hastalarin diyetle magnezyum alim ortalamalar1 erkek hastalarda
302.49+85.64mg, kadin hastalarda ise 261.46+£79.96mg olarak saptanmistir. Erkek
hastalar gilinlik magnezyum gereksinimlerinin  %73.6’sin1, kadin hastalar ise
%81.8’ini karsilamislardir. Diyetle potasyum alim ortalamalar1 erkek hastalarda
2281.79+673.53mg, kadin hastalarda ise 2149.77+744.55mg olarak bulunmustur.
Erkek hastalarin giinliik potasyum gereksinimlerinin %65.1’ini, kadin hastalarin da
%61.4’tinti karsiladiklar1 belirlenmistir. Diyetle fosfor alimlar1 erkek hastalarda
ortalama 1173.0+279.26mg, kadin hastalarda ise ortalama 977.35+302.78mg olarak
bulunmustur. Erkek hastalarin giinliik fosfor gereksinimlerinin %167.6’sin1, kadin
hastalarin %139.6’sin1 karsiladiklari belirlenmistir. Diyetle sodyum alim ortalamalari
erkek hastalarda 3768.66+1016.46mg, kadin hastalarda ise 3520.99+1384.3mg
olarak bulunmustur. Erkek hastalar giinliik sodyum gereksinimlerinin %186.1ini,
kadin hastalar %176’sim1 karsilamislardir. Diyetle ¢inko alimlar1 erkek hastalarda
ortalama 12.06+£3.49mg, kadin hastalarda ise ortalama 10.23+3mg olarak
bulunmustur. Erkek hastalarin giinliik ¢inko gereksinimlerinin %111.8’ini, kadin
hastalarin ise %127.9’unu karsiladiklart belirlenmistir. Diyetle demir alim
ortalamalar1 erkek hastalarda 12.59+3.25mg, kadin hastalarda ise 10.98+3.51mg
olarak bulunmustur. Erkek hastalar giinlik demir gereksinimlerinin %157.4’{inii,

kadin hastalar ise %91.7’sini karsilamiglardir.

Hastalarin cinsiyete gore diyetle mineral alimlar1 degerlendirildiginde diyetle
fosfor ve ¢inko alim ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli

bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.8 Hastalarin cinsiyete gore vitamin ve mineral alimlar: ve DRI karsilama yiizdeleri

Vitamin ve Erkek DRI Kadin DRI Toplam
Mineraller n=22 Karsilama n=38 Karsilama p n=60

XSS Alt st Yizdesi(%)  wqq Alt st Yiizdesi (%) XSS At Ust
Tiamin, mg 0.85+0.22 0.54 1.42 71.6 0.77+0.27 0.2 1.63 70.6 0.262 0.8+0.26 0.2 1.63
Riboflavin, mg 1.28+0.28 091 2.0 99.8 1.2240.41 042  2.69 111.2 0.533 1.24+0.36 042 269
B12 vitamini, pg 3.22+1.97 0.88 8.2 1345 3.04+1.61 0.54 6.59 127.1 0.703 3.11£1.73 0.54 8.2
B6 vitamini, mg 1.22+0.34 0.78 2.13 83.3 1.17+0.41 024 207 85.9 0.629 1.19+0.38 024 213
Folat, ug 325.62+76.79 206.1 520.9 81.4 276.31491.3  83.88 583.48 69.1 0.037* 294.39+88.89 83.88 583.48
A vitamini, pg 1014.54+519.76  352.87 2443.72 116.2 1131.484700.13 263.73 3401.31 161.6 0.498 1088.61+637.8 263.73 3401.31
E vitamini, mg 22.0+8.41 11.35 44.48 157.9 20.56+8.74 6.89 40.28 137.1 0.534  21.0948.58 6.89 44.48
C vitamini, mg 98.6+£62.51 215 25418 111.6 105.63+62.28 12.02 263.34 140.8 0.676 103.06+61.93 12.02 263.34

*p<0.05

DRI: Diyetle Alim Diizeyi
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Tablo 4.8 Hastalarin cinsiyete gore vitamin ve mineral alimlari ve DRI karsilama yiizdeleri (devami)

Vitamin ve Erkek DRI Kadm DRI Toplam
Mineraller n=22 n=38 Karsilama n=60
Karsilama Yiizdesi

— .. Yiizdesi (%0) — .. o — ..

X+SS Alt Ust X+SS Alt Ust (%) X+SS Alt Ust
Kalsiyum mg 775.124219.11  497.75 1283.38 70.3 744.344+261.8 275.26 1725.5 69.6 0.644  755.63£245.55 257.26 17255
Magnezyum mg 302.49+85.64 188.83 494.07 73.6 261.46+79.96 114.01 398.02 81.8 0.067  240.73+96.64 114.01  494.07
Potasyum mg 2281.79+673.53 1436.71 3587.79 65.1 2149.77+744.55 639.21 4045.5 61.4 0.496 2198.18+716.4 639.21 4045.5
Fosfor mg 1173.0£279.26  836.54 1840.0 167.6 977.35+£302.78 420.62 1728 139.6  0.016* 1049.2+307.1  420.62 1890
Sodyum mg 3768.66+£1016.46 2373.62 6164.78 186.1 3520.99+£1384.3 1191.95 7406.28 176 0.467 3611.8+1258.56 1191.95 7406.28
Cinko mg 12.06+3.49 8.15 21.42 111.8 10.23+3 4.66 16.35 1279  0.037* 10.9+3.28 4.66 21.42
Demir mg 12.5943.25 8.08 18.71 157.4 10.98+3.51 4.36 19.32 91.7 0.084 11.57+£3.48 4.36 19.32
*p<0.05 DRI: Diyetle Alim Diizeyi
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Tablo 4.9’da hastalarin viicut agirliklart basina giinliik aldiklar1 enerji ve
protein miktarinin ortalamas1 gosterilmistir. Hastalarin viicut agirliklar1 basina
giinliik aldiklar1 enerji miktar1 erkeklerde en az 12.82kkal/kg, en ¢ok 37.97kkal/kg ve
ortalama 26.2+6.9 kkal/kg, kadinlarda en az 9.13 kkal/kg, en ¢ok 54.52 kkal/kg ve
ortalama 25.19+10.5 kkal/kg olarak bulunmustur. Erkek ve kadin hastalarin viicut
agirliklar1 bagina giinliik aldiklar1 enerji miktarlar1 arasindaki fark istatistiksel olarak

o6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin viicut agirliklar: bagina giinliik aldiklar1 protein miktar1 erkeklerde
en az 0.48g/kg, en cok 1.58g/kg ve ortalama 0.934+0.3g/kg, kadinlarda en az
0.33g/kg, en ¢ok 1.75g/kg ve ortalama 0.84+0.34g/kg, hastalarin tamaminda en az
0.33g/kg, en ¢ok 1.75g/kg ve ortalama 0.87+0.32g/kg olarak bulunmustur. Erkek
hastalarin  viicut agirliklar1 basma gilinlik aldiklar1 protein miktarlar1  kadin
hastalardan daha yiiksek bulunmus ancak aralarindaki bu fark istatistiksel olarak

onemli bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.9 Hastalarin cinsiyete gore viicut agirhiklar: basina giinliik enerji ve
protein tiiketim ortalamalan

Enerji Erkek n=22 Kadin n=38 Toplam n=60

ve
Protein XSS  Alt  Ust X+SS Alt Ust p X+SS  Alt  Ust

Eneriji

: 26.2+46.9 12.82 37.97 25.19+10.5 9.13 5452 0.685 25.5749.32 9.13 54.52
kkal/kg
Protein
/k 0.93+0.3 0.48 158 0.84+0.34 0.33 1.75 0.335 0.87+0.32 0.33 1.75
g/kg

4.5. Hastalarin Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Hastalarin GFR degerleri ve proteiniiri degerleri Tablo 4.10°da gdsterilmistir.
MDRD GFR degeri erkek hastalarda ortalama 52.83431.93ml/dk, kadin hastalarda
ise ortalama 59.19+37.32ml/dk olarak bulunmustur. Kadin hastalarin MDRD GFR
degeri erkek hastalardan daha yiiksektir fakat bu istatistiksel olarak Onemli
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bulunmamistir (p>0.05). eGFR degeri agisindan hastalar degerlendirildiginde,
erkeklerde ortalama 47.51+29.57ml/dk, kadinlarda ise ortalama 59.03+39.67ml/dk,
olarak bulunmustur. Kadin hastalarin eGFR degeri erkek hastalardan daha ytiksek
bulunmus ancak bu fark istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (p>0.05).
Proteiniiri diizeyi ise erkek hastalarda ortalama 0.78+1.42g/giin, kadinlarda ise
ortalama 0.37+0.46g/glin olarak bulunmustur. Erkek hastalarin proteintiri diizeyi
kadin hastalardan daha yiiksek belirlenmis, bu fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4.10 Hastalarin cinsiyete gore bobrek fonksiyon testlerinin ortalamalari

Erkek n=22 Kadin n=38 Toplam n=60
Bobrek

Fonksiyonlar: — . — . — ..
X£SS Alt  Ust X£SS Alt Ust X=£SS Alt Ust

Ml%FliD GFR  5283431.93 11.9 108.4 59.19+37.32 7.38 143.48 0.506 56.86+35.3 7.38 143.48
m

eGFR
ml/dk/1.73 m?

47.51+£29.57 10.24 106.31 59.03+39.67 7.65 152.89 0.242 54.8+36.46 7.65 152.89

Proteiniiri
i 0.78+1.42 0.1 6.67 0.37+.46 0.05 2.13 0.105 0.52+0.94 0.05 6.67
g/giin

4.6. Hastalarin Bobrek Voliimlerinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.11°de hastalarin sag bobrek, sol bobrek ve ortalama bobrek voliimleri
gosterilmistir. Sag bobrek voliimii erkek hastalarda en az 221ml, en ¢gok 2588ml ve
ortalama 1144.54+708.4ml, kadin hastalarda en az 181ml, en ¢ok 3128ml ve
ortalama 947.05+757.1ml olarak belirlenmistir. Sol bobrek voliimii erkek hastalarda
en az 188ml, en ¢ok 2700ml ve ortalama 1150.68+721.8ml, kadin hastalarda en az
181ml, en ¢ok 4600ml ve ortalama 921.36+923.5ml olarak bulunmustur. Toplam
bobrek volimii erkek hastalarda en az 259.5ml, en ¢ok 2612ml ve ortalama
1147.61£706.4ml, kadin hastalarda en az 186ml, en ¢ok 3650ml ve ortalama

934.21+£813.5ml, hastalarin tamaminda ise en az 186ml, en ¢ok 3650ml ve ortalama

58



1012+776.8ml olarak bulunmustur. Hastalarin cinsiyete gére sag, sol ve toplam
bobrek voliimii degerleri acgisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo 4.11 Hastalarin cinsiyete gore bobrek voliim ortalamalar:

Erkek Kadin Toplam
Bobrek n=22 n=38 b n=60
Voliimleri
X+SS Alt  Ust X+SS Alt  Ust X+SS Alt Ust
Sag bobrek
1144.54+708.4 221.0 2588.0 947.05+757.1 181.0 3128.0 0.323 1019+739 181 3128
Voliimii, ml
Sol bobrek
1150.68+721.8 188.0 2700.0 921.36+923.5 181.0 4600.0 0.322 1005+856 181 4600
Volumi, ml

Toplam bobrek
1147.61£706.4 259.5 2612.0 934.21+813.5 186.0 3650.0 0.309 1012+776.8 186 3650
Voliimii, ml

4.7. Hastalarin Bobrek Volumii Medyan Degerine (743 ml) Gore
Karsilastirilmasi

Hastalarin bobrek voliimlerinin medyan degeri 743 ml olarak hesaplanip,
hastalar bobrek voliimii 743 ml altinda ve iistiinde olmak tizere iki gruba ayrilmistir.

Tablo 4.12°de iki grup arasinda hasta 6zelliklerinin ve biyokimyasal verilerin
karsilagtirilmas1 gosterilmistir. Hastalarin yas ortalamasi bobrek volimi 743ml
altinda olan hastalarda 46.7+12.8yil, bobrek voliimii 743ml {stiinde olan hastalarda
50.5£9.3y1l olarak bulunmustur. Gruplar arasinda bobrek voliimiine gore yas
ortalamalarinda istatistiksel olarak oOnemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05).
Hastalik siiresi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 81.9+69.6 ay,
bobrek voliimii 743ml {stiinde olan hastalarda ortalama 137.7+78.6 ay olarak
bulunmustur. Hastalarda bobrek voliimiine gore hastalik siiresinde istatistiksel olarak
onemli bir fark saptanmistir (p<0.05). Hipertansiyon varligi bobrek voliimii 743ml

altinda olan hastalarda ortalama 7.08+5.1yi1l, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan
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hastalarda ortalama 9.5+6yi1l olarak belirlenmis, ancak gruplar arasi fark onemli
bulunmamistir (p>0.05). Sistolik kan basinc1 degeri bobrek voliimii 743ml altinda
olan hastalarda ortalama 135.1+16.9mmHg, bobrek volimii 743ml istiinde olan
hastalarda ise ortalama 146.7+21.9mmHg olarak saptanmistir. Bobrek voliimiine
gore sistolik kan basinc1 degerinde istatistiksel olarak énemli bir fark belirlenmistir
(p<0.05). Diyastolik kan basinct degeri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda
ortalama 135.1£16.9mmHg, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda ortalama
90.0+13.2mmHg olarak bulunmustur. Bobrek voliimiine gore diyastolik kan basinci
Olgtimlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo
4.12).

