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GiRtS VE A1·1AC 

K:·onik bobr;;iz yetmaz1igine pek cok metabolik bozukLk esl ik ed<:!r. 

Bunlardan birisi de karbonhidrat metabolizmas1nda ortaya c·kan bozukluktur ve 

nedeni kesinlikle ayd1nlanm1$ deijildir. Oremili hastalann en az yans1nda, 

glukozun metabolize edi1isinde kusur oldu(iu goriilmi.i<;;tllr. (6, 1(, 56, 70, rs, 
90) 

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda yi.iksek oranda gozler:'n bu meta­

be H k bozuk 1 uk, erken aterosl< 1 eroz neden 1 eri nden bi ri di r. ( 6, 45, 49, 57). 

Vine, erken ateroskleroz, hemodializ ve bobrek transplantasyonu qibi yontem­

lerle tedavi ~oren bobrek hastalannda en basta gelen o1Um sebebiillir. Bu 

nedenle, Uremide ortaya c1kan karbonhidrat metabolizma bozuklugu, son zaman­

larda daha fazla onem kazanan bir konu olmustur.(5, 7, 25, 45, 49, 84) 

Oremide gozlenen karbonhidrat metabolizmas1, bozuk1ugunun ana netleni­

nin insUlin direnci oldugu kabul edttlmektedir (25, 35, 45, 89) insUlin direnci, 

kusurlu insUlin yap1m1, dola~;lmda insUlin antagonisti maddelerin bulunusu, 

glukoz fosforilasyon bozuklu~u, metabolik art1klar1n birikimi insUlin yan 

omriJnUn uzamas1 ve hticresel dtizeyde antagonizma olusmas1 cribi nedenlerle 

ac1klanmak istenmistir. (10, 22, 25, 28, 45, 60, 75, 85) Bunlar aras1nda en 

fazl a onaylanan !:'Ortis, htic.re reseptorti dUzeyinde antaqoni zma o lusmas1 d1 r. 

(6, 23, 25, 28, 30) 

Cesitli hormonal ve metabolik bozukluklarda eser elementlerin rolli 

yak1n zamanda anlas1lmaya baslam1st1r. Eser elementlerin gerek eksiklik, 

gerekse de fazlabklar1mn hastal1k yaratabilece(ji qor'JlmiistUr. (21, 43, 74, 8' 

Konumuzla iliskili bulunan cinko, protein, karbonhidrat ve linit 

metabolizmasl ile ilgili yaklas1k 70 enzimin yap1s1na giren bir eser element­

tir. (13, 14, 34, 62, 63, 66, 6'7, 72, 73, 8'1) Normal biiyUme vr:c gelismede 

temel bir unsur oldugu gibi, normal bir glukoz tolerans1nda da cinko var1101 



gerekmektedir. Cinko, insUlinin gerek sentez, qerek sal1n1m, ~erekse de 

cevre1 etkinliginde rol al1r. (38, 64, 65, 30, 81) 

Cinko iyonunun, insUlinin depolanmas1nda da gerekli olduiju anlasllrnl$­

tlr. (27, 53, 64, 55, 80, 81) 

Oremideki karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugunun nedeni kesin bilin­

mediginden, ozellikle insUlin metabolizi'laswla iliskili elementlerin ve di~er 

maddelerin aynnt1l1 incelenmesi zorunluluC.iu do~ar. 81J incelemede statik 

(bazal) eser element deqerlerinden cok, insUlin sal1n1m evrelerinde santanan 

dinarnik degerleri daha kwrnetlidir. Normal kisiler, qlukoz tolerans testi 

s1ras1nda, insUlinemi ve glisemi degisiklikleri ile beraber, serum cinko 

dUzeyinde de baz1 deijisiklikler gi:isterirler. Oral veya damar ici C)lukoz 

tolerans testlerinde, glukoz yUkselirken, cinko yogunlugu di.lsrnektedir. (24, 4{ 

Oremideki, karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugunda cinkonin rolUne 

deginen bir arast1rmaya rastlan1lmar.1St1r. 

Bu nedenle cal1smam1zda, iiremideki karbonhidrat metabolizma bozuklu­

qunun cinko ile iliskisini arast1rmay1 uygun bulduk. 