MDRD GFR degeri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
71.2+33.8ml/dk, bobrek volimi 743ml dstiinde olan hastalarda ortalama
42.4+30.9ml/dk olarak bulunmustur. Bobrek voliimiine gore MDRD GFR degerinde
istatistiksel olarak onemli bir fark saptanmistir (p<0.05). eGFR degeri bobrek
volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 71.6+37.6ml/dk/1.73m?, bobrek
voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda ortalama 37.9+26.4 ml/dk/1.73m? olarak
belirlenmistir. Bobrek voliimiine gére eGFR degerinde de istatistiksel olarak 6nemli
bir fark saptanmustir (p<0.05). Serum glukoz diizeyi bobrek voliimii 743ml altinda
olan hastalarda ortalama 97.1+12mg/dL, bobrek voliimii 743ml dstiinde olan
hastalarda ise ortalama 93.2+11mg/dL olarak bulunmus, ancak gruplar arasi farkin
onemli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05). Serum {ire diizeyleri bobrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 43.4+22.6mg/dL, bobrek volimii 743ml iistiinde
olan hastalarda ortalama 73.5+43.5mg/dL olarak saptanmistir. Hastalarin bdbrek
voliimiine gore serum {ire diizeyleri arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark
saptanmustir (p<0.05). Serum iirik asit diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 5.6+1.6mg/dL, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda ise
ortalama 6.6+1.5mg/dL olarak belirlenmis ve gruplar aras1 bu fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05). Serum kreatinin diizeyleri bobrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 1.2+0.7mg/dL, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan
hastalarda ortalama 2.4+1.5mg/dL olarak saptanmis ve aralarindaki bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.12).
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Hastalarin serum toplam Kolesterol diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda
olanlarda ortalama 209+46mg/dL, bobrek volimii 743ml {istiinde olanlarda ise
ortalama 192+42mg/dL olarak saptanmustir. Bobrek voliimiine gore serum toplam
kolesterol diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05).
Serum trigliserit diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
143+72mg/dL, bobrek volimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
137+£63mg/dL olarak belirlenmistir. Bobrek voliimiine gore serum trigliserit
diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Serum
HDL-kolesterol diizeyleri bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
50+11mg/dL, bobrek voliimii 743ml dstiinde olan hastalarda ortalama 43+9mg/dL
olarak bulunmus ve gruplar arasi bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p<0.05). Serum LDL-kolesterol diizeyleri bobrek volimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 131+£39mg/dL, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda
ortalama 121+33mg/dL olarak saptanmis ancak aralarindaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamuistir (p>0.05). Hastalarin serum VLDL-kolesterol diizeyleri bobrek
volimii 743ml altinda olanlarda ortalama 28.7+14.5mg/dL, b&brek voliimii 743ml
iistinde olanlarda ise ortalama 27.6+12.6mg/dL olarak saptanmistir. Bobrek
voliimiine gore gruplarin serum VLDL-kolesterol diizeylerinde istatistiksel olarak
onemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Serum CRP diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
7.9+17mg/L, bobrek volimii 743ml istiinde olan hastalarda ise ortalama
14.4+50.8mg/L olarak bulunmustur. Bébrek voliimiine gére serum CRP diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli bir farkin olmadigi saptanmustir (p>0.05). Serum
prealbumin diizeyleri bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
2443 9mg/dL, bobrek voliimii 743ml dstiinde olan hastalarda ise ortalama
26+5.3mg/dL olarak belirlenmistir. Bobrek voliimiine gore serum prealbumin
diizeylerinde istatistiksel olarak dnemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin
serum albumin diizeyleri bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
4.2+0.2g/dL, bobrek voliimii 743ml {istinde olan hastalarda ise ortalama
4.1+£0.2g/dL olarak saptanmistir. Hastalarin bobrek voliimiine gore serum albumin
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak énemli bir fark belirlenmistir (p<0.05). Serum

toplam protein diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
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7.3+0.5g/dL, bobrek voliimii 743ml tstiinde olan hastalarda ortalama 7.3+0.5g/dL
olarak bulunmustur. Bébrek voliimiine gore toplam protein diizeylerinde istatistiksel
olarak onemli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Hastalarin serum AST diizeyleri
bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 19.6+4.8U/L, bobrek volimi
743ml istiinde olan hastalarda ise ortalama 20.1+6.3U/L olarak bulunmustur. Bobrek
voliimiine gore AST diizeylerinde istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmemistir
(p>0.05). Serum ALT diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda
ortalama 15.1+4.4U/L, bobrek voliimi 743ml iistiinde olan hastalarda ortalama
13+4.2U/L olarak bulunmustur. Bébrek voliimiine gore serum ALT diizeylerinde
istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Serum sodyum diizeyleri bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda
ortalama 139.842.5mEq/L, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda ortalama
1404+2.2mEq/L olarak bulunmustur. Serum potasyum diizeyleri bobrek voliimii
743ml altinda olan hastalarda ortalama 4.5+0.4mmol/L, bobrek volimii 743ml
iistlinde olan hastalarda ortalama 4.8+0.4mmol/L olarak saptanmistir. Serum
kalsiyum diizeyleri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
9.5+£0.4mg/dL, boébrek volimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
9.24+0.4mg/dL olarak belirlenmistir. Serum fosfor diizeyleri bobrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 4.3+4.8mg/dL, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan
hastalarda ortalama 3.6+0.7mg/dL olarak bulunmustur. Serum demir diizeyleri
bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 72.8429.5ug /dL, bobrek
voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama 70.2+34.8ug/dL olarak saptanmistir
(Tablo 4.12).

Hastalarin bobrek voliimlerine gore serum kalsiyum, potasyum ve demir

diizeylerinde istatistiksel olarak dnemli bir farkin oldugu belirlenmistir (p<<0.05).
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Tablo 4.12 Bobrek voliim ortanca degerine gore bazi degiskenlerin ve

biyokimyasal bulgularin ortalamalari

Bobrek Voliimii
Degiskenler <743 ml >743 ml p
n=30 n=30

Yas, yil 46.7+12.8 50.5+£9.3 0.916
Hastalik stiresi, ay 81.9+£69.6 137.7+£78.6 0.005*
Hipertansiyon siiresi, y1l 7.08+5.1 9.5+6 0.163
Sistolik kan basinci, mmHg 135.1+16.9 146.7421.9 0.025*
Diyastolik kan basinci, mmHg 86.4+10.2 90.0+13.2 0.240
MDRD GFR, ml/dk 71.2+33.8 42.4+30.9 0.001*
eGFR, ml/dk/1.73 m? 71.6£37.6 37.9+26.4 0.000*
Glukoz, mg/dL 97.1£12 93.2+11 0.215
Ure, mg/dL 43.4422.6 73.5+43.5 0.001*
Urik asit, mg/dL 5.6£1.6 6.6+1.5 0.017*
Kreatinin, mg/dL 1.2+0.7 2.4+1.5 0.000*
Toplam kolesterol, mg/dL 209+46 192442 0.134
Trigliserit, mg/dL 143472 137463 0.718
HDL-kolesterol, mg/dL 50+11 4349 0.017*
LDL- kolesterol, mg/dL 131+£39 121£33 0.292
VLDL-kolesterol, mg/dL 28.7£14.5 27.6£12.6 0.758
C-Reaktif Protein, mg/L 7.9+17 14.4+£50.8 0.513
Prealbumin, mg/dL 2443.9 26+5.3 0.081

*p<0.05
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Tablo 4.12 Bobrek volim ortanca degerine gore bazi degiskenlerin ve

biyokimyasal bulgularin ortalamalar: (devamni)

Bobrek Voliimii
Degiskenler <743 ml >743 mi p
n=30 n=30

Albumin, g/dL 4.2+0.2 4.1+0.2 0.035*
Toplam Protein, g/dL 7.3+0.5 7.3+0.5 0.898
AST, U/L 19.6+4.8 20.1+6.3 0.733
ALT, U/L 15.1+4.4 13+4.2 0.071
Sodyum, mEg/L 139.8+2.5 140+2.2 0.456
Potasyum, mmol/L 4.5+£0.4 4.8+0.4 0.013*
Kalsiyum, mg/dL 9.5+0.4 9.2+0.4 0.015*
Fosfor, mg/dL 4.3+4.8 3.6+0.7 0.487
Demir, pg/dL. 72.84€29.5 70.2+34.8 0.753

*p<0.05

Tablo 4.13°de hastalarin bobrek voliimii ortanca degerine gore idrar
bulgularinin karsilastirmasi gosterilmistir. Idrar fosfor degeri bobrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 56.2+40.4mg/L, bobrek voliimii 743ml {istiinde olan
hastalarda ortalama 93.7£164.5mg/L olarak bulunmustur. Idrar kalsiyum degeri
bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 4.4+3.9mg/L, bobrek voliimii
743ml iistiinde olan hastalarda ortalama 7.4+27mg/L olarak saptanmistir. Idrar
potasyum degeri bdbrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
50.4+£26.8mEq/L, bobrek volimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
39.8+24.5mEq/L olarak belirlenmistir. Idrar sodyum degeri bobrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 78.5+35.8mEq/L, bobrek voliimii 743ml istiinde

olan hastalarda ortalama 39.8+24.5mEq/L olarak bulunmustur. Idrar protein degeri
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bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 40.2+49.7mg/dL, bobrek
voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama 60+32.5mg/dL olarak saptanmustir.
Idrar kreatinin degeri bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
125+68mg/dL, bobrek volimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
1144+85mg/dL olarak belirlenmistir. Proteiniiri degeri bobrek voliimii 743ml altinda
olan hastalarda ortalama 0.35+0.45g/giin, bobrek voliimii 743ml {istiinde olan

hastalarda ortalama 0.68+1.25g/giin olarak bulunmustur.

Hastalarda idrar fosfor, kalsiyum, potasyum, sodyum, protein, kreatinin
degerleri acisindan bdbrek voliimiine gore istatistiksel olarak ©nemli bir fark

belirlenmemistir (p>0.05).

Tablo 4.13 Bobrek voliim ortanca degerine gore idrar bulgularinin ortalamalar

Bobrek Voliimii
Idrar
Bulgular: <743 ml >743 ml P
n=30 n=30

Fosfor, mg/L 56.2+40.4 93.7+164.5 0.231
Kalsiyum, mg/L 4.4+3.9 7.4£27 0.560
Potasyum, mEq/L 50.4+£26.8 39.84+24.5 0.116
Sodyum, mEg/L 78.5+35.8 83.2+33.4 0.602
Protein, mg/dL 40.2+49.7 60+32.5 0.449
Kreatinin, mg/dL 125468 114+85 0.606
Proteiniiri, gr/giin 0.35+0.45 0.68+1.25 0.185

Tablo 4.14°de hastalarin bobrek voliim ortanca degerine gore besin ogeleri
alim ortalamalar1 gosterilmistir. Hastalarin diyetle enerji alimi1 bobrek voliimii 743ml

altinda olan hastalarda ortalama 1848+550kkal, bobrek voliimii 743ml istiinde olan
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hastalarda ortalama 1888+493kkal olarak saptanmistir. Hastalarin su tiiketimi bobrek
volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 3041+1105ml, bobrek voliimii 743ml
iistiinde olan hastalarda ortalama 2941+738ml olarak belirlenmistir. Hastalarin
diyetle karbonhidrat alimi1 bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
225.3+£86g, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda ortalama 229+68g olarak
bulunmustur. Hastalarin giinliik enerjilerinin karbonhidratlardan gelen yiizdesi
bobrek voluimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama %49.3+7.7, bobrek volimii
743ml iistiinde olan hastalarda ortalama %49.2+6.9 olarak saptanmistir. Hastalarin lif
alimi1 bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 23.17+10g, bobrek
volimii 743ml Ustiinde olan hastalarda ortalama 23.43+7.6g olarak bulunmustur.
Hastalarin diyetle giinliik protein alimi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda
ortalama 65.1£22g, boébrek voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
62.7+14g olarak saptanmistir. Hastalarin giinliik enerjilerinin proteinden gelen
yiizdesi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama %14.5+2.8, bobrek
voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama %13.9+£2.5 olarak bulunmustur.
Hastalarin diyetle aldiklar1 bitkisel protein yiizdesi bobrek volimii 743ml altinda
olan hastalarda ortalama %47.8+12.7, hobrek volimi 743ml ustiinde olan hastalarda
ortalama %48.8+14 olarak bulunmustur (Tablo 4.14).

Hastalarin diyetle giinliik yag alimi1 bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 74.4+24.4g, bobrek voliimii 743ml istiinde olan hastalarda
ortalama 77+25.3g olarak saptanmistir. Hastalarin diyet enerjilerinin yagdan gelen
yiizdesi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama %36.3+6.7, bobrek
voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda %36.8+6.5 olarak bulunmustur. Hastalarin
diyetle CDYA alimi1 bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
21.249.3g, bobrek voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama 21.8+10g olarak
belirlenmistir. Hastalarin giinliik diyet enerjilerinin CDY A’dan gelen yiizdesi bobrek
volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama %10.2+3, bobrek voliimii 743ml
istlinde olan hastalarda ortalama %10.2+2 olarak bulunmustur. Hastalarin TDYA
alimi1 bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 24.1+8.5g, bobrek
volimii 743ml {istiinde olan hastalarda ortalama 26.4+8.5g olarak saptanmustir.
Hastalarin giinliik enerjilerinin TDYA’dan gelen yiizdesi bobrek voliimii 743ml

altinda olan hastalarda ortalama %12.04+3.2, bobrek volimi 743ml Ustinde olan
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hastalarda ortalama %12.7+3.0 olarak bulunmustur. Hastalarin DYA alimi1 bobrek
voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 23.3+10.3g, bobrek voliimii 743ml
iistiinde olan hastalarda ortalama 24.2+9.1g olarak belirlenmistir. Hastalarin giinliik
enerjilerinin DYA’dan karsilanan yiizdesi bdbrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama %11.6+£3.6, bobrek volumu 743ml ustiinde olan hastalarda
ortalama %11.6+3.4 olarak bulunmustur (Tablo 4.14).

Hastalarin bobrek voliimlerine goére diyetle enerji ve besin ogeleri alim

ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark belirlenmemistir (p>0.05).

Tablo 4.14 Bobrek voliim ortanca degerine gore diyetle enerji ve besin dgeleri
alim ortalamalan

- Bobrek Voliimii
Enerji ve
Besin Ogeleri <743 ml >743ml 0
n=30 n=30

Enerji, kkal 1848+550 1888+493 0.768
Su, ml 30411105 2941+738 0.684
Karbonhidrat, g 225.3+86 229+68 0.847
Karbonhidrat, % 49.34+7.7 49.24+6.9 0.972
Lif, ¢ 23.17+10 23.43+7.6 0.914
Protein, g 65.1+22 62.7+14 0.617
Protein, % 14.5+2.8 13.9+2.5 0.416
Bitkisel Protein, % 47.8+12.7 48.8+14 0.766
Yag, g 744424 .4 77+25.3 0.587
Yag, % 36.3+6.7 36.8+6.5 0.773
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Tablo 4. 14 Bobrek voliim ortanca degerine gore diyetle enerji ve besin égeleri
alim ortalamalari (devam)

Bobrek Voliimii
Enerji ve
L . p
Besin Ogeleri <743 ml >743ml
n=30 n=30

Coklu Doymamis Yag Asidi, g 21.249.3 21.8£10 0.825
Coklu Doymamis Yag Asidi, % 10.2+3 10.2+2 0.978
Tekli Doymamis Yag Asidi, g 24.1+8.5 26.4+8.5 0.295
Tekli Doymamis Yag Asidi, % 12.0443.2 12.7£3.0 0.372
Doymus Yag Asidi, g 23.3+10.3 24.249.1 0.699
Doymus Yag Asidi, % 11.6+3.6 11.6+3.4 0.960

Hastalarin bobrek voliim ortanca degerine gore diyetle vitamin ve mineral
alim ortalamalar1 Tablo 4.15°de gosterilmistir. Hastalarin tiamin alimi bobrek
voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 0.8+0.3mg, bobrek voliimii 743ml
iistinde olan hastalarda ortalama 0.8+0.2mg olarak bulunmustur. Hastalarin
riboflavin alimi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 1.2+0.4mg,
bobrek voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama 1.2+0.2mg olarak
saptanmustir. Hastalarin B12 vitamini alimi bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 3.24+1.9ug, bobrek volimii 743ml dstiinde olan hastalarda
ortalama 2.9+1.5ug olarak belirlenmistir. Hastalarin B6 vitamin alimi bobrek voliimii
743ml altinda olan hastalarda ortalama 1.2+0.4mg, bobrek voliimii 743ml istiinde
olan hastalarda ortalama 1.1+0.3mg olarak bulunmustur. Hastalarin folat alimi
bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 294+105ug, bobrek voliimii
743ml tstiinde olan hastalarda ortalama 294+71ug olarak belirlenmistir. Hastalarin
diyetle A vitamini alimi bobrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama

1088+568ug, bobrek voliimii 743ml {istiinde olan hastalarda ortalama 1088+10ug
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olarak saptanmigtir. Hastalarin E vitamini alimi1 bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 18.9+7.9mg, bobrek voliimii 743ml tstiinde olan hastalarda
ortalama 19.8+7.9mg olarak belirlenmistir. Hastalarm C vitamini alimi bdbrek
voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 96.2+65.1mg, bobrek voliimii 743ml
iistiinde olan hastalarda ortalama 109.8+58.8mg olarak bulunmustur (Tablo 4.15).