- 3 -

B!LG!LER 

Kronik bobrek yetmezliginde olusan karbonhidrat met )olizma bozukluiju 

ve bunun eser elementlerden cinko ile olan baijlant1s1na gi meden once, nomnl 

karbonhidrat metabolizmasl ve insUline ait bilgilerin k1se:a hat1rlat1lrnas1 

yararl1 bulunmustur. 

insUlin sentez, depolanma ve sahnmas1: !nsUlin, nnkreas beta hilcre 

adac1klannda, kaba endoplazmik retikulum llzerindeki ribonmlardl pro-insUlin 

olarak sentezlenir. Daha once belirtildigi gibi, bu sentez kademesinde cinko 

iyonu gerekmektedir. Sonra proteolitik parcalanma ile pro··insUlinden, insUlin 

haline degisir. insUlin golgi ayg1t1nda graniiller halinde paketlenir. tnsiilin 

bu s1rada cinko ile birlesmistir. tnsUlin sahmm1 icin hicbir uyan yokken, 

insUlin boyle granUler halde depolanmaktad1r. flir uyan halinde, insUlin 

sallnmas1 emiyositozis ile olmaktad1r. Burada olgunlasan graniil, mikro­

tubullere yap1s1p hUcre ceperine ilerler, hUcre membram ile kaynas1r, granUl 

y1rt1larak icindekileri hlicreler aras1na bosalt1r, (92). Bu islem enerji 

(ATP) gerektiren aktif bir olayd1r. (9, 61) 

insUlin salg1lanmas1nda en onemli uyanc1 glukozdur. Glukozda h1Zh 

yUkselme ile birlikte. inslilinde de h1Zh bir yUkselme (pik) olusur. K1sa 

sLiren bu inisyal faz (1. faz) dan sonra sekresyon azalarak devam eder. Bu da 

insUlin sal1n1m1n1n 20 f~Z1d1r. 

Hicbir d1s uyar1 yokken de insUlin sahn1m1 vard1r. (Bazal insUlin 

sal1mm1), 0 halde insUlin sal1mm1nda: 1- Bazal 2- StimUlasyonla ortaya c1kan 

diye iki safha ayumak dogru olur, Stimillasyonla olusan insUlin sal101m1 da: 

a) tlk faz (inisyal faz) 

b) lkinci faz {sekonder faz) 

o 1arak ayr1 hr. 
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Bazal insUlin sahmm1, beta hUcre adac1klanmn durumunu vans1br. 

Bu salg1y1 da k1smen glukoz kontrol etmektedir. StimUlasyonla insUlin 

sahn1m1mn erken devresinde insUlin, kUcUk insUlin kaynaij1ndan sal1n1r~ 

Bu kaynak az mi ktarda insU1 in kapsar. Gee devrede i se i1 ave ve ge~i s 

insUlin kaynag1ndan insUlin sallmr. Geni$ insUlin kaynafj1ndan sallmm, 

yalmzca depolanm1s inslllinin verilisi degildir. tnsUlinin bu s1rada 

sentezlenmesi de bu kaynag1n olusmas1na yard1m eder. (92) 

Glukoz, her Uc tipte salg1lanmay1 da uyarabilmektedir. fnsUlinin 

normal kisilerde en onemli y1k1m yeri bobrektir. Kronik bobrek yetmezlikli 

hastalarda, bazal insUlin dUzeyinin yUksek olusu, y1k1mlanndaki azalmaya 

ait de olabilir. (25, 55, 58, 73, 91, 93) 

Oremide karbonhidrat metabolizmas1: Oremili hastalarda acl1k 

hiperglisemisi, ketozis ve ailede diabet anamnezi son derece nadirdih Buna 

kar$lhk. oral veya damar ici glukoz tolerans testi s1ras1nda bozukluk goste­

rirler. Ba$l1ca degisiklik, glukozuri acl1k de~erine inisindeki qecikmedir~ 

(37, 45, 46) 

Achk glukozunun normal olmas1na kars1n Uremililerde acl1k insUlini 

nonnalden yUksektir. (Periferik insUlin direnci) (13, 14, 16, 35) Ayr1ca 

d1sardan verilen insUline yan1tta, glukoz normalden daha az ve oec o1arak 

diisme gosterir. (tnsUlin antagonizmas1) (25, 28, 35, 36, 90, 91) 

Oremililerde damar ici glukoz uyanm1n1 takiben erken insUlin yamt1 

cesitli arast1r1c1lar taraf1ndan farkl1 bulunmustur. Normal (50), artm1s 

(42), azalmis (36L Ancak testin son kls1mlar1nda insLilin, tUm ara$t1r1c1lar 

taraf1ndan yUksek bulunmustur. Bunun nedeni de tam ortaya konamam1stw. 

Oremide, insUlin harmonu antagonistlerinden growth honnon arasttnl­

ml$, growth hormon yUksek bulunmustur. Ancak groHth honnon art1s1 He 

karbonhidrat intolerans1 derecesi aras1nda baf;1nt1 gi:irLilmemistir. (22> 25, 
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79, 85} Vine anti- insUlin hormonlardan olan glukago:-1 ve adrenckor-

koidler genellikle normal bulunmustur. Orernide biriken toksik macdeleriR, 

Jc.arbonhldrat intolerans1 ile baglant1s1 olup olmad1~1 arashnlm1~t1r. 