Hastalarin bobrek voliimiine gore giinliikk diyetle vitamin alim ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak onemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

Hastalarin kalsiyum alimi bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda
ortalama 784+290mg, bobrek volimi 743ml istiinde olan hastalarda ortalama
727£191mg olarak bulunmustur. Hastalarin magnezyum alimi bébrek voliimii 743ml
altinda olan hastalarda ortalama 278+94mg, bobrek voliimii 743ml istiinde olan
hastalarda ortalama 274+73mg olarak saptanmistir. Hastalarin potasyum alimi
bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 2220+818mg, bobrek voliimii
743ml dstiinde olan hastalarda ortalama 2176+611mg olarak belirlenmistir.
Hastalarin fosfor alimi bdbrek volimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama
1063+365mg, bobrek voliimii 743ml istiinde olan hastalarda ortalama 1034+240mg
olarak bulunmustur. Hastalarin sodyum alimi bdbrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 3703+1516mg, bobrek voliimii 743ml tistiinde olan hastalarda
ortalama 3520+951mg olarak saptanmigtir. Hastalarin ¢inko alimi bobrek voliimii
743ml altinda olan hastalarda ortalama 11.34+3.8mg, bobrek voliimii 743ml istiinde
olan hastalarda ortalama 10.6+2.6mg olarak belirlenmistir. Hastalarin demir alimi
bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 11.7+3.8mg, bobrek voliimii
743ml istiinde olan hastalarda ortalama 11.3£3.0mg olarak bulunmustur (Tablo
4.15).

Hastalarin bobrek voliimiine goére giinliik diyetle mineral alim ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.15 Bobrek voliim ortanca degerine gore diyetle vitamin ve mineral alim

ortalamalari
) ) Bobrek Voliimii
Vitamin
ve Mineraller <rasml >rasmi P
n=30 n=30

Tiamin, mg 0.8+0.3 0.8+0.2 0.907
Riboflavin, mg 1.2+0.4 1.2+0.2 0.583
B12 vitamini, pg 3.2+1.9 2.9+1.5 0.515
B6 vitamini, mg 1.2+0.4 1.1+0.3 0.913
Folat, ug 294+105 294+71 0.983
A vitamini, pg 1088+£568 1088£10 1.000
E vitamini, mg 18.9£7.9 19.8+£7.9 0.660
C vitamini, mg 96.2+65.1 109.84+58.8 0.399
Kalsiyum, mg 784+290 727+191 0.375
Magnezyum, mg 278+94 274+73 0.862
Potasyum, mg 2220+£818 2176+611 0.814
Fosfor, mg 1063+365 10344240 0.717
Sodyum, mg 3703+1516 35204951 0.577
Cinko, mg 11.3£3.8 10.6£2.6 0.599
Demir, mg 11.7£3.8 11.3£3.0 0.650
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Hastalarin bobrek voliim ortanca degerine gore viicut agirliklart basina
giinliik enerji ve protein alim ortalamalar1 Tablo 4.16°da karsilastirilmistir. Hastalarin
viicut agirliklart basma giinliik enerji alimlar1 bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda ortalama 27.1+10.6kkal/kg, bobrek voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda
ise ortalama 23.9+7.6kkal/kg olarak belirlenmistir. Bobrek voliimiine goére viicut
agirhi@1 basina giinliikk enerji alim ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin viicut agirhigr basia giinliik aldiklar
protein bobrek voliimii 743ml altinda olan hastalarda ortalama 0.94+0.3g/kg, bobrek
voliimii 743ml iistiinde olan hastalarda da ortalama 0.79+0.2g/kg olarak saptanmuistir.
Bobrek voliimiine gore viicut agirliklar: bagina giinliik alinan protein miktari, bobrek
voliimii diisiik olan grupta daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark istatistiksel olarak

o6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 4. 16 Bobrek voliim ortanca degerine gore viicut agirhigi basina giinliik
enerji ve protein alim ortalamalari

Enerji Bobrek Voliimii

_ p
ve Protein <743 ml n=30 >743ml n=30
Enerji kkal/kg 27.1£10.6 23.9+£7.6 0.182
Protein g/kg 0.94+0.3 0.79+0.2 0.074

Hastalarda bazi bulgularin bobrek voliimlerine gore karsilastirmasi Tablo
4.17°de gosterilmistir. Cinsiyet, aile Oykiisii, sigara icme durumu, diyabet, iskemik
kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, serebrovaskiiler olay, karaciger ve pankreas
kistleri, beyin anevrizma, kalp kapak hastaligi, inguinal herni, 6dem durumlari, ACE
ve ARB, kalsiyum kanal blokerleri, diiiretik, alfa ve beta blokerlar1 kullanimi ile
bobrek voliimii arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptanmamustir (p>0.05).
Bobrek voliimiine gore hipertansiyon ve bobrek tasi varligi arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark vardir (p<0.05).
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Tablo 4. 17 Bobrek voliim ortanca degerine gore bazi degiskenlerin dagilimi

Bobrek Voliimii Toplam
p
Bulgular <743ml n=30 >743mIn=30 Nn=60
Sayi % Say1 % Say1 %
Kadin 21 70 17 57 38 63
Cinsiyet 0.284
Erkek 9 30 13 43 22 37
Var 28 934 27 90 55 91.6
Aile Oykiisii Yok 1 3.3 3 10 4 6.7 0.365
Bilinmiyor 1 3.3 0 0 1 17
Var 18 60 25 833 43 717
Hipertansiyon 0.045*
Yok 12 40 5 167 17 233
Var 3 10 1 33 4 6.7
Diyabet 0.306
Yok 27 90 29 96.7 56 933
) Var 2 6.6 4 133 6 10
Iskemik Kalp Hastalig1 0.335
Yok 28 934 26 867 54 90
Periferik arter hastahigr,  Var 7 233 11 367 18 30 0.260
Serebrovaskiiler olay Yok 23 767 19 633 42 70
Var 10 333 15 50 25 417
ACE veya ARB 0.190
Yok 20 66.7 15 50 35 583
Var 11  36.7 14 46.7 25 417
Kalsiyum kanal blokeri 0.432
Yok 19 633 16 533 35 583
Var 6 20 4 133 10 16.7
Diiiretik 0.365
Yok 24 80 26 86.7 50 83.3
Var 5 16.7 6 20 11 183
Alfabloker. Betabloker vb. 0.739
Yok 25 833 24 80 49 81.7

*p<0.05
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Tablo 4.17 Bobrek voliim ortanca degerine gore baz1 degiskenlerin dagilim

(devam)
Bobrek Voliimii
Toplam
<743ml >743ml p
Bulgular n=60
n=30 n=30
Sayi % Say1 % Say1 %
Hig
. ) 16 533 16 533 32 533
igmemis
Sigara 0.931
Halen igiyor 6 20 7 233 13 21.7
birakmig 8 26.7 7 233 15 25
Karaciger, pankreas vb. Var 11 36.7 12 40 23 38.3 0701
Kistleri Yok 19 633 18 60 37 617
Var 2 6.7 0 0 2 33
Beyinde Anevrizma 0.246
Yok 28 933 30 100 58 96.7
Var 2 6.7 2 6.7 4 6.7
Kalp Kapak Hastalig1 0.694
Yok 28 933 28 933 56 933
Var 1 3.3 2 67 3 5
Inguinal Herni 0.500
Yok 29 967 28 933 57 95
Var 5 16.7 14 467 19 31.7
Bobrek Tasi 0.012*
Yok 25 833 16 533 41 683
. Var 3 10 1 33 4 67
Odem 0.306
Yok 27 90 29 96.7 56 933

*p<0.05

4.8. H.astalarln Besin Tiiketim Durumlan ile Bobrek Voliimleri Arasindaki
Hiskiler
Tablo 4.18’de hastalarin bobrek voliimleri ile diyet ile enerji ve besin 6geleri
alimlar1 arasindaki korelasyonlar gosterilmistir. Hastalarin giinliik diyetle enerji,
karbonhidrat, enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, protein, enerjinin proteinden
gelen yiizdesi, bitkisel protein, yag, enerjinin yagdan gelen yiizdesi, doymus yag

asidi, ¢oklu doymamis yag asidi ve tekli doymamis yag asidi alimlar1 ile bobrek
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volliimleri arasinda istatistiksel acidan 6nemli bir iliski saptanmamistir (p>0.05).
Hastalarin giinliik aldiklar1 su miktar1 ile bobrek voliimii arasinda bir korelasyon
bulunmamistir (p>0.05). Erkek hastalarin giinliik aldiklar1 lif miktar1 ile bobrek
voliimii arasinda ters yonli ve istatistiksel agidan 6nemli bir iligki bulunmustur (r=-

0.431, p=0.045).

Hastalarin glinliik diyetle tiamin, riboflavin, B12 vitamini, A vitamini, D
vitamini, E vitamini vitamini ile bobrek voliimii arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmamistir (p>0.05). Kadin hastalarin giinlik aldiklar1 C vitamini ile bobrek

voliimii arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur (r=0.363, p=0.025).

Hastalarin giinliik diyetle kalsiyum, magnezyum, potasyum, fosfor, sodyum,

¢inko, demir alimlar1 ile bobrek voliimii arasinda 6nemli bir iliski bulunmamistir

(p>0.05).

Tablo 4.18 Hastalarin cinsiyete gore toplam bobrek voliimleri ile enerji ve besin
ogesi alimlar: arasindaki iliskiler

Erkek Kadin Toplam

Enerji ve n=22 n=38 n=60
Besin Ogeleri

r p r p r p
Enerji, kkal -0.116 0.608 0.157 0.348 0.105 0.426
Su, ml -0.411 0.057 0.174 0.295 0.081 0.536
Karbonhidrat, g -0.094 0.678 0.125 0.453 0.095 0471
Karbonhidrat, % 0.035 0.878 -0.012 0.943 0.032 0.808
Lif, g -0.431 0.045* 0.199 0.230 0.011 0.932
Protein, g -0.248 0.266  0.141 0.397 0.055 0.674
Protein, % -0.182 0.418 -0.015 0.929 -0.061 0.642
*p<0.05
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Tablo 4.18 Hastalarin cinsiyete gore toplam bobrek voliimleri ile enerji ve besin
ogesi alimlar arasindaki iliskiler (devam)

Erkek Kadin Toplam

Besin Ogeleri n=22 n=38 n=60

r p r p r p
Bitkisel Protein, ¢ -0.297 0.180 0.171 0.303 0.084 0.523
Bitkisel Protein, % -0.093 0.682 0.048 0.774 -0.018 0.893
Yag, g -0.052 0.817 0.145 0.386 0.085 0.518
Yag, % 0.036 0.875 -0.006 0.972 -0.031 0.816
Coklu Doymamus Yag Asidi, ¢ -0.179 0425 -0.066 0.693 -0.082 0.533
Coklu Doymamis Yag Asidi, % 0.035 0.878 -0.220 0.184 0.032 0.808
Tekli Doymamis Yag Asidi, ¢ 0.003 0.988 0.202 0.224 0.147 0.261
Tekli Doymamis Yag Asidi, % 0.080 0.723 0.097 0.563 0.062 0.636
Doymus Yag Asidi, % 0.219 0328 0.122 0.467 0.097 0.463
Tiamin, mg -0.227 0310 0.181 0.276 0.081 0.536
Riboflavin, mg -0.260 0.242 0.179 0.282 0.076 0.562
B12 vitamini, pg -0.141 0.531 -0.185 0.267 -0.158 0.229
B6 vitamini, mg -0.379 0.082 0.095 0.570 -0.035 0.793
Folat, pug -0.402 0.064 0.259 0.116 0.099 0.454
*p<0.05
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Tablo 4.18 Hastalarin cinsiyete gore toplam bobrek voliimleri ile enerji ve besin
ogesi alimlar arasindaki iliskiler (devami)

Erkek Kadin Toplam
Besin Ogeleri n=22 n=38 n=60
r p r p r p

A vitamini, pg -0.314 0.154 -0.008 0.960  -0.101 0.443
D vitamini, pg -0.145 0.520 -0.148 0.376  -0.045 0.734
E vitamini, mg -0.087 0.700 -0.088 0.597  -0.083 0.530
C vitamini, mg -0.219 0.326  0.363 0.025*  0.161 0.220
Kalsiyum, mg 0,164 0,326 -0,365 0,95 0,017 0,895
Magnezyum, mg -0.362 0.098  0.113 0.498 -0.017 0.848
Potasyum, mg -0.365 0.095 0.163 0.329 0.12 0.928
Fosfor, mg -0.358 0.102 0.154 0.356 0.036 0.786
Sodyum, mg -0.166 0.461  0.151 0.367 0.078 0.552
Cinko, mg -0.340 0.122 0.041 0.806  -0.056 0.670
Demir, mg -0.409 0.058 0.046 0.785  -0.064 0.629
*p<0.05
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5. TARTISMA

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPKBH) en sik goriilen
kalitsal bobrek hastaligidir ve Tiirkiye’de son donem bobrek yetersizligi (SDBY)
olgularinin %3.9-4.4’linden sorumludur (15,18). SDBY ’nin etiyolojisinde ODPKBH
4. sirada yer almaktadir. ODPKBH olan hastalar genellikle 60’11 yaslarda ve yaklasik
%50 siklikla SDBY donemine girerek diyaliz tedavisine ihtiyag duyarlar (8).
ODPKBH’de kardiyovaskiiler, gastrointestinal ve kas-iskelet sistemi tutulumu da
goriilebileceginden sistemik bir hastalik olarak kabul edilir. Morbidite ve

mortalitenin en 6nemli nedeni ise kardiyovaskiiler olaylardir (4-6,18).

Hastaligin genetik ve kist olusum mekanizmalari hakkinda 6nemli bilgiler
ortaya cikarilmis olsa da halen 0Ozgiin tedavisi bulunamamistir. Giincel tedavi
yaklagimi, renal ve ekstrarenal komplikasyonlarin 6nlenmesini boylece morbidite ve

mortalitenin azaltilmasini hedeflemektedir (12).

Son donem bdbrek yetmezligine dogru polikistik bobrek hastaliginin
ilerlemesini yavaglatmak icin bugiine kadar Onerilen diyet tedavisi, hipertansiyon
kontroliine, kardiyovaskiiler hastalik (KVH) riskini azaltmak i¢in dolasimdaki
lipidleri diistirmeye, protein ve fosfor alimini azaltarak daha fazla bobrek hasarim
onlemeye odaklanmis yaklasimlar1 igermektedir. ODPKBH’da yapilan farmakolojik
ajan caligmalarinin rapor sonuclar1 tutarsizdir. Bu sebeple ODPKBH’nda diyet
miidahaleleri etkili, maliyet etkin ve giivenli bir tedavi secenegi olarak
goriilmektedir. ODPKBH’nda beslenme tedavisi planlanmasinin, KVH gibi
komorbiditeleri azaltabilecegi ve daha fazla bobrek hasarin1 Onleyebilecegi

bildirilmektedir (16).