ore yUksekligi ve karbonhidrat intolerans1 aras1nda bir baglant1 gosterile­

.memistir. (8, 29, 3G} Oremik asidozun, bu metabolik kusurla olan baglant1-· 

.. s1 arast1r1lm1S ve baglant1 bulunmam1st1r (25, 28} 

Kronik hemodializ uygulamas1, Uremik h'">tal?.rdc, bozuk b:"''onhidrat 

tolerans1n1 klsmen dUzeltmekte, buna kars1hk btl h:~stalar normellere gore 

yine de bozuk karbonhidrat tolerans1 gosterm"!ktedirler. (22, 26, 35, 84, 88) 

Vine kronik hemodial iz uygulanan hastalarda, bozuk karbonhidrat 

tolerans1mn cok az dUzelmesine karsw, insUlin diizeyinde anormal art1slar 

saptllnrnlStlr, HiperinsUlinizm, Uremik hastalann cogunda var olan hiper­

lipidemiyi art1np, Uremiye eslik eden erken aterosklerozda ro'l oynayabilir .. 

(6, 45; 49, 57} 

Oremideki hiperinsUlinemi, karacii'jerde trigliserid yap1m'ln'l art1r1r0 

(6, 69, 82}, Ayr1ca Uremiklerde, trigl iseridlerin periferden temi:Zlenmeleri 

azalm1st1r,( (15, 32, 33} 

Her iki olay. Uremiklerde hipertriol iseridemiyi saglar, Ayr1ca: 

Uremik serumun, in vitro olarak, lipoprotein lipaz aktivitesini bask1lad191 

saptanm1st1r, (54) Bu nedenlerle Uremililerde hiperlipidemi olusur ve 

erkan ateroskleroz kolaylas1r. 

Oremide eser eleme11tler: Oremide eser elementler cok iyi arast1r1l• 

mam1st1r, Oremililerde cinkonun diger baz1 eser elementlerle birlikte 

karaciger ve dalakta biriktigi. doku dUzeyleri saptanarak ortaya konmustur. 

Bobrekte ise cinko dUzeyinin dUstUijU gorUlmustlir. 

Ofemililerde. plazma cinko dUzeyleri genellikle normallerden d:JsUk 

bulunmtl$tur, (18. 4S;. 52) Bu dUsUklUk, tota 1 vii cut eksi kl i!jinden cok, 
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dag111m1na bagl1 bu1unabi1ir, Cinko, proteine baglanan bir 

~·~mer1t o1dugundan diisiik plazma dUzeyi, ya proteine zay1f baglams1ndan 

proteiniiriden oturu. p1azma protein diizeyinin dusmesinden olur. 

,2;,''inre:mide kanda pH degisik1igi ve p1azma protein1erine baglanma bakln11ndan 

i1e yansabilecek baZ1 madde1erin kanda birikmesi, cinkonun oroteine 

101 zay1flatabilir. (94) Bu neden1e yalmz plazma diizeyine bakarak, 

cinkonun viicut depo1an m n artm1s veya aza lm1 s o 1 dugunu soy1emek son derece 

zordur. (18, 48) 

Oremil i 1 erde, ayr1ca cinko absorbs iyonunun bi raz aza1m s o 1 dugu 

bi1diri1mistir. (1, 66). Ancak bu, cinko dli$iik1Ugi.inU tek bas1na aclk-

1acak degerde bu1unmam1st1r. 
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YE Yi:JNTHl 

Bu cal1sma A.O.T.F. tc Hastahklan Kliniginde, yat1rotlarak 
' 

'-~n enen ve kronik bobrek yetmezli~i tams1 alan hasta1ardan bir grup 

Hasta grubu, yaslan 16-50 aras1nda 15 E, 7K olmak Uzere 2-:: hastadan 

olusmaktad1r. (Cizelge 1) Vaslan hasta grubuna benzer olarak 20-45 arasln­

da olan 6 s1 E, 6 s1 K 12 sagllkh kisi de kontrol grubu olarak al1nm1st1r. 

(Cizelge 2} 

Yaslan 50 nin yukar1s1nda olan kisi1er cahsmaya ozellikle ahnma­

m1slard1r. CiinkU, 50 yas1ndan sonra glukoz metabolizmasmda biraz bozukluk 

olabi1mektedir. 

Olgular1n tJ;zg,lllkleri : 
' 

Cal1sntaya ai1nm1s olan kronik bobrek yetmezlikli olgulann tilmii, 

ideal viicut ag1rl1klanmn alt·1nda, ailesel diabet hikayesi olmayan, acHk 

glisemi dUzeyleri normal olan k'isilerdi. Cal1sman1n yap1ld1iil s1rada digital 

ve antihipertansif tedavi d1s1nda ilac alm1yorlard~. Herhangi bir dializ 

yontemi de uygulanm1yordu0 Hastalar hikaye,f fizik muayene, cesitli 

laboratuar incelemeleri ile degerlendirilmis ve bobrek hastall~hmn cinsi 

ve bobregin fonksiyon durumu arast1r1lm1stw. Hastalann 6 s1nda, tamlar. 

bobrek biyopsisi ile de kesinlestirilmistir. 