Otozomal polikistik bobrek hastaliginda yapilan ¢alismalar genellikle hiicre
bazli ¢alismalar olup, hastalarin besin alimlar1 ile iliskilendirilmis yeterli ¢alisma
yoktur. Bu c¢alisma, ODPKBH’nin ilerlemesi ve siddetinin kontrol altina
almmasinda, hastaligin beslenme kriterlerinin  belirlenerek ODPKBH’deki

beslenmenin 6nemini vurgulamak amaciyla planlanmistir.
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Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, 400-1000 canli dogumdan
birinde goriiliir. Her irkta kadin ve erkeklerde esit siklikta gdzlendigi bilinmektedir
(117). ODPKBH erkek hastalarda, kadin hastalara kiyasla daha hizli ilerlemektedir
ve diyalize baslangic 5-6 yil daha erken olabilmektedir (118). Kadin cinsiyet
hormonlarinin otoimmiin siirecler lizerinden etkileri sebebiyle, kadin cinsiyetin bir
cok bobrek hastaliginda koruyucu oldugu diisiiniilmektedir. Menopoz doneminden
sonra bu koruyucu etkinin gozlenmemesi, kadin cinsiyet hormonlarinin etkisini
ortaya koymaktadir (119). Otuz sekiz kadin, yirmi iki erkek olmak iizere toplam 60
otozomal polikistik bobrek hastasinin alindig1 bu ¢alismada; hastalarin yas ortalamasi

48.6+11.3 yil, ortalama hastalik siireleri 109.8478.8 ay olarak bulunmustur.

Otozomal dominant gegisin Ozelligi olarak, anne veya babadan birinde bu
hastalik var ise ¢ocuga gecis riski %50°dir (19). Baskin genetik 6zellik olarak,
ODPKBH siklikla bir ¢ok jenerasyona ait aile iiyelerini etkilemekte, ancak hastaligin
seyri, tek bir aile i¢cinde yaygin olarak degisebilmektedir (120). Bu ¢alismada,
hastalarin %91.7’sinin ailesinde de ODPKBH 0ykiisii belirlenmistir.

Hipertansiyon (HT), ODPKBH’de 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.
Bobrek yetmezligi gelismemis erigkinlerin %60’1inda, gelismis olanlarin ise %80-
90’inda goriliir. Hipertansiyon insidansi, yas, cinsiyet, bobrek boyutlar1 ve bobrek
fonksiyonlarinda bozulmanin derecesi ile iligkilidir. Sistemik hipertansiyonun 35
yasindan Once ortaya c¢ikmasi Son Donem Bobrek Yetmezligine (SDBY) dogru
ilerlemeyi etkileyen faktorlerden biridir. ODPKBH’de en sik o6liim nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir. Hipertansiyon, kardiyovaskiiler 6liim nedenleri i¢in
onemli bir risk faktoriidir. Bu nedenle, miidahale edilebilir bir etken olan
hipertansiyonun erken ve etkili tedavisi, morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin ¢ok
onemlidir (13,14,25, 121). Gabow ve ark (121), ODPKBH olan 197 hastada
yaptiklar1 bir ¢alismada, bobrek yetmezliginin hipertansif olan hastalarda
normotansif olanlara gore daha hizli gelistigini gostermislerdir.

Bu ¢alismada; yas ortalamasi 49 yil olan hastalarin %71.7’inde hipertansiyon
saptanmistir. Ayni1 zamanda bu c¢aligmanin sonuglarina gore, bobrek voliimii yiiksek
olan hastalarda, diisiik olan hastalara kiyasla HT varliginin da arttigi bulunmus
(Tablo 4.12), erkeklerde HT varligi ise kadinlardan daha yiiksek belirlenmistir

(Tablo 4.2). Hastalik siiresi uzadik¢a, bobrek hacminin arttigi ve sistolik kan basinci
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Olctimlerinin bobrek voliimii yiiksek olan grupta daha yiiksek oldugu bulunmustur

(Tablo 4.12).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda, hastaligin ilerlemesinde
hiperiiriseminin rolii iyi tanimlanmis degildir. ODPKBH ve hiperiirisemi arasindaki
iliski ilk olarak Rivera ve ark tarafindan tanimlanmustir (122). Urik asidin fraksiyonel
atilimu, farkli etiyolojideki kronik bobrek hastaliklarinda farkli olmamasina ragmen,
ODPKBH siklikla hiperiirisemi ve gut hastaligi ile iliskili bulunmustur (123,124).
Han ve ark (125) 6 yil takipli ODPKBH olan 365 hastada yaptiklar1 ¢aligmada,
hiperiirisemi erkek hastalarda >7mg/dL, kadin hastalarda 6mg/dL olarak
tanimlanmistir. Hiperiirisemi olan grupta, {irik asidin normal oldugu gruba kiyasla;
serum iire diizeyleri daha yiiksek, eGFR daha diisiik ve toplam bdbrek hacmi daha
yiiksek bulunmugstur. Hiperiirisemi yas, cinsiyet, hipertansiyon, albliminiiri ve toplam
bobrek hacminden bagimsiz olarak azalmis eGFR ile iligkili bulunmasina ragmen
hiperiiriseminin renal progresyonda bagimsiz bir gosterge olmadigi ifade edilmistir.
Helal ve ark (126) 20 yi1l takipli, ODPKBH hastalarinda serum {irik asit diizeylerinin,
HT, bobrek volimii ve SDBY gelisimine katkisini arastirdiklar1 bir ¢alismada;
erkeklerde daha yiiksek siklikta olmakla birlikte erken baslangicli HT nu olanlarda
daha yiiksek serum tirik asit, bobrek voliimii, proteiniiri, diastolik ve sistolik kan
basinct saptamiglardir. Daha 6nemlisi, Helal ve arkadaglarinin (126) ¢aligmasinda
yapilan ilk muayenede HT olmayan veya 30 yasindan sonra hipertansiyon
goriilenlerde renal fonksiyonlarin benzer olmasina ragmen, yiiksek serum iirik asit
diizeylerinin SDBY ’nin bir dekad erken baslamasina sebep oldugunu gostermislerdir.
Yasa ve diger kriterlere gore yapilan diizenlemeler sonunda ise, yiiksek serum tirik
asit diizeyleri hipertansiyonun erken baslamasina, bobrek hacminde artisa ve
SDBY’nin artmasina ilk vizitteki cinsiyet, beden kiitle indeksi ve bobrek
fonksiyonlarindan bagimsiz olarak sebep oldugunu gostermislerdir. Fakat
hiperiirisemi tedavisinin polikistik bobrek hastalarinda koruyucu bir rolii olup

olmadigini incelemek i¢in randomize girisimsel ¢caligsmalara gerek vardir.

Yapilan bu caligmada ise, erkek hastalarin serum iirik asit diizeyleri kadin
hastalardan daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.5). Serum iirik asit, kreatinin ve
potasyum diizeylerinin bobrek voliimii fazla olan grupta daha yiiksek oldugu

bulunmustur (Tablo 4.12).
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Otozomal dominant polikistik bdbrek hastaliginda hipertansiyonun
metabolizmasi tam olarak agiklanamamustir. Var olan giincel bilgiler dogrultusunda;
aktiflesen renin anjiyotensin sistemininin (RAAS) kist olusumunu, biiylimesini
etkileyerek ve vaskiiler degisikliklere sebep olarak ODPKBH’da hipertansiyonun
gelismesinde merkezi bir rol aldigi disiiniilmektedir (127). Yakin zamanda
yayinlanan 2 meta-analiz raporunda diisiik sodyum aliminin kan basincinda daha
diisiik diizeylere sebep oldugu gosterilmistir (128,129). Polikistik bobrek hastaligi
hayvan modeli ¢alismasinda, yiiksek sodyumlu diyetin kistojenik etkisi ile idrarda
yuksek sodyum atimi ile artmis bobrek voliimii arasindaki iligki tutarli bulunmustur
(83). Torres ve ark (130) 165 ODPKB hastasinda yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin
giinliik sodyum alimlarini yiiksek olarak saptamislardir (24 saatlik idrar dlgiimiinde
baslangigtan itibaren 3 yillik takip sonuna kadar 181-190mEq araliginda).
Calismanin sonuglari, giinliik diyet ile sodyum aliminin kontroliiniin sadece
hipertansiyonun kontrolii i¢in degil, ayn1 zamanda kistik hastaligin ilerlemesinin de

onlenmesinde 6nemli etkileri olabilecegini diisiindiirmektedir.

Yapilan bu ¢aligmada, hastalarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 sodyum miktar1
DRI degerinin {izerinde bulunmustur (erkeklerde %186, kadinlarda %176). Bu
nedenle, ODPKBH’da hipertansiyonun bilinen siklig1 ve dnemi sebebi ile klinikte
takipte olunan hastalarin beslenme Onerilerinde sodyuma yer verilmeli, hastalar
yiiksek sodyum igeren besin tiiketimlerinden kaginmalar1 gerektigi konusunda

bilinglendirilmelidirler.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi hayat boyu kist gelistirmesi
nedeniyle masif genislemis bobreklerle karakterizedir. Bobrek zamanla biiyiir ve MR
ile Ol¢iilen toplam bobrek hacmi 1500 ml’yi asabilir (9). Grantham ve arkadaslar
(131) baslangigta 1060+642ml bobrek hacminin yilda % 5.27+3.92 artis gosterdigini
ifade etmislerdir. Toplam kist hacminde ise aymi donemde 218+263 ml artis
olmustur. Baslangictaki toplam bobrek voliimiiniin, voliim artisinda tahmini bir
ongorii sundugunu belirtmislerdir. Toplam bobrek voliim artisi; sag veya sol bobrek
voliim veya sag/sol bobrek kist voliimii artisindan tek tarafli etkilenmeyecegi igin,
voliim degerlendirmesi, kist voliimii degerlendirmesinden daha anlamli bulunmustur.
Ayrica ¢aligmanin sonucunda, erken evrede toplam bobrek voliimiiniin kreatininden

daha iyi bir gosterge oldugunu da saptamiglardir.
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ODPKBH hastalarinda serum kreatinin  diizeylerinde, masif renal
genislemenin meydana geldigi yasamin dordiincii veya besinci dekadina kadar
genellikle artis olmamaktadir. Serum kreatinin diizeyi, hastaligin ge¢ seyrinde non-
kistik parankimin ciddi, geri doniisiimsiiz hasara ugramasindan sonra yiikselmesinde,
toplam bobrek volimii takibi daha da 6nemli goziikkmektedir (131). Boertien ve ark
(132) yaptiklar1 caligmada, %52’sini erkek hastalarin olusturdugu ¢alisma grubunun
yas ortalamasi 46+10y1l, MDRD GFR 69+39mL/dk ve toplam bobrek voliimiinii de
2.15L olarak bulmustur. Bu g¢alismada ise, toplam bobrek volimii 1012+776,8ml
olarak hesaplanmis, kadinlar ve erkekler arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ancak
kadin hastalarin ortalama toplam bdbrek voliimii erkek hastalarin ortalama toplam
bobrek voliimiinden daha diisiik bulunmustur (Tablo 4.11). Calismada hastalarin

serum kreatinin diizeyleri ortalamasi ise 1.8+1.3md/dL olarak belirlenmistir.

Cin ODPKBH kohort galismasi, 541 hasta tizerinde yapilmistir. Hastalarin
yaslar1 ile eGFR diizeyleri arasinda ve toplam bdbrek voliimii ile eGFR arasinda
kuvvetli negatif bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Calismanin basinda hastalarin
ortalama toplam bobrek voliimleri 1265+102ml ve yillik volim artis1 %4.6+10.2
olarak bulunmustur. Kadin hastalarin ortalama toplam bdbrek voliimii ve voliim artis
orani, erkek hastalardan daha diisiik saptanmistir (133). Hastalarda ilk muayenede
toplam bobrek voliimiiniin 1500 ml {izerinde olmasi azalmis glomeriiler filtrasyon

hiziyla iligkilendirilmistir (131).

Yapilan bu caligmada, hastalarin MDRD GFR ve eGFR degerleri sira ile
56.86+35.3 ml/dk ve 54.80+36.46 ml/dk/1.73 m? olarak bulunmustur. Kadinlar ve
erkekler arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (Tablo 4.10). Bu galismada,
bobrek voliimii arttikca GFR degerinin azaldig kuvvetli bir iligki ile tespit edilmigtir
(Tablo 4.12). Yapilan bu calismadaki GFR degerlerinin bobrek voliimiiyle iligkisi
sonuglart litaratiire uygun bulunmustur (131, 134, 135). ODPKBH ilerledikge
hastalarda SDBY goriilmekte ve GFR hizlart diigmektedir.

Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda bobrek yetmezliginin erken
asamalarinda kalsiyum-fosfat metabolizmas1 bozukluklar1 gelisebilmektedir (136).
Fakat ODPKBH olan hastalarda, renal yetmezlik baslamadan 6nce ger¢eklesen bu
metabolik degisiklikler hakkinda bilinenler ¢ok azdir. Bu amagla yapilan bir
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calismada, renal fonksiyonlar1 normal diizeylerde olan ODPKBH hastalarinda, serum
kalsiyum diizeyleri saglikli kontrol grubundan daha yiiksek bulunurken, serum fosfor
diizeyi sadece HT gelismis ODPKBH olan hastalarda kuvvetli olarak diisiik
bulunmustur (137). Yapilan bir ¢calismada, ODPKB hastalarin serum fosfor diizeyleri
saglikli kontrol grubundan daha diisik bulunmustur (138). Serum fosfor ve D
vitamini degerlerinin arastirildigi bagka bir calismada ise, saglikli gruba kiyasla
ODPKBH olan hastalarda fosfor diizeyleri diisiik, D vitamini diizeyleri ise normal

smirlarda bulunmustur (23).

Bu calismada da hastalarin serum fosfor diizeyi 3.94+3.48 mg/dL, serum
kalsiyum diizeyleri de 9.4+0.5mg/dL olarak bulunmus, serum D vitamini diizeylerine
bakilmamistir. Calismada hastalarin  bobrek voliimi artis1 ile serum fosfor
diizeylerinde 6nemli bir degisiklik saptanmazken, serum kalsiyum diizeylerinde
onemli bir disiis belirlenmistir (Tablo 4.12). Hastalarin idrarla fosfor ve kalsiyum
atilimlar1 bobrek voliimii yiiksek olan grupta daha yiiksek bulunmus, ancak bu

farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.11).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliklarinda kronik bobrek
yetmezliginde goriilen lipid degisiklikleri gozlenmektedir. Hastalarda gozlenen
hiperlipidemi ve diisiik HDL-kolesterol diizeyinin prognozu kétiilestirdigi
bildirilmistir (12, 135). CRIPS (The Consortium for Radiologic Imaging Studies of
Polycystic Kidney Disease) ¢alismasinda, ODPKBH olan hastalarin HDL-kolesterol
diizeyleri 47.8£13.3mg/dL ve LDL-kolesterol diizeyleri 102+34mg/dL olarak
bulunmustur (135). Yakupoglu ve ark (139) KBY’li hastalarda yaptiklar1 ¢alismada
hastalarin toplam kolesterol diizeylerini 166+11 mg/dl, trigliserit diizeylerini 139+15
mg/dl, HDL-kolesterol diizeylerini 31.2 mg/dl ve LDL-kolesterol diizeylerini de
1069 mg/dl olarak bulmuslardir.