Hastalar1n 24 saatlik idrarda proteiniiri derjerleri (eser- 5 gr} 

aras1nda idi. Ortalama 2,004' ± 1.53 gr olarak santand1, Bobrek hastall!'il 

hikayesi en yeni 30 gUn en eski 8 y1l olarak belirlendi. 

Protein elektroforezi ile saptanan protein fraksiyonlanndan albumin 

dUzeyi ortalamalar1 44.17 ± 3.70 %, a2 - globulin diJzeyi ortalamalan 
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5.74% olarak bulunmustur. Hastalann hepsinde anemi vard1 ve 

siddetliye kadar deijismekteydi. 

Hasta lan n 15 inde hi pertansiyon mevcuttu ve hi pertansi yonl u hasta­

lann 6 s1nda EKG de sol ventrikUl hipertrofisi bulgusu, Telede sol 

ventrikUl bUyUklUijU vard1. 

Kontrol grubu olarak tc Hastal1klar1 Polikliniginde inceler.ip normal 

bulunan gene kisiler al1nm·,st1r. Hasta ve kontrol grubunun kli!1ik ve labora .. 

tuar incelerne sonuclar1 Cizelge 1 ve 2 de gcsterilmistir. Bu i:1celemelerden 

kan elektrolitleri, kreatlnin, lire, ilrik as it, oUnlilk idrar miktan, grar. 

cinsinden gUnllik proteinUri degerleri en az 3 kez bak1l1p, orta.lama deijerleri 

ahnm1st1r. 

Laboratuar incelemeleri icinde kreatinin, tire, total kolesterol. 

total lipit, karaciger flokulasyon testleri, SGOT, SGPT degerleri Merckotosl• 

in haz1r kitleri kullan1larak spektrofotometrik olarak degerlendirilmistir. 

Cave P degerleri, Technicon Autoanalvzer' de degerlendirilmistir. Kan 

protein fraksiyonlar1. Gelman serum protein elektroforez yontemi ile incelen-

Yontem • 

Kronik bobrek yetmezlikli hastalara damar ici glukoz verilerek, 

karbonhidrat tolerans1 ve bu yiikleme swas1nda insUlin ve karbonhidrat 

metabolizmas1nda rolU olan elementlerden cinkonun, serum dlizeyinde olan 

degisiklikler incelenmistir. 

Oral yolla yap1lan glukoz tolerans testlerinde baz1 barsak 

hormonlan (gastrin. sekretin, glukagon ve gastrik inhibitor peptid) 

insUlin salg1s'lm uyamaktad1r. (20) Oysa damar ici verilen glukoz, bu 

barsak evresini atlayarak~ pankreas ada hiicresini dogrudan uyar:c;aktadl r. {83) 
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Oremililerde bu bars<k honr;anlanmn c'urumu iyi bilinmemE+.tedi:. 

0 nedenle oral glukoz tolerans testi sonuclanmn de!jer1endirilmesini.1 

sagllkll olam1yacag1 dUslinUlmUstUr. Aym nedenle, c;ahsmamlZda, damar 

ici glukoz tolerans testi uyqulanmas1 yeglenmistir. 

Glukoz tolerans testi icin ongorUlen standard kJsullar, hem hasta 

hem de kontrol grubunda saglanm1st1 r. Test in yap1 hs1ndan lie gii:1 oncr. 

bashyarak hastalan1 ve k;:;ntrol olgulanna glir.de 250- 300 gr ka:~onhidrat 

iceren diyet verilmis ve en az oniki saatlik gece achg1m takiben test 

uygulanm1st1r. Test sabah1, ac kanna, 0.5 gr/kg olarak hesapla.r,m1s miktar, 
• 

% 30 luk serum glukoze halinde, on kol veninden 4- 6 dk ic·inde verildi. 

o. 5. 15. 30. 45. 60. 1nc1 dakikalarda kan orne~i al1narak test sonland1r1ld1. 

Kan sekeri ic;in kan al1nan dakikalarda aynca cinko dUzeyini de belirlemek 

ic;in de kan ornek1eri topland1. Kan ornekleri yaklas1k bir r>aat bekletil­

dikten sonra 1500 dev\irde 10 dk santrflij edildi; Santrfilj is1eminden hemen 

sonra, kan sekeri icin ahnan orneklerin serumlanndan 0- Toluidin yontemi 

i1e kan sekerleri belirlendi. 

Oremik hastalarda, glukoz gibi davranan baz1 maddeler kanda birikime 

ugrar, Bu nedenle, serumda kan sekerini belirlerken glukoza spesifik yontem· 

lerin kullan1lmas1 zorunludur, (2, 83, Ou) Cal1smam1zda da kan sekeri 

dUzeyleri glukoza spesifik kabul edilen 0· Toluidin yontemi ile MerckotestR' 

in haz1r kitleri kullan1larak belirlenmistir. 