Yapilan bu calismada, erkek hastalarin HDL-kolesterol diizeyleri kadin
hastalardan diisiik bulunmustur. Son Ulusal Kolesterol Egitim Programi Uzman
Paneli’nin  Giglincii  raporuna gore (NCEP ATPIII) (140) gore hastalar
degerlendirildiginde, toplam kolesterol diizeyi 200mg/dL iizerinde saptanarak sinirda
yiiksek (201.1+45 mg/dL), LDL 100-129mg/dL arasinda olarak istenilen diizeyde
(126+36.4mg/dL), TG 150mg/dL altinda olarak normal degerde (140.6+67.8mg/dL)
bulunmustur. HDL kolesterol onerilerinde ise; HDL kadinlarda 50mg/dL altinda
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saptanarak diisiik (48.8+£12.1md/dL), erkeklerde 40mg/dL {izerinde olarak istenilen
diizeyde (43.1+6.2mg/dL) bulunmustur (Tablo 4.5).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatmak
icin kullanilan rapamisin (mTOR) inhibitér everolimus tedavisinde, hastalarin
anlamli derecede agirlik kaybettikleri gozlenmisti. mTOR yolaginin inhibe
edilmesinin enerji metabolizmasini nasil etkiledigi net bilinmemekte birlikte, var
olan veriler bu etkilerin hem merkezi hem de periferal mekanizmalar tarafindan
olustugunu gostermektedir. Bu veriler kemirgen calismalar1 sonucunda elde edilen
verilere tezat olusturmaktadir. Kemirgen modellerde yapilan bir¢ok c¢alismada
rapamisin istah1 arttirip gida alimini tesvik ederek kilo artisina sebep olmustur. Fakat
hayvan caligmalarinin sonuglari da tutarsiz bulunmustur (141). Kilo kaybina neden
olan diger etmenler, besin alimindaki azalma ve enerji harcamasindaki artig, perifer
sistemdeki glikoz oksidasyonunda azalma ve lipid oksidasyonunda artma olarak
rapor edilmistir (141).

Bu calismada, hastalarin beden kiitle indeks ortalamalari 28.4+5.6 kg/m?
olarak bulunmustur. Hastalarin %3.3’i zayif, %25’ normal, %30’u hafif sisman ve
%41.7’si ise sisman olarak belirlenmistir. ODPKBH olan hastalarin izlenmesinde,
beslenme plani olustururken tedavide kullanilan ilaglarin istah ve beden agirligi
tizerindeki etkileri de mutlaka diistiniilerek planlama yapilmasi gerekmektedir.

Son donem bobrek yetmezliginin etiyolojisinde ©Onemli bir yeri olan
ODPKBH’de hastalar genellikle 60’11 yaslarda ve yaklasik %50 siklikta SDBY
donemine girerek diyaliz tedavisine ihtiya¢ duyarlar (8). Kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarda ise azalmis yasam kalitesi, yiiksek morbidite ve yaklagik % 22’lik
yillik mortalite siklig1 vardir (142). Protein enerji malniitrisyonu (PEM) kronik
bobrek hastaliginin erken asamalarinda baglayip hemodiyaliz (HD) hastalarinda
mortalite ve morbidite igin bir risk faktoriidiir ve prevelansi % 10-75 olarak
bulunmustur. Protein-enerji metabolizmasindaki bozukluklar, diyetle enerji ve
protein alimmin azalmasi, hormonal dengesizlik, iiremik toksisite, enfeksiyon gibi
etmenler PEM gelisimine katkida bulunmaktadir ( 143, 144, 145 ). Hastalar
genellikle, eGFR degeri 15 ml/dk altina diistiiglinde kendiliginden protein alimlarin

<0.6 g/kg/glin olacak sekilde kisitlamaktadirlar. Heniiz diyaliz tedavisi almayan ve
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durumu sabit olan SDBY hastalarinin 0.6-0.8g/kg/giin protein ve 30-35kkal/kg/giin
enerji almalar1 protein depolarini korumak igin yeterli olacaktir (115, 146, 147).

Yalnizca bir kag sayida ODPKBH hayvan calismasi, kiigiik capta klinik
calismalar ve  MDRD c¢alismasi diyet proteininin PKBH {izerindeki etkisini
calismistir. Protein kisitlamasi protein enerji malniitrisyonuna neden olabilecegi i¢in;
PKBH’da diisiik proteinli diyetlerde protein miktarinin belirlenmesi  6nemli
olmaktadir (16). ODPKBH i¢in belirlenmis 6zel bir protein ve enerji alim degeri
olmadigr i¢in de ODPKBH olan hastalar degerlendirilirken, hastalarin klinik
ozellikleri, beslenme durumlar1 takip edilmeli ve hastalarin SDBY ilerleyisini
yavaslatic1 kisisel 6nerilerde bulunulmalidir.

Amerika Diyetisyenler Dernegi’nin kanita dayali beslenme rehberine gore,
enerjinin yagdan gelen yiizdesi %25-30, proteinden gelen yiizdesi %210-15,
karbonhidratlardan gelen yiizdesinin ise %55-60 olmasi Onerilmektedir. Ayni
zamanda diyetteki karbonhidrat (CHO), toplam enerjinin %60’m1 ge¢memelidir
(110,111,148). Saglikl bir yetiskinin giinliik enerji ihtiyac1 ortalama, 30-40 kkal/kg
olmalidir (110,111). Yapilan bu ¢aligmada, hastalarin enerji tiiketiminde cinsiyetler
arasinda onemli bir fark saptanmamistir (erkekler 2030.8+459.3kkal ve kadinlar
1774.0+£533.7 kkal, Tablo 4.7), (erkeklerde 26.2+6.9 kkal’kg ve kadmlarda
25.19£10.5 kkal/kg, Tablo 4.9). Ayrica bobrek voliimii arttik¢a viicut agirligi basina
giinlik alman enerji ortalamas: diisik bulunmus, ancak bu fark Onemli
bulunmamistir (Tablo 4.16). Calismada bobrek voliimii yiiksek olan grup ile diisiik
olan grubun enerji alimlar1 benzer bulunmustur (Tablo 4.14). Hastalarin giinliik
diyetle aldiklar1 enerji ortalamasi ile bdbrek voliimleri arasinda 6nemli bir iliski

belirlenmemistir (Tablo 4.18).

Viicudun temel enerji kaynagi olan karbonhidratlarin (CHO) saglikli bir
yetiskindeki giinliik tiiketilmesi gereken miktar1 en az 130 g/giin olmali veya giinliik
enerjinin %55-60"1n1 karsilayacak sekilde hesaplanmalidir (110,111,148). ODPKBH
olan hastalarda CHO tiiketimin incelendigi bir ¢alismaya rastlanilmamistir. Yapilan
bu calismada erkek hastalarn CHO alim miktar1 kadinlardan daha yiiksektir
(erkekler 255.42+67.19¢g ve kadinlar 210.95+78.68g) ve hastalarin diyet enerjilerinin
CHO’dan gelen ylizdesi erkeklerde daha yiiksek bulunmasina ragmen fark anlaml

bulunmamistir (erkeklerde %51+7 ve kadmlarda %48+7). Hastalarin giinliik
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diyetlerinin CHO yiizdesi Onerilen degerlerin altinda bulunmustur (Tablo 4.7).
Calismada bobrek voliimii yiiksek olan grup ile diisiik olan grubun CHO tiiketimleri
ve diyetteki yilizdesi benzer bulunmustur (Tablo 4.14). Korelasyon analizlerinde de

bobrek voliimii ve CHO degerleri arasinda bir iliski saptanmamuistir (Tablo 4.18).

Saglikli bireylerin giinliik 0.8-1.5g/kg protein tiiketmesi onerilmektedir (44).
Fareler lizerinde yapilan ¢alismalarda 0.8g/kg’dan yiiksek protein tiiketiminin yiiksek
renal perfiizyon ve bobrek hiperfiltrasyonuna yol agtigi (45) ve dolagimdaki kan
basincini ylikselten renin aktivasyonunu uyardigi gosterilmistir (46). Fareler tizerinde
yapilan diisiik proteinli diyet calismalarinda; bobrek agirligi (45,47) ve kist
alanininda azalma oldugu (45,47,48) fakat bobrek fonksiyonu {lizerine etkilerin
tutars1z oldugu gdsterilmistir (45,47). Diislik protein diyeti ile yapilan bir ¢alismada,
farelerin yasam Omrli artarken (45), diger c¢alismada farelerde agirlik kaybi

gbzlenmistir (47).

Polikistik bobrek hastaligi iizerinde diyet protein kisitlamasi etkilerini
arastiran insan ¢aligmalarin sayist sinirlt kalmistir. ODPKBH igin 1980'lerde yapilan
calismada protein kisitlamasinin, hastaligin SDBY'ne dogru ilerlemesini yavaslattig
bildirilmistir (16). Retrospektif olarak 109 ODPKBH olan hastanin incelendigi
biiylik bir calismada, 0.7-1.2g/kg/giin protein aliminin SDBY'ne dogru ilerlemesi
tizerinde herhangi bir etkisi olmadigi sonucuna varilmistir (49). Calismada, azaltilmig
diyet protein aliminin kronik bobrek hastaliginin ilerleyisine etkisini tespiti igin
yapilan MDRD c¢alismasi ile ayni sonuca varilmistir. Diisiik proteinli diyetin,
polikistik bobregin neden oldugu orta derecede bobrek yetmezligi olan hastalarda,
eGFR {izerine higbir etkisi bulunmadig1 fakat orta derecede yetmezligi olan yash
katilimcilarda GFR'nin iyilestirilmesi yoniinde bir egilim oldugu gosterilmistir (42).
MDRD c¢alismanin ikincil analizleri ise; GFR ve SDBY'nin baglamasi tizerine protein
kisitlamasinin etkisini agiklamak amaci ile yapilmis ve protein kisitlamasinin yararl
etkisi hipotezine dair kanitlarin dengesi daha tutarli bulunmustur (50). Ancak son
donemlerde 6zellikle ODPKBH olan hastalarda bobrek fonksiyon kaybi ile MDRD
calismasinin sonuglariin karsilastirildigi, diisiik proteinli diyetlerin polikistik bobrek

hastalig1 tizerine etkilerinin ¢alisildigi randomize klinik ¢aligmalar yapilmamustir.
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Bu caligmada hastalarin viicut agirliklart basina giinliik aldiklar1 protein
miktar1 erkeklerde kadinlara gore daha yiiksek bulunmus ancak bu fark cinsiyete
gore anlamli bulunmamistir (erkeklerde 0.93+0.3g/kg ve kadinlarda 0.84+0.34g/kg).
Hastalarin protein alimlar1 olmasi gereken 0.8-1.0g/kg araliginda bulunmustur
(0.87£0.32g/kg) (110). Diyetle tiiketilen proteinin sadece miktar1 degil giinliik
enerjiye katkis1 da ¢ok onemlidir. Diyet bilesenlerinde enerjinin proteinden gelen
ylizdesi % 15-20 araliginda olmasi1 gerekmektedir (110,111,148). Bu c¢alismada
hastalarin giinliik enerjilerinin proteinden gelen yiizdesi %14+2 olarak bulunmus,
cinsiyetler aras1 6nemli bir fark saptanmamistir (p>0.05). Hastalarin, giinliik aldiklari
protein miktari1, viicut agirliklar1 basina giinliikk aldiklar1 protein miktari, enerjinin
proteinden gelen yiizdesi ile ortalama bobrek voliimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyonlar saptanmamistir (Tablo 4.18). Hastalarin bobrek voliimleri
arttikca protein alimlariin azaldig: fakat bu farkin anlamli olmadig1 belirlenmistir

(Tablo 4.14).

Son yillarda yapilan bazi1 c¢alismalar, deneysel hayvan modellerinde,
polikistik bobrek hastaliginin ilerlemesini geciktirmede diyet soya proteininin
etkinligini gostermistir. Soya proteini ile yapilan ¢caligmalarda diisiik bobrek agirhigi
ve su miktari, diisiik kist alan1 ve artmis renal fonksiyonlar sebebiyle PKBH’ nin
ilerlemesi yavaglamistir (51-54).

Soya proteinin yararl etkisinin 6zellikle disi farelerde daha gii¢lii oldugunu
gosteren caligmalar mevcuttur. Bu calismalarda, Ostrojenik aktiviteye sahip
izoflavonoidleri i¢eren soya proteinlerinin hastaligin seyrinde cinsiyet hormonlarini
etkiledigi rolii lizerinde durulmakta, ODPKBH dogumdan ¢ok kisa bir siire sonra
olustugundan, farelerde gebelik ve laktasyon doneminde soya uygulamasinin ¢ok
onemli etkileri olabilecegi 6ne siiriilmistiir (51, 57).

Soya proteinin yani sira, PKBH ilerlemesi {izerine diger bitki proteinlerinin
etkileri de incelenmistir (soya, kazein, kenevir ve bezelye). Sonuglara gore, farkl
protein kaynaklarinin bobrek agirligi, kist, fibrozis ve bobrek fonksiyonu iizerinde
farkli etkilerinin olabilecegi; soya ve kenevirin ise PKBH ilerlemesini ve siddetini
zayiflatmaya yonelik yiiksek etkileri olabilecegi vurgulanmustir (58).

Soya proteini ile beslenen PKBH modeli olan ratlarda, kazein proteini ile

beslenen ratlara kiyasla, epitelyel hiicre proliferasyonunun, kistik degisimin,
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inflamasyonun, makrofaj infiltrasyonunun, fibrosizin, bobrek agirligi ve kist alani
oraninin dolayisiyla renal hasarin ve inflamasyonun azaldigi gosterilmistir. Bu
olumlu ve koruyucu etki, renal yag asitleri kompozisyonlarindaki degisikliklerle
iligkili bulunmustur. Soya ile beslenen farelerde linoleik asit (LA, 18:2 n-6) igerigi
daha yiiksek bulunmustur (59-62).

Yapilan bu ¢alismada, hastalarin giinliik aldiklar1 proteinin bitkisel kaynakli
proteinden gelen yiizdesi hesaplanmistir. Hastalarin giinliik protein alimlar
63.94£18.69g olarak belirlenmis, toplam protein alimi icinde bitkisel proteinden
gelen yiizde ise %48.3+13.3 olarak saptanmustir. Erkek hastalarin bitkisel kaynakli
protein alim yiizdeleri kadin hastalardan daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark
istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (Tablo 4.7). Hastalarin bobrek voliimleri
miktarina gore giinliik aldiklar bitkisel protein miktar1 ve yiizdesi arasinda bir iliski

saptanmamustir (Tablo 4.14).

Proinflamatuar siirecler, ODPKBH’nin gelisimine ve ilerlemesine katkida
bulunmaktadir (63). Omega-3 (¢oklu doymamis yag asitleri) PUFA’lar anti-
inflamatuar ozelliklerinden dolay1 polikistik bobrek hastaligi iizerine etkileri bir
besin tedavi secenegi olarak arastirilmistir (16). Simdiye kadar yapilan hayvan
calismalarinda, eikosapentaenoik asit (EPA) veya dokosaheksaenoik asidin (DHA),
Arosidonik asitten (AA) olusan proinflamatuar medyatdrleri ve PGE2’leri azalttigi
gosterilmistir (64,16).