Cinko dUzeylerini belirlemek ic;in a.hnan kan orneklerinin serumlar1• 

~al1S1l1ncaya kadar, ag1zlar1 parafilmle kapat1lm1s olarak ·20 derecede 

bekletildi, Cinko analizlerinin yap1lacag1 zaman c;1kar11lp, serumlar erir 

erimez cal1S1ld1, Cinko analizleri icin al1nan kan ornekleri ve bunlardan 

aynlan serumlann kondugu cam malzeme ozel olarak haz1rland1. Kullamlan 

tUp ve pipetler sabunlu su ile y1kand1ktan sonra, distile sudan qec;irilerek 
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yirmi dort saat nitrik asitte be~letildi. Asitten pkanlan malzeme U<: 

kez distile sudan ge<:iri1e;·ek, yanm saat deiyonize suda b1raklld1, sonra 

ters cevril ip spor1 ara kondu ve 150 de recede bi r saat b·1 rakll d1. Kan 

ornekleri hastadan, enjektor ku11anl1madan, direkt olarak igne ile dam1a 

dam1a al1nm1$t1r. 

Top1anan kan orneklerinden kan seker1eri ve cinko dlizey1eri saptan­

mlS ve g1isemi diJzey1eri ile cinko dlizey1eri aras1ndaki i1iski arast1nlm1s­

t1 r. 

Bobrek yetmezlik1i hasta grubu sonuc1an, kontrol ~mJbu sonuclan 

ile kars11astir11m1st1r. 

Damar ici glukoz tolerans testi sonuc1anm be1ir1emek ic·in KG h1z1 

(dakikada kan sekerinin dUsme h1z1 yiizdesi) kullamlmlStlr, GUnUm'jzde damar 

ici g1ukoz tolerans testini degerlendirmede ~ defer1eri ya,ygm sekilde 

kullam1maktad1r, (3, 4, 12, 18, 42, 44) 

Kc h1Z1arl, grafiksel yontem1e saptanabilir. Cal1smam1Zda bu yontem 

ku11an11m1st1r, (Grafik 1) 

KG deijeri (dakikada kan sekerinin dUsme h1z1 yUzdesi) si:iyle belirlenir: 

1. 2 devir x 70 bolme1ik semilogaritmik grafik kag1d1 allmr, 

2, Kan sekeri deijer1eri ahnd1k1an dakitalarda (lrafik kag1d1 Uzerinde 

isaret1enir, 

3, Bu nokta1ar, goz karar1 ile en dogru cizgi e1de edilecek sekiTde birles­

tirilir, Bu is1em s1ras1nda, cizoinin alt1nda ve iistUnde kalan noktalar1n 

uzakltklar1n1n esit olmas1na ozen gosterilir. 

4. Kan sekeri cizgisi Uzerinde en yiiksek seker d!lzeyi belirlenir (Co) 

5. Co degeri ikiye bolUnerek ( c112 (yUzde mgr) e1de edilir. 
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5 .. c·-;;~g;:di: ':,~r-: d29erini k2sti{ji nokta ·i$t;ret1e:r·ir. 

1. E~de edi1en noktadan asj~1ya~ zaman cizg·~sine ~o4ru dik b·~r ;izgi 

inilir. ilL~ d~k c·izqinin~ zaman cizgisini kesti]i na:.::t~tnn 0 nvk·~-:~s ~r~3 

o'i,::l uz;.;.kl·tQl yuk1:tstk T '1(2de~erini ver·ii·'· T 1/2 (I.~Ll rylu!:ozurL,-~·; t,t_.. ··; 

Cc·_~~-•.h'i:::·.rl _v~"" .. '.·• .'a k:;c:!r inmosi -i_ ... .;n C0 ··~pl1 . ~- ""' ,....... • v. .,;;;'- ~- '. 

K--, htZl e1de ndl1ir. ,, 

L693 
v = -~------··· X -: OG ~-­, '[~ 

l 1/2 

KG degerludnin yorumu: Sa<'llkll kisilerde KG h1z1a;·1 ar<<$tln1mls 

ve ortalama olarak 1.72 bu1unmustur. (92) 

Vas artt1kca bu deger biraz diisebilir. Bir callsmada ai1eJel 

diabet hikayesi olmayan ve obez bu·:unmayan 130 kisi incelenmis ve burada 

en dUsiik KG degeri 1.31 olarak bu1unmustur. (92) Klinik uygulamada 1.30 

un alt1ndaki degerlerin anormal kabul edilmesi onerilmektedir. Karbon­

hidrat tolerans1 ., ileri derecede bozuk oldugunda KG ; h1z1 1.00 in altJn­

dadl r:, ( 92) 

....... 