Soya protein izolatt oksidatif hasar1 azaltip bdbrek fonksiyonlarini
gelistirirken; alfa linolenik asitten (ALA, 18:3n-3) zengin keten tohumu yaginin ise
hiicre proliferasyonu ve oksidatif hasar1 azalttig1, fakat ge¢ donemde uygulanan diyet
miidahalesinin PKBH ilerlemesinde kisitli faydalar1 olabilecegi fareler iizerinde
yapilan bir calismada gosterilmistir (65).

Diyetin yag miktar1 igeriginin arastirildigi calismalarda, yliksek yagh diyetin
PKBH progresyonunu kétiilestirdigi sonucuna varilmistir (66-68). Fakat yiiksek yagli
diyet uygulamasinda yag kaynagi olarak ringa baligi yagi ile beslenen sicanlarda,
yiiksek yagl diyetin olumsuz etkilerinin ve inflamasyonun azaldigi belirlenmistir
(68). Bu ¢alismaya zit olarak, DHA’dan zengin olan alg yagi ile beslenmede bobrek
agirliginda, bobrek kist hacmi ve serum {lire azotunda artis olmus; diisiik viicut

agirhigr ile goriilen biiylime geriligi gozlenmistir. Siitten kesilmis erkek siganlar
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hayatlar1 boyunca balik yagi (%10 agirlik) igeren diyetle beslendiklerinde, daha
yiiksek diizeyde proteiniiri ve diisiikk yasam siiresi saptanmistir. Sonuglar, polikistik
bobrek hastaliginin ilerlemesinin ilk agsamalarinda EPA ve/veya DHA’dan zengin

diyetlerin yararl etkilerinin sinirli oldugunu gostermistir (69).

Higashihara ve ark (73), insanlarda omega-3 PUFA takviyesinin PKBH
lizerine etkinligini tespit ettikleri prospektif bir ¢alismada, hastalar 2 yil boyunca
2.4g/giin EPA alanlar ve almayanlar olarak ikiye ayrilmistir. Elde edilen sonuglarda
bobrek hacimlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenmemistir. Sonuglar
omega-3 PUFA takviyesinin PKBH {izerine yararli etkilerinin bulundugu hayvan
caligmalar1 ile zit sonuglar igermistir. Cogu hayvan caligmasinda; omega-3 PUFA
takviyesi hayvanlar siitten kesildigi donemde uygulanirken, ODPKB hastalarinda
omega-3 PUFA hastaligin daha ilerlemis bir evresinde uygulanmistir. Buna ek
olarak, EPA kapsiilleri alan bireylerin eritrosit EPA icerigi daha yiiksek bulunmus
ancak DHA igerigi azalmistir. Bu da etkisiz bir dontisiim gostermektedir. EPA ve
DHA doniisiimii insanlarda farelerden ve siganlardan daha etkili oldugundan,
kemirgen modellerinden elde edilen sonuglar insanlar i¢in uygulandiginda dikkatle

degerlendirilmesi gerektigi vurgulanmistir.

Diyet yagi-ateroskleroz iliskisine dair bir ¢ok calisma mevcuttur ve bu
iliskinin bir ¢ok yolakla birlikte kardiyovaskiiler durumu etkiledigi bilinmektedir
(149,150). ODPKBH’da morbidite ve mortalitenin en biiyiilk nedeninin
kardiyovaskiiler hastaliklar ve hastalarda sik goziiken HT oldugu bilindiginden
diyetin yag icerigi ve bu konuda varilacak fikir birligi 6nem kazanmaktadir. Diyetin
yag bilesiminin, toplam enerjinin %10°u DYA, %15-20’si TDYA, %6-11°’1 CDYA

oraninda olmasi tavsiye edilmektedir (149).

Saglikli bir bireyde, normal olarak giinliik alinan enerjinin % 25-30’u
yaglardan saglanmalidir (110,11,148). Yapilan bu calismada, hastalarin giinliik
aldiklar1 enerjinin yagdan gelen yiizdesi ise %36+6 olarak bulunmustur. Hastalarin
yag tiiketim miktarlarinda cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmazken, kadin hastalarin diyetlerinin yag yiizdesi erkek hastalardan daha
yiiksek bulunmustur (Tablo 4.7).
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Yapilan bu g¢alismada DYA alimi1 kadinlarda daha yiliksek bulunmustur.
(kadinlarda 9%12.4+£3.6 ve erkeklerde % 10.1£2.7). TDYA aliminda cinsiyetler
arasinda énemli fark saptanmamustir. Istatiksel olarak anlamli olmasa da kadinlarda
CDYA alimlar1 erkeklerden daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.7). Hastalarin DYA
alim ytizdeleri Onerilenin iistiinde, TDYA ve CDYA alimlarinin ise 6nerilen aralikta
oldugu belirlenmistir. Sonu¢ olarak, hastalarin yag tiikketimleri, doymus yag
tilketimlerinin yiiksekliginden kaynaklanarak olmasi gereken degerlerin iizerinde
bulunmustur. Hastalarin diyetlerinin yag icerigi ve yag oriintiisii ile bobrek voliimleri
arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (Tablo 4.14). Hastalarin CDY A alimlari ile
bobrek voliimleri arasinda negatif yonli, DYA ve CDYA ile pozitif yonli

korelasyon bulunmustur fakat istatistiksel olarak 6nemli degildir (Tablo 4.18).

Bugiine kadar literatirde ODPKBH olan hastalarin diyetleri ile aldiklar
vitaminler incelenmemistir. Yapilan bu ¢alismada, hastalarin 3 giinliik besin tiiketim
kayitlarindan elde edilen degerlendirmeler sonucunda, hastalarin diyet ile aldiklar
tiamin, riboflavin, B12, B6, A vitamini, E vitamini ve C vitamini degerleri
hesaplanmis ve bobrek kist voliimii ile iliskilerine bakilmistir. Vitaminlerin yeterlilik
diizeyleri gilinliik alinmasi gereken referans degere (DRI) gore degerlendirilmistir
(113). Erkek hastalarin diyet ile tiamin, riboflavin, B12 vitamini, B6 vitamin ve folat
alimlar1 kadin hastalardan daha yiiksek bulunmustur ancak aradaki fark énemsizdir.
Kadm hastalarda diyetle alinan folat miktar1 erkek hastalardan daha az bulunmustur.
Kadin hastalarin diyet ile A ve C vitamini alim1 erkek hastalardan daha yiiksektir
fakat aradaki fark 6nemsiz bulunmustur. Erkek hastalarin B12, A, E ve C vitamini
alimlarmin DRI degerlerinin {izerinde, tiaminin 6nerilen diizeylerin altinda oldugu
belirlenmistir. Kadin hastalar DRI oOnerilerine gore folati ¢ok diisilk miktarda
almusglar, riboflavin, B12, A, E ve C vitaminlerini DRI degerlerinin tizerinde, tiamin
ve B6 vitaminlerini ise DRI degerlerine yakin miktarlarda almislardir (Tablo 4.8).
Hastalarin bobrek voliimii arttikca vitamin alimlarinin degismedigi gozlenmistir.
Sadece diyetle aliman C vitamini miktar1 bobrek voliimii yiliksek olan grupta daha
fazla belirlenmis, ancak fark anlamli bulunmamustir (Tablo 4.15). Hastalarin diyet ile
aldiklar1 B12, A ve E vitaminleri ile bobrek voliimleri arasinda negatif yonlii fakat
onemli olmayan bir iliski saptanmistir. Kadin hastalarda diyetle alinan C vitamini ile

bobrek voliimleri arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmustur (Tablo 4.18).

89



Otozomal polikistik bobrek hastaliklarinda kalsiyum ve fosfor metabolizmasi
lizerine yapilan calismalar mevcuttur. Fakat ODPKBH olan hastalarin diyetleri ile
aldiklar1 Ca, P, Mg, Na, K ve Zn ile ilgili ¢aligmalar mevcut degildir. Yapilan bu
calismada, hastalarin 3 giinliik besin tiiketim kayitlarindan elde edilen veriler
sonucunda, hastalarin diyet ile aldiklar1 Ca, P, Mg, K, Zn ve Fe degerleri
hesaplanmis ve bobrek kist voliimii ile iligkilerine bakilmistir. Minerallerin yeterlilik
diizeyleri giinliik alinmasi gereken referans degere (DRI) gore degerlendirilmistir
(113). Erkek hastalarin diyet ile Ca, Mg, K, Na ve Fe alimlar1 kadin hastalardan daha
yuksektir fakat aradaki fark anlamsiz bulunmustur. Erkek hastalarin diyet ile P ve Zn
alimlar1 kadin hastalardan yiiksek bulunmustur. Erkek hastalarin protein
tiiketimlerinin yiiksek olmasi diyetlerinin fosfor ve ¢inko iceriginin kadinlardan daha
yiiksek olmasina sebep oldugu diisiiniilmektedir. Ciinkii protein kaynaklari ayni
zamanda fosforun ve ¢inkonun da iyi kaynaklaridir (44, 151). Hastalarin diyetleri ile
Ca, Mg ve K alimlar1 DRI 6nerilerinin ¢ok altinda bulunurken, hastalarin P, Na ve
Zn alimlar1 ise DRI onerilerinin iizerinde oldugu belirlenmistir. Erkek hastalarin Fe

alimu yeterli iken, kadin hastalarin yetersiz alim yaptiklart belirlenmistir (Tablo 4.8).

Yapilan bu ¢alismada hastalarin bobrek voliimleri arttik¢a diyet ile alinan Ca,
Mg, K, P, Na, Zn ve Fe degerlerinin diisiik oldugu fakat farkin anlamli olmadigi
goriilmiistiir (Tablo 4.15). Bobrek voliimleri ile Ca alimi1 kadinlarda negatif yonlii;
Mg, K, P, Na, Zn ve Fe alimi ise erkeklerde negatif yonlii fakat istatiksel olarak
onemli olmayan iliski gostermistir (Tablo 4.18).

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi hayvan modellerinde artmis
cAMP hastaligin ilerlemesinde 6nemli bir rol oynadigi gosterilmistir. Arginin
vasopressinin  (AVP) stimiile ettigi cAMP iiretimini baskilayarak hastaligin
ilerlemesini yavaslattigi i¢in su yiliklemesi ODPKBH da onerilen bir tedavi
olmaktadir (99-105). ODPKBH olan hastalarda yapilan bir ¢alismada artmis su alimi
ile plazma AVP konsantrasyonlarinin baskilanabilecegi ve idrar ozmolalitesinin 300
mOsm/L altinda azalabilecegi gosterilmistir. Akut su yiiklemesi 2,5 saat iginde 2 L
su tiketimi ile, ODPKBH olan hastalarda idrar cAMP diizeylerinin diistiigi
gosterilmistir. Kronik su yiliklemesi 3 L/giin ile ilk bir haftanin sonunda hastalarin
idrar hacimlerinde %64 (3,1£0,3L) artis ile idrar osmolalitelerinde %46

(270£21mOsm/1) diisiis gozlenmistir. Calismanin sonucunda, gilinliikk sivi alimini
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arttirmak (3 L/giin), ADH ile uyarilmis CAMP {iretimini azaltmada basit bir alternatif
yaklagim olabilecegi sonucuna varilmistir. Fakat kronik su yiiklemesinin ODPKBH
ilerlemesindeki etkileri i¢in daha genis c¢apta arastirmalara ihtiya¢ oldugu

vurgulanmstir (99).

Giincel bir ¢calismada Wang ve ark (101), ODPKBH’da belirli bir ortalama
idrar ozmolalitesi hedefine ulagsmak i¢in gerekli su miktarini belirleyebilecek basit
bir yontemin gelistirilmesini ve test edilmesini arastirmiglardir. Tipik diyetlerini
tilketen ODPKBH olan hastalarin ilave su miktar1 bireysel olarak tiliketilen sivilar ve
idrar hacmine gore hesaplanmistir. Calisma sonunda, ortalama idrar osmolalitesi
azalip ortalama idrar hacmi artarken; serum sodyum, agirlik ve kan basinci
degismemistir. Ayrica hastalarin tiimii giin boyunca yudum yudum su i¢gmenin
giinlik hayatlarin1 ve istahlarin1 etkilemediklerini belirtmislerdir. Su miktarinin
bireysel olarak recete edilmesi potansiyel uygulanabilir bir tedavi secenegidir. Bu
calismadaki hastalarda, ilave su tiiketiminin daha az enerji alimi ile sonuglanan,
istah1 olumsuz etkileyecegine ya da hiponatremiye sebep olabilecegine dair
kaygilarin asilsiz oldugu gosterilmistir.

MDRD c¢alismasindan elde edilen retrospektif bir analizde, sivi alim1 ve renal
hastalik ilerlemesi arasindaki iliskiyi incelemek amaglanmistir. Yiiksek idrar voliimii
ve diisiik idrar ozmolalitesi, hastada ODPKBH olsun ya da olmasin, bdbrek
fonksiyonunda daha hizli bir diisiis ile iligkili bulunmustur (101,106). Yapilan bir
calismada (105), artan sivi alimmin en azindan hastaligin erken evrelerinde etkili
olabilecegi diisliniilmektedir. Eger artmis sivi alimi ODPKBH da kist biiyiimesini

yavaglatmak icin kullanilacaksa, uzun doénemde giivenilirligi dikkate alinmalidir
(10).

Saglikli bir yetiskinin sivi gereksinimi 1ml/kcal veya 35ml/kg/giin’diir.
Diinya Saglik Orgiitii’niin &nerilerine gore gidalardan da gelen su dahil olmak iizere
giinliik tiiketilen tiim kaynaklarla saglanan su ihtiyaci yetiskin ve saglikli erkeklerde

3,7 L/giin ve kadinlarda 2,7 L/glin olmalidir (44, 152).

Yapilan bu calismada hastalarin su alimlar1 erkek hastalarda ortalama
3058.3£959.9ml (1568.4-5043.9ml), kadin hastalarda ortalama 2952.6+928.3 ml
(1432.2-5536ml) hastalarin tamaminda ise ortalama 2991.4+933.3ml (1439.2-
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5536ml) olarak bulunmustur. Hastalarin su alimlarinda cinsiyete gore anlamh fark
bulunmamistir (Tablo 4.7). Hastalarin su tiiketimi bobrek voliimii 743ml altinda olan
hastalarda, bobrek voliimii 743ml {istiinde olan hastalarda kiyasla daha yiiksek
bulunmustur fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo
4.18). Hastalarin giinliik aldiklar1 su miktar1 ile bdbrek voliimii arasinda bir

korelasyon bulunmamustir (Tablo 4.18).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu calismada, Istanbul Fatih Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterligi
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji poliklinigine bagvuran; aile
hikayesi, klinik bulgular ve goriintiileme yontemleri ile otozomal dominat polikistik
bobrek tanisi1 konmus 60 hastada (22 erkek, 38 kadin) hastalarin giinliik diyetleri ile

aldiklar1 besin 6geleri ve bobrek vollimleri arasindaki iligkisi incelenmistir.

1. Hastalarin % 63.3’4 kadin, % 36.7°si erkektir. Hastalarin yas
ortalamasi 48.6+11.3 yil, (kadin hastalarda 46.4+9.9 yil, erkek
hastalarda 52.4+12.7 yil) olarak bulunmustur. Hastalarin yas
dagilimlarinda ve ortalamalarinda cinsiyete gore istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05).

2. Tanimlanan hastalik siiresi ortalama 109.8+78.8 aydir (en az 4 ay, en
¢ok 300 ay). Hastalarin tanimlanan hastalik siirelerinde cinsiyete gore

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

3. Hastalarin %91.7’sinin ailesinde ODPKBH o6ykiisii mevcuttur (erkek
hastalarda %81.8, kadin hastalarda %97.4).

4. Hastalarin %53.3’1 hi¢ sigara kullanmamis, %25’inin biraktig1r ve

%?21.7’sinin ise halen sigara igtigi saptanmistir.

5. Hastalarin  %71.7’sinde  hipertansiyon  varligit  belirlenmistir
(erkeklerde %81.8 ve kadinlarda %65.8).

6. Beden kiitle indeks ortalamas: erkek hastalarda 26.3+4.2 kg/m? (17-
31.7 kg/m?) kadin hastalarda 29.6+6 kg/m? (15.6- 43.9 kg/m?) olarak

bulunmustur.

7. Bel cevresi ortalamasi erkek hastalarda 98+12 cm (72-116 cm), kadin
hastalarda ise 96+14 cm (63-125 cm) olarak belirlenmistir.

8. Hastalarin biyokimya bulgularinda, glikoz, iire, kreatinin, C-reakif

protein, prealbumin, albumin, toplam protein, ASL, ALT, toplam
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

kolesterol, VLDL kolesterol, LDL Kkolesterol, trigliserit, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor ve demir diizeylerinde cinsiyete gore

anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Erkek hastalarin iirik asit, hemoglobulin ve hematokrit diizeyleri
kadin hastalardan yiiksek; HDL diizeyleri ise diisiik bulunmustur
(p<0.05).

Hastalarin idrar fosfor, kalsiyum, potasyum, sodyum ve kreatinin

degerlerinde cinsiyete gore anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Erkek hastalarin idrar protein diizeyleri kadin hastalardan daha yiiksek
bulunmustur (erkekler 84.3+157.7 ve kadinlar 30.3+25.3, p<0.05).

Hastalarin giinliik diyetleri ile aldiklar1 enerji miktar1 erkek hastalarda
ortalama 2030.8+459.3kkal (1178.5-3147.2 kkal), kadin hastalarda
ortalama 1774.0+533.7kkal (943.4-2903.4 kkal) olarak bulunmus,

cinsiyete gore anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0.05).

Hastalarin karbonhidrat (CHO) alimlar1 erkek hastalarda ortalama
255.42+67.19g iken kadin hastalarda 210.95+78.68g olarak saptanmis
ve cinsiyetler arasi fark istatistiksel olarak onemli bulunmustur
(p<0.05). Diyette enerjinin CHO’dan gelen yiizdesinin ortalamasi
erkek hastalarda % 51+7, kadin hastalarda ise %48+7 olarak

belirlenmistir.

Giinlik  diyetle protein alim ortalamasi erkek hastalarda
71.12+£17.47g, kadin hastalarda ise 59.78+18.32g, olarak
bulunmustur. Diyetle alinan protein miktar1 cinsiyetler arasinda
farklilik gostermektedir (p<0.005). Diyet enerjisinin proteinden gelen
ylizdesinin ortalamasi erkek hastalarda %14.6+3, kadin hastalarda ise
%1442 olarak bulunmustur. Diyetle alinan proteinin bitkisel
proteinden gelen yiizdesi erkek hastalarda ortalama %50.3£13.1,

kadin hastalarda ise %47.2+13.5 olarak bulunmustur.

Hastalarin giinliik diyetle yag alim ortalamalar1 erkek ve kadin

hastalarda sirasiyla 78.21£25.59g ve 74.96+24.48g olarak
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16.

17.

18.

19.

20.

bulunmustur. Ginliik toplam enerjinin yagdan gelen yiizdesi erkek
hastalarda ortalama % 34+6, kadin hastalarda ise %38+6 olarak
belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.05).

Hastalarin giinliik ¢oklu doymamis yag asit (CDYA) alim ortalamalari
erkek hastalarda 23.78+11.3g, kadin hastalarda da 20.23+8.53¢g olarak
bulunmugtur. Diyet enerjisinin CDYA’den gelen yiizdesi erkek
hastalarda % 2.6£1.9, kadin hastalarda ise %10.1+2.7 olarak

bulunmustur.

Erkek hastalarda ortalama 25.9+7.91g, kadin hastalarda da
24.94+8.94g tekli doymamis yag asit (TDYA) alimi belirlenmistir.
Diyet enerjisinin TDYA’den gelen yiizdesinin ortalamalari erkek
hastalarda % 11.5+2.8, kadin hastalarda %12.8+3.2 olarak bulunmus

ve arada anlamli fark saptanmamustir (p>0.05).

Erkek hastalarin ortalama 23.06+8.28g, kadin hastalarin ise ortalama
24.11+10.48g doymus yag asidi aldiklar1 belirlenmigtir. Diyet
enerjisinin DYA’dan gelen yiizdesi erkek hastalarda ortalama %
10.1+£2.7, kadm hastalarda ise %12.4+3.6 olup aradaki fark anlamli
bulunmustur (p<0.05).

Erkek hastalarin giinliik vitamin gereksinimlerinden; tiamin’in
%71.6’sin1, riboflavin’in %99.8’ini, B12 vitamininin %134.5’ini, B6
vitamininin -~ %83.3’tini,  folat’in  %81.4’ini  karsiladiklar
belirlenmistir. Kadin hastalarin ise tiamin’in %70.6’sin1, riboflavin’in
%111.2’sini, B12 vitamininin %127.1’ini, B6 vitamininin %85.9’unu
ve folatin %69.1ini karsiladiklar1 belirlenmistir. Sadece giinliik folat

alim1 miktarlarinda cinsiyete gore 6nemli fark bulunmustur (p<0.05).

Erkek hastalarm giinlik gereksinimlerinden; A vitamininin
%116.2’sini, E vitamininin %157.9’unu ve C vitamininin %111.6’s1m
karsiladiklar1 belirlenmistir. Kadin hastalarin ise A vitamininin

%161.6’sm1, E vitamininin %137.1’ini ve C vitamininin %140.8’ini
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21.

22.

23.

24.

25.

karsiladiklar1 belirlenmistir. A, C ve E vitamini alim miktarlarinda

cinsiyete gore anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Erkek ve kadin hastalarin swras1 ile; glnlik kalsiyum
gereksinimlerinin  %70.3’linii ve %069.6’sm1, giinlik magnezyum
gereksinimlerinin  %73.6’simn1 ve %81.8’ini,  giinliik potasyum
gereksinimlerinin =~ %65.1’ini  ve  %61.4’inii, gilinlik  fosfor
gereksinimlerinin = %167.6’sin1  ve %139.6’simm1  gilinlik sodyum
gereksinimlerinin =~ %186.1’ini  ve %176’sinm1, giinliik  ¢inko
gereksinimlerinin  %111.8’ini  ve %127.9’unu, giinlik demir
gereksinimlerinin =~ %157.4’inii  ve  %91.7°sini  karsiladiklari

belirlenmistir.

Hastalarin cinsiyete gore diyetle mineral alimlar1 degerlendirildiginde
diyetle fosfor ve ¢inko alim ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel

olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Hastalarin viicut agirliklart basma giinliik aldiklar1 enerji miktar
erkeklerde ortalama 26.2+6.9 kkal/kg (12.82-37.97 kkal/kg) ve
kadinlarda ortalama 25.19+10.5 kkal/kg (9.13-54.52 kkal/kg) olarak
bulunmustur ve aradaki fark cinsiyete gore istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin viicut agirliklar1 basmna giinliik
aldiklar1 enerji miktart ortalama 25.57+9.32 kkal/kg olarak

bulunmustur.

Hastalarin viicut agirliklar1 basma gilinliik aldiklar1 protein miktari
erkeklerde ortalama 0.93+0.3g/kg (0.48-1.58g/kg), kadinlarda
ortalama 0.84+0.34g/kg (0.33g/kg-1.75g/kg) ve hastalarda ortalama
0.87+0.32g/kg olarak bulunmustur. Erkek hastalarin viicut agirliklar:
basma giinliik aldiklar1 protein miktarlar1 kadin hastalardan daha
yiiksek bulunmus, ancak aralarindaki bu fark istatistiksel olarak

onemli bulunmamistir (p>0.05).

MDRD GFR degeri erkek hastalarda ortalama 52.83+31.93ml/dk,
kadin hastalarda ise ortalama 59.19+37.32ml/dk olarak bulunmustur.
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26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

Kadin hastalarin MDRD GFR degeri erkek hastalardan daha yiiksektir

fakat bu istatistiksel olarak 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).

eGFR degeri erkeklerde ortalama 47.51+29.57ml/dk, kadinlarda ise
ortalama 59.19+39.67ml/dk olarak bulunmustur. Kadin hastalarin
eGFR degeri erkek hastalardan daha yiiksek bulunmus ancak bu fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0.05).

Proteiniiri diizeyi erkek hastalarda ortalama 0.78+1.42g/giin,
kadinlarda ise ortalama 0.37+0.46g/giin olarak bulunmustur. Erkek
hastalarin proteiniiri diizeyi kadin hastalardan daha ytiiksek belirlenmis

ancak bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).

Toplam bobrek voliimii erkek hastalarda ortalama 1147.61+£706.4ml
(259.5-2612ml ), kadin hastalarda ortalama 934.21+£813.5ml (186-
3650ml ), hastalarin tamaminda ise ortalama 1012+776.8ml olarak
bulunmustur. Hastalarin cinsiyete gore sag, sol ve toplam bobrek
voliimii degerleri acisindan istatistiksel olarak oOnemli bir fark

bulunmamistir (p>0.05).

Yas, hipertansiyon siiresi, diastolik kan basinci, C-reaktif protein
artttkca bobrek voliimiiniin arrttigi fakat bu farkin istatiksel olarak

Oonemsiz oldugu belirlenmistir (p>0.05).

Hastalik siiresi, sistolik kan basinci, kan iire, kan irik asit ve
kreaitinin arttikca bobrek voliimiiniin de anlamli 6lgiide arttig1

bulunmustur (p<0.05).

GFR degeri, HDL kolesterol, albumin, kan potasyum, kan kalsiyum
azaldik¢a bobrek voliimiiniin de anlamh 6l¢iide arttigi bulunmustur
(p<0.05). Bobrek voliimii arttik¢a kan fosfor degeri de azalmistir fakat
bu fark anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Bobrek volimii arttikca idrar fosfor, kalsiyum, sodyum, protein,
proteiniiri artmis ve idrar potasyum, kreatinin azalmistir. Fakat bu

farklar istatistiksel olarak dnemli bulunmamuistir (p>0.05).
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33.

34.

35.

36.

37.

38.

Bobrek vollimiine gore viicut agirligi basina gilinlilk enerji alim
ortalamalar1 ve giinliik enerji alim degerleri agisindan istatistiksel

olarak 6nemli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Hastalarin CHO tiiketimleri ve ylizdeleri bobrek voliimii arttikca
benzer kalmistir. Korelasyon analizlerinde de bobrek voliimii ve CHO

degerleri arasinda bir iliski saptanmamustir (p>0.05).

Hastalarin bobrek voliimleri arttik¢a protein alimlarinin azaldig: fakat
bu farkin anlamli olmadigi bulunmustur (p>0.05). Bébrek voliimiine
gore viicut agirliklart basina giinliikk alinan protein miktari, bobrek
voliimii diisiik olan grupta daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin bobrek
voliimleri miktarma gore giinliik aldiklar1 bitkisel protein yiizdesi
arasinda bir iliski saptanmamustir (p>0.05). Bitkisel protein alim
ylizdesi ile bobrek voliimleri arasinda erkek hastalarda negatif yonlii,
kadin hastalarda ise pozitif yonlii fakat istatistiksel olarak anlamsiz
korelasyonlar bulunmustur (p>0.05). Hastalarin, giinliik aldiklar
protein miktari, viicut agirliklart basina giinlik aldiklart protein
miktari, enerjinin proteinden gelen yiizdesi ile ortalama bdbrek
voliimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyonlar

saptanmamistir (p>0.05)

Hastalarin diyetlerinin yag igerigi ve yag Oriintlisii ile bobrek
vollimleri arasinda anlamli farklar bulunmamustir (p>0.05). Hastalarin
CDYA alimlar ile bobrek voliimleri arasinda negatif yonlii, DYA ve
TDYA ile pozitif yonlii korelasyon bulunmus fakat istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 belirlenmistir (p>0.05).

Erkek hastalarda bobrek voliimleri ile diyet ile aldiklar1 lif arasinda

negatif yonlii bir korelasyon bulunmustur (r=-0.431, p=0.045).

Hastalarin bobrek voliimleri arttikga tiamin, riboflavin, B6, folat, A
vitamini, E vitamini alimlarinin benzer oldugu, B12 aliminin diisiik
oldugu, C vitamini alimi daha yiiksek oldugu saptanmistir. Fakat

aradaki bu farklar istatistiksel olarak 6nemsiz bulunmustur (p>0.05).
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39.

40.

Hastalarin giinliik diyetle tiamin, riboflavin, B12 vitamini, A vitamini,
D vitamini, E vitamini vitamini ile bobrek voliimii arasinda anlamli
bir korelasyon bulunmamistir (p>0.05). Kadin hastalarin giinliik
aldiklar1 C vitamini ile bobrek volimil arasinda pozitif yonli bir

korelasyon bulunmustur (r=0.363, p=0.025).

Hastalarin  bobrek voliimleri arttikga kalsiyum, magnezyum,
potasyum, sodyum ve ¢inko alimin azaldigi, fosfor ve demir alimin
ise benzer oldugu saptanmistir. Saptanan bu farklar istatistiksel olarak
anlamsiz bulunmustur (p>0.05). Hastalarin giinliik diyetle kalsiyum,
magnezyum, potasyum, fosfor, sodyum, ¢inko, demir alimlar1 ile

bobrek voliimii arasinda 6nemli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin su alimlar1 erkek hastalarda ortalama 3058.3£959.9ml
(1568.4-5043.9ml), kadin hastalarda ortalama 2952.6+928.3 ml
(1432.2-5536ml) hastalarin tamaminda ise ortalama 2991.4+933.3ml
(1439.2-5536ml) olarak bulunmustur. Hastalarin su alimlarinda
cinsiyete gore anlamli fark bulunmamustir (p>0.05). Hastalarin su
tiketimi bobrek volimiu 743ml altinda olan hastalarda, bobrek
volimii 743ml {istlinde olan hastalarda kiyasla daha yiiksek
bulunmustur fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin giinliik aldiklart su miktar ile

bobrek voliimii arasinda bir korelasyon bulunmamistir (p>0.05).
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ONERILER

Insanlarda en sik goriilen kalitsal hastaliklardan biri olan otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligit (ODPKBH) genel niifusun 1:400-1:1000’ini etkilemektedir
ve son donem bobrek yetmezligi (SDBY) vakalarinin yaklasik % 10’undan
sorumludur. ODPKBH’da morbidite ve mortalitenin en Onemli nedeni ise
kardiyovaskiiler olaylardir ve en yaygin semptomu erken donemde baslayan
hipertansiyondur. Hastaligin SDBY’e dogru ilerlemesini yavaslatmak i¢in simdiye
kadar yapilan diyet Onerileri; hipertansiyon kontroliine, kardiyovaskiiler hastalik
riskini azaltmak i¢in dolagimdaki lipidleri diislirmeye, protein ve fosfor alimini

azaltarak daha fazla bobrek hasarini 6nlemeye odaklanmis 6nerilerdir.