·syumda Cinko iltizeyinin Bel ir1e!lfllesi ~x): 
• '!o-

U1cUmler, Perkin-Elmer 103 atomik absorbsiyyn spektrofotometresinde, 

(intensitron hollow) cinko lambas1 kullamlarak yap1ldL Bu amacla~ lambamn 

selektorU 3'e, 1amba akam1 8 m A'e, arallk 7 armstro;1g'a (slit 7 a}, 

aspirasyon sUresi 4 sn (Damping - int 3), dalqa boyu 84 armstrong'a ayarlan-

. dl, 

Cinkc dUzeyi belirlenecek oian ser~;m orr:"!kl2ri, olcUmU kolaylas-

t1rmak aro.ac:y1a, 1/5 o~amnda deiyonize ::·: ik s:Jlard1nld1. Atcr~ik 

x: A.O.LF Fizyopatoloji Ki.JrsUsLince cahs1lr.11St1r. 
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soektrofotometrt';sinde orneklerin absorbanslar1 okunc';. Sulan­

oranlar1 dikkate al10arak, cizilmis olan standard cinko e§tisinden 

crogram (vg) olarak sonuclar belirlendi, 

UlcUmler icin gerekli eriyikler ve s~andardlar1, Perkin Elmer 21 

mn onerilerine gore haz1rland1 ve kul1amld1. 

Standard cinko eriyiklerinin haz1rlanmas1: 

1000 vg/ml lik konsantre cinko erigini hazwlam'lk icin lgr s1f metal 

cinko 20 ml N HCl asit icerisinde eritildi. Deiyonize su i1e 1 lt'ye 

tamamland1. 

500 v9 1 ml lik diliie cinko erigini hazulamak ic;:in konsantre cinko 

eriyi!'jinden 5 m1 al1nd1, Deiyonize su ile 1 lt'ye tamamland1. 

Kor (blank) eriyigi: 5 ml glycerol lizerine 100 ml deiyonize s<> 

ekHmdi, 

DilUe cinko eriyiginden 4, 6, C, 10, 20, 40 ml al1narak, herbirisi 

deiyonize su ile 100 ml'ye tamamland1, Boylece% 20, 30, 40, 50, 

100, 200 vg'hk standard cinko eriyikleri ha21rland1, Her birine 

5 rnl glycerol eklendi. Bu islemlerden sonra, cinko eriyikle.rinin 

absorbanslar1 tek tek okunarak ortalamalan allnrh. Degerler, grafik 

kaij1d1 Uzerinde isaretlenerek standard cinko egrisi cizildi, 

Serum orneklerinde bel irlenen absorbans deijerleri grafikteki 

yerlerine uygulanarak cinko egrisini kestiiji noktada, orneklerin cinko 

dUzeyleri saptand1. Suland1r1mlar dikkate allnarak, % 119 olarak de~erler 

belirlendi. Her 5 olclimden sonra, standard cinko eriyiklerinin absorbans 

degerleri yen1den lilcUlerek duyarllk kontrolU yap1ld1. 
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tstatistiki incelemeler: 

Ca h smam1Zda, Uremi1 i hasta larla kontro 1 grubunun 1\:s:r: .'.in~:: 

cesitli evrelerindeki sonuclan birbiriyle kars1lastmnada ve yine her 

olgunun sonuclanm; bazal dUzey ile kars1lastnmada es yapma yontemi 

kullam1d1. Baz1 parametreler aras1ndaki iliskiler, en kUcUk kareler 

yontemi ile be1ir1enerek, ili!;;ki mevcutsa, regresyon dogrulan c~zildi. 

Sonuclann anlamhhk derecesi standard t testi ile kontrol edildi. 
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BULGULAR 

-~~~enoz g1ukoz to1erans testi (i.}'GTT) sonuc1an.: 

Kronik bobr.ek yetmez1ik1i 22 hasta ve kontro1 grubu olarak al1nan 

12 saghk1l kisinin IVGTT sonuclan toplu olarak cizelge 3 ve 4 de gosterH· 

mistir. Hasta ve kontrol grubunun kan sekeri diizeyleri aras1nC:aki farklann 

onem kontrolU cizelge 5 de verilmistir. 

Achk ken sek2ri ortalr.mil.:>l cl'Jzs.yler·i k'l:;tr'il grubur:da 75.000 ± 4.63, 

kronik bobrek yetmezlikli olgula··da 82.41 ± 13.55 bul:.mr.Justur. Olgulanm1Zln 

hicbirinde acl1k hipoglise:nisi veya hipergli:emisi S&JJtanmamls olup, tUmunUn 

bazal kan sekeri dUzeyleri normaldi. Ancak hasta grubunun acl1k kan seker 

dUzey1 eri kontro 1 grubuna gore bi raz yiiksek ka1nn st1 ve aradaki fark 

istatistikse1 o1arak an1am11 idi (p < 0.05) 

IVGTT nin 5, dakikas1nda be1ir1enen kan seker1eri orta1ama1arl, 

kontro1 grubunda 224.58 ± 51.60, hasta qrubunda 198.91 ± 33,81 idi. Ara1arlft-

da istatistikse1 o1arak an1am11 fark bu1unmad1, (p > 0,2) 