Simdiye kadar yapilan beslenme c¢alismalar1 cogunlukla deneysel modellerde
ve hiicre bazinda oldugu i¢cin, ODPKBH olan hastalar {izerinde genis ¢apta beslenme
calismalarina ihtiya¢ duyulmaktadir. Beslenme Onerilerinde hastaligin sadece
ilerlemesinin yavaglatilmasi degil, ayn1 zamanda bdbrek kist voliimiinii arttiric1 veya
azaltict ozellikte olabilecek besin Ogelerinin tespiti i¢in de gerekli c¢aligmalar
yapilmalidir. Artik bilinmektedir ki giinliik 3 L su tiiketimi hastalarin bobrek voliimleri
tizerinde olumlu etkiler yaratmakta, cesitli baharatlarin kist voliimiine olumlu etkisi
olabilecegi ve kafeinin ise olumsuz etkisinin olabilecegi diisiiniilmektedir. Fakat bu
konularda daha ¢ok calismaya ihtiyag vardir.

Genetik modellerle yapilan ¢alismalarda elde edilen sonuglarin hastalar tizerine
uygulanmasinda farkli sonuglar olabilecegi, ODPKBH’nin sistematik bir hastalik olup
bir ¢ok yolaktan etkilendigi ve varilan sonucun hastada farkli etkilesimler
olusturabilecegi unutulmamalidir.

Yapilan bu ¢alisma ile hastalarin bobrek voliimii arttikca kan ve idrar
bulgularinda, beslenme durumlarinda degisiklikler olabilecegi goriilmiistiir. Hastalarda
hipertansiyon saptanmis, kan lipid profillerinde degisimler goézlenmistir. ODPKBH
olan hastalarin teshisin konuldugu ilk andan itibaren klinik takiplerinin yaninda
beslenme takiplerinin de atlanmamasi gerektigi ortadadir. Hastalara var olan klinik
bulgularina yonelik beslenme Onerisi yapilmali, aym1 zamanda gelecekte
gozlenebilecek degisimler i¢in hastanin beslenme egitimi planlanmali ve beslenme

durumu takibi yapilmalidir.
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Bobrek kist voliimiinii azaltici ila¢ kullanimi tedavisinde hastalarin kilo
kaybettikleri gozlenmistir. Bu dogrultuda, hem ODPKBH’nin SDBY’ne egilimi ve
SDBY’de olusan protein enerji malnutrisyonu riski hem de kullanilan ilaglarin enerji
metabolizmasinda yaratabilecegi degisimler, bu hastalarin da malnutrisyon riski
altinda olabilecegini gostermektedir.

Sonug olarak ODPKBH olan hastalarda hipertansiyon varligina, lipid profiline,
kullanilan ila¢ tedavisine, hastaligin asamasi ve hastanin Ssosyoekonomik ve
sosyokiiltiirel diizeyine gore hastaya 6zel bir beslenme plant olusturulmalidir. Bu
planda ise giinde 3 litre su tiiketimi muhakkak onerilmeli, hastalarin kafein iceren

iceceklerin tiiketiminde dikkatli olunmas1 gerektigi konusunda uyarilmalidir.
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9. EK 2: Goniillii Onam Formu

GONULLULERIN BiLGILENDIRME FORMU

Saymm Katihmci

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, bobregin en yaygin kalitsal hastaligidir. Son
donem bobrek yetmezliginin ise 6nemli nedenlerinden biridir. Bu hastalik hayat boyu kist
gelistirmesi nedeniyle asir1 biiylimiis, genislemis bobreklerle karakterizedir. Hastaligin
ilerlemesini yavaglatmak icin etkili bir tedavi bulunmamaktadir ancak yeni tedaviler
arastirilmaktadir. Son donem bobrek hastaligina gidisi yavaslatmak i¢in simdiye kadar yapilan
diyet Onerileri; hipertansiyon kontroluna, kalp damar hastaliklar1 riskini azaltmak igin
dolasimdaki yaglar diisiirmeye, protein ve fosfor alimini diisiirerek daha fazla bobrek hasarini
onlemeye odaklanmis oOnerilerdir. Ancak simdiye kadar bu hastalikta, hastalarla birlikte
beslenme durumlar1 ve kistlerini arastiran c¢aligmalar yapilmamistir. Bu nedenle polikistik
bobrek hastalarinda beslenme durumu ve kistler arasindaki iliskinin incelenmesi amaci ile bir
aragtirma yapmaktayiz. Arastirmanin ismi; “Otozomal Dominant Polikistik Bobrek
Hastalarinin Besin Tiiketimleri ile Bbrek Kist Voliimleri Arasindaki Iliskisinin Incelenmesi”
dir. Bu caligma; Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinik Sefi Dog. Dr. Savas
Oztiirk ve Bagkent Universitesi Saghk Bilimleri Fakiiltesi Doktora dgrencisi Uz. Dyt. Yonca

Sevim tarafindan yiiriitiilmektedir.

Bu amacla;

Sizin de bu aragtirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak bu aragtirmaya katilip
katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Kararmizdan 6nce
arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra
arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.

1. Arastirmada polikistik bobrek hastalarinin dosya bilgilerinden biokimya ve MR
sonuglar1 alinacak, kisisel bilgilerden olusan anket uygulanacak ve besin tiiketim kaydi formu
verilerek ti¢ giin besin tiikketim kaydi tutulmasi istenecektir.

2. Bu calismaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir ve

calismaya katildiginiz i¢in size ek bir 6deme yapilmayacaktir.
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3. Haseki Eg. ve Aras. Hastanesi laboratuarinda yapilan biyokimyasal kan bulgulariniz
ve radyoloji boliimiinde ¢ekilmis MR sonuglariiz kullanilacaktir.

4. Yapilacak bilimsel calisma ¢ok sayida Ornekle (60) yiiriitiilecektir. Calisma
sonucunda patolojik bir sonug saptanirsa sizin ile paylasilacaktir.

5. Yapilacak ¢alismanin olas1 yararlari: bu ¢alisma ile polikistik bobrek hastaligi olan
hastalarin biyokimyasal parametreleri, kist biiyiikliikleri ve beslenme durumlar1 incelenecek
ve bu hastalia 6zgii beslenme Onerilerinin 6nemi vurgulanmaya ¢alisilacaktir. Hedef,
hastaliga 6zgili diyetin ayarlanmasi ile hastaligin beraberinde olusabilecek diger hastaliklari
azaltabilir ve daha fazla bobrek hasarini 6nleyebiliriz.

Eger aragtirmaya katilmay1 kabul ederseniz konunun uzmani bilim adamlar tarafindan
yukarida belirtilen veriler toplanacaktir. Beslenme bilgileriniz, kisisel bilgileriniz ve
antropometrik dl¢timleriniz beslenme ve diyet uzmani tarafindan gergeklestirilecektir.

Bu kayitlar kimliginiz belirtilmeden bilimsel nitelikte yayimnlarda kullanilabilir. Bu
amaglarin disinda bu kayitlar kullanilmayacak ve baskalarina verilmeyecektir.

Bu ¢alismaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen istege

baglidir ve yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi ¢gekmek hakkina da sahipsiniz.

(Katilimcinin/Hastanin Beyani)

Saym Dog. Dr. Savas OZTURK ve Uz. Dyt. Yonca SEVIM tarafindan Haseki Eg ve
Aras hastanesi nefroloji polikliniginde tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu aragtirma
ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya
“katilimc1” (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile yaklasilacagina inantyorum.
Aragtirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaclarla kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin
thtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi.

Projenin yiirlitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim (Ancak arastirmacilari  zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacagimin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma
herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla aragtirmaci tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina

girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.
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Ister dogrudan, ister dolayl1 olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili
olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir sorun ile karsilastigimda; Uz Dyt Yonca SEVIM’in cep
telefonu olan 05057005890 nolu numaradan arayabilecegimi biliyorum.
Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam

konusunda zorlayict bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi reddedersem, bu
durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar getirmeyecegini de
biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diistinme siiresi sonunda adi1 gegen bu arastirma projesinde “katilime1” (denek) olarak
yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiylik bir memnuniyet ve goniilliiliik
igerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

GONULLU ONAY FORMU

Yukarida goniillilye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Katilimeci Katilimei ile goriisen arastirmaci
Adi soyadi : Adi, soyadi:

Adres: Adres:

Tel: Tel :

Imza: Imza:

Tamk

Adi, soyadr:
Adres:

Tel :

Imza:
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10. EK 3: Hasta Anket Formu

Hasta adi-soyadi:
Dogum tarihi:
Cinsiyeti:

Tletisim telefonu:

Bilinen hastalik siiresi (ay olarak):

Ek hastaliklar:

1) HT

2) DM

3) Iskemik kalp hast
4) Diger (yaziniz):

Sigara: Hi¢ igmems/Halen i¢iyor/ Birakmis
Tansiyon (kag yildir):

Kan
Glikoz:
UI‘C
Kreatinin

T.protein
Albumin
Ca:

p:

Na:

K:

CKD-EPI eGFR:

idrar
[drar Kreatinin:

Idrar Protein:

Tarih:
Protokol numarasi:

Ailede ODPKBH 6ykiisii: var/yok/bakilmamis veya bilinmiyor

Kullandig: ilaglar:
1) Acelarb

2) Kals. Kan blokeri
3) Diiiretik

4) Diger (Yazinz)

Urik asit: Antropometrik Olgiimler

Toplam Kolesterol: Agirlik:
AST/ ALT: Boy:
HDL: BKI:

Trigliserid: Bel Cevresi:
LDL:
PTH:

CRP:
Hg:

Hct:

Idrar Sodyum:
Idrar Kalsiyum:

Idrar Albumin: Idrar Potasyum:
MR
Sag bobrek voliimi: Sol bobrek voliimii: Toplam bobrel voliimii:
Diyet Hikayesi
Daha once hig hastaligi ile ilgili herhangi bir 6neri almig m1? Evet Hay1r
Protein 6nerisi Evet Hayir
Su dnerisi Evet Hayir
Kafein 6nerisi Evet Hayir
Diger Evet Hay1r
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11. EK 4: Besin Tiiketim Kayit Formu

BESIN TUKETIM KAYDI

Besin tiiketim kaydin1 nasil yapmaliyim?

Sayin katilime;

3 giin boyunca yediginiz her giday:1 diizenli ve detayli olarak kaydetmelisiniz. Bu kayitlari

size verilen kagida, uygun giine ve uygun dgiine not ediniz. Ornegin, birinci giin yaptiginiz

kahvaltiy1, size verilen kagitta birinci giin i¢in ayrilmis kahvalti boliimiine not diisiin vb...

Yediklerinizi unutmamak i¢in, miimkiinse her 6giiniin sonunda yediklerinizi muhakkak not

edin.

1 giin hafta sonu, 2 giin hafta i¢i olmak {lizere yediklerinizi kaydedin.

Yediginiz her giday1 ayrintili olarak not edin:

1)

2)

3)

4)

Yediginiz/igtiiniz gidanin adim yaziniz. Sadece meyve veya sadece sebze yazmaniz
yeterli olmayacaktir. Ornegin; meyve yazmak yerine elma, armut, {iziim; sebze yamak
yerine, taze kabak, karnabahar, pirasa gibi veya ekmek yazmak yerine tam bugday,
kepekli, ¢cavdar ekmegi gibi gidanin adin1 yaziniz. Peynir ve siit gibi Uriinler i¢in de,
tam yagli, az yagh diyet vb muhakkak belirtiniz.

Yediginiz/igtiginiz gidanin miktarmi/porsiyonunu yaziniz. Bunu yaparken ev-
mutfak gerecleri 6lglimlerini kullanabilirsiniz: bir su bardagi, bir ¢cay bardagi, 1 tath
kasi81, 1 yemek kasigi, 8 yemek kasi8i, 1 kepce gibi... Ve ya 1 orta boy, 1 kiigiik boy,
1 kibrit kutusu biiyiikliigiinde, 1 el biiyilikliglinde vb...Biliyorsaniz gidanin miktarin
da yazabilirsiniz; 10 gram, 50 gram, 100 gram gibi...

Yediginiz/igtiginiz gidanin pisirilme seklini muhakkak yazimiz. Firinda, 1zgara,
kizartma, haslama gibi...

Yemegin/igeceklerin icindekileri yaziniz. Bir yemegin birden farkli tarifi olabilecegi
icin, yemegin i¢indekileri de muhakkak yazmalisiniz. Her yemek, size 6zel bir icerige
sahip olabilir. Ornegin: etli taze fasiilye bazen patatesli bazen de patatessiz pisebilir
Ayrintili olarak ne kadar, siviyag, tuz, sogan, salca, sebze vb miimkiin oldugunca gram

veya Olgiileriyle kaydetmeye c¢alisin.

Kolay gelsin....
1.GUN:
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Ogiinler

Gidanin/Yemegin

Adi

Porsiyon
Miktar

Pisme

Sekli

Icindekiler

Kahvalt:

Ara Ogiin

Ogle

Ara Ogiin

Aksam

Ara Ogiin

2. GUN:
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Ogiinler

Kahvalt:

Gidanin/Yemegin

Adi

Porsiyon
Miktar

Pisme

Sekli

Icindekiler

Ara Ogiin

Ogle

Ara Ogiin

Aksam

Ara Ogiin

3.GUN:
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Ogiinler

Gidanin/Yemegin

Adi

Porsiyon
Miktar

Pisme

Sekli

Icindekiler

Kahvalt:

Ara Ogiin

Ogle

Ara Ogiin

Aksam

Ara Ogiin
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12. EK 5: Biokimya Parametreleri ve Spot idrar Analiz Referans Araliklar

Biokimya parametre ve idrar analizi referans araliklar

Biokimya Parametre Birim Referans Arahigi
Glukoz mg/dL 74-106
Ure mg/dL 17-43
Urik Asit mg/dL 2.6-6
Kreatinin mg/dL 0.51-0.95
Hemoglobulin g/dL 11.0-16.0
Hematokrit % 37.0-54.0
C reaktif protein mg/dL 70-114
Kolesterol mg/dL <200
Trigliserid mg/dL <150
HDL Kolesterol mg/dL 40-60
VLDL Kolesterol mg/dL 0-40
LDL Kolesterol mg/dL <100
AST U/L <35
ALT U/L <35
Toplam Protein g/dL 6.6-8.3
Albumin g/dL 3.5-5.2
Kalsiyum mg/dL 8.4-10.5
Fosfor mg/dL 2.5-45
Demir ug/dL 60-180
Sodyum mEq/L 136-145
Potasyum mmol/L 3.3-5.1
Spot idrar

Sodyum mEq/L 40-220
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