15. dakikada a11nan kan seker1eri orta1ama dUzey1eri, kontrol grubunda 

17'7.00 ± 43,99, hasta grubunda 174.36 ± 33,93 idi. Grup1ar aras1ndaki fark 

istatistikse1 o1arak an1ams1zd1 (p > 0.5} 

G1ukoz veri1isinden sonraki 30. dakikada, ortalama kan seker1eri · 

diizeyleri kontrol grubunda 133,41 ± 29.61, hasta grubunda 141,23 ± 20.37 idi, 

Gruplar arasl fark istatistiksel onem ta$1ffilYOrdu. (p > o.s} 

Testin 45, dakikas1nda ortalama kan sekerleri diizey1eri kontro1 

grubunda 106.08 ± 13,85, hasta ~rubunda 115.09 ± 16.38 idi. Verilen deger-

1erden anlas11acag1 gibi bu dakikada, 30. dakikada o1dugu qibi hasta 

grubunun kan $ekeri orta 1 ama dUzeyleri kontro 1 grubuna oran1a ytiksekti. 
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Ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1 olacak olcude bulunmad1. 

(p < 0.2) 

Testin sonland1nld1g1 60. dakikada kontrol grubunda kan sekerleri 

duzeyleri ortalamas1 83.33 ± 6.7r;, hasta grubunda 99.36 ± 17.2t; idi. Hasta 

grubu ile kontrol grubu aras1ndaki fark istatistiksel olarak oldukca a.nlaml1 

idi. (p < 0.005) Bu dakikada, hasta ~rubunun kan sekerleri diizeyleri 

ortalamas1, kontrol grubuna gore be1ir~rin ?ekilde yi.iksek kalrnst1. 

Ayn ca, hasta grubunda ve kontro 1 !)rubunda yer a 1 an tUm o lqul ar1 n 

IVGTT sonuclan, kan sekerlerinin dakikada % dUsme h1t1 (K") hesaplanarak ,, 
degerlenditildii 

KG degerleri ortalamas1 kontrol grubunda 1.821 ± 0.4:3 ijremili hasta 

grubunda 1.102 ± 0.37 dk % olarak bulundu. Gruplann KG deijerleri ve 

aralar1ndaki farklar1n onem kontrolU cizelge 6, 7 de gosteriliyor. 

Krenik bobrek yetmezlikli hasta qrubunda K deoerleri, kontrol 
- G -

grubundakilere gore bel irgin sekilde dlisUktii (p < 0.0001). Yani hasta 

grubunda ac1kca gozlenen glukoz intolerans1 bulunmaktayd1. Her ol~unun K" 

deijerinin hesaplanmas1 ile, kronik bobrek yetmezlikli hastalar1n %fiB inde 

(15 hasta) glukoz tolerans bozukluiju olduiju saptanm1s oldu. Genel olarak 

1.30 un a 1 t1 ndak·i degerler anorma 1 glukoz to lerans1m !Jtisteri r kabul 

edilmektedir, 1,00 ·in alt1ndaki degerler ise ciddi karbonhidrat intoleran• 

s1m belirler, (92), Bu bilgi lSlijlnda hastalar1rn1Z1n% 68 inde (15 hasta). 

glukoz intolerans1.% 40 1nda (9 hasta). onemli derecede qlukoz intolerans1 

bulundugu ortaya c1kt1, 

Oremik hastalarm KG hlZlan ile serum tire, kreatinemi, bazal cinko 

deiierleri aras1nda bir iliski bulunamam1st1r. Vine K, h1zlar1 ile kreatinin . ,, 
klirens deaerleri aras1nda bir ba91nt1 saptanamam1st1r. 
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II~ON!K BtiBREK YETr'EZL!KL! OLGULJI,RIN IVGTT SONUCLARI 

:'f':';f ~~~LAR 
----------------· 

NO OLGU At,;LiK ' 15 30 45 60 

1 Fti 75 170 150 120 100 70 

2 NK 65 163 127 110 100 100 

.3 1-lC 60 240 200 160 100 90 

4 MG 80 210 190 150 112 97 

5 Sti 90 160 142 130 110 105 

6 OK 110 195 130 165 140 123 

7 MC 80 197 213 164 121 103 

8 MU 83 172 196 150 117 98 

9 MK 70 165 HlO 115 1SB 75 

10 ES 75 205 200 140 122 115 

11 YC 73 187 159 140 113 92 

12 ss 82 210 170 139 117 110 

13 iT 70 183 157 122 103 87 

14 M 80 210 l59 1·~2 120 100 

15 NH 80 220 HiD 130 100 82 

16 RB 80 190 157 128 100 82 

17 SG 85 210 176 143 117 100 

18 GK 110 320 290 200 164 130 

19 HA 100 210 170 157 135 130 

20 ss 70 190 150 119 100 73 

21 BY 100 179 132 11)0 127 116 

22 tlY 95 190 158 V3 119 108 

- --------------------------~ 

ORTALJIJlA (i\) 82.41 198.91 174,36 14L23 115. _ _, _ 6 

ST,HATA(SX} 13.55 33.81 33.93 20.37 16.38 17.24 

CUELGE IJ 
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KROtHK B!JBREK YET!IlEZUKLl HFISTALAR VE KONTROL GRUBUNUN IVGTT SONUCLARININ 

KR. Bi:lB. YET 

OAK! KA HASTAU\R 

KARSILI\STI RI L~iASI 

KONTROL 

GRUBU 

---. ------~---------· 
ACLIK 82.41 ± 13.55 75.00 ± 4.63 

5 198.91 ± 33.81 224.58 ± 51.60 

15 174,36 ± 33.9:3 177 .oo ± 43.1~9 

30 141.23 ± 20.37 138.41 ± 29.61 

45 115.09 ± 16.38 106.08 ± 13.85 

60 99.36 ± 17.24 83.33 ± 6.78 

KONTROLO 

p < 0.05 

D > 0.2 

p > o.s 
p > 015 

p < 0J2 

p < o;oos __ ...... ___________ ,_·------· 
ORTALAMA ± ST.HATA 

ClZELGE 5 

KRONtK BtlBREK YETiiEZL1KL1 HASTA VE KONTROL GRUBUNUN ~ DEGERLER1 

KARSILASTIRILMASI 

HASTA GRUBU 

KONTROL. 

1.102 ± 0,37 

1.821 ± 0.43 
D < 0,0001 

C!ZELGE 6 
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I 1.40 I I.72 1.3 1.27 

2 I.61 2 0.54 "~ J .. ~ T.I5 

3 2.0I .3 1.5~ I5 L,4·7 

tt 2 • .3I 4 I.30 16 I. 23 

5 I. 6I 5 0.70 17 I.20 

6 2 •. 30 6 0.7I IS l 0 so 

'7 1.30 7 0.85 rc 0.70 
I 

j 

8 1,.30 ("\ 

0 0,73 20 I. 70 

9 I.86 9 I •. 3.3 2I 0.60 

iO 2,56 IO O,GO 22 0,31 

II I,50 ll l.24 

12 2. IO 12 1,02 

OBTA:L.t::J J1. I. 821 I.I02 
( ... ) 

0,37 
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!VGTT s1ras1nda olgulann serum cinko diizeyleri tonlu ola:·ak cizelqe 

8, 9 da gosterilmistir. Gruplar arasmdaki farklann onem kontrolU ise 

cizelge 10 da verilmistir. 

Bazal serum cinko diizeyleri ortalamas1, kontrol grubunda 08,33 ± 7,17, 

ilremili hasta grubundi:l 46,82 ± 7.48% 11g olarak saptannnstn B;zal serum 

cinko diizeyleri bakm1ndan her iki grup araswda istatistiksel o'arak cok 

anlaml1 fark bulunmustur. (p < 0.0001) 

Cinkoyu baglay1c1 proteinlerden olan serum albumin dUzeyi hasta 

grubunda, 3,61 ± 0,41, kontrol grubunda 4,69 ± 0.96 9r% olarak bulunmustur. 

Gruplar aras1ndaki fark istatistiksel olarak anlamh olup (p < 0,0001), hasta 

grubunun serum a 1 bumi n dUzeyleri ni n kontro 1 grubuna gore ac1 kca dlislik olduiju 

ortaya c1km1stn, Bununla beraber, albumin degerinde dUsme ile cinko deijerin-

de dUsme aras1nda ol~nlu bag1nt1 bulunamam1st1r, Ayn1 baq1nt1 dijer aras-

t1r1c1lar taraf1ndan da saptanamam1St1r, (18) 

Cinkoyu baglayan bir diger protein fraksiyonu olan a2 - (]lobulinin, 

protein elektroforezi ile saptanan diizeylerinin incelenmesi ile, her iki 

grupta da a 2- globulin di.izeylerinin yeterli oldugu ve dUsUkHik gostGrmedigi 

bu1unmustur. a 2-g1obu1in fraksiyonu tam aksine bi:ibrek yetmezlikli grunta 

daha yiiksek kalm1s, kontrol grubu ile aradaki fark istatistikse1 olarak 

oneml i bulunmustur, a2~ globulin diizey1eri orta1amalarl kontrol ()rubunda 

10,96 ± 2,30, hasta grubunda 14,46 ± 5,75% olarak saptand1, {p < 0,05) 

Bu sonuctan da anlas1lacag1 gibi, serum bazal cinko dlizeyi 

dusiik1Ugii ile a2·globulin fraksiyonu dUzeyleri aras1nda bir bagHttl 

soz konusu degi 1 di • 
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KOl\i'I'HOL GHUBUlcUl\ IVGTT ~JlEASilJDj\ 

SB:Pill-t C'T'"O " . .L 'li:''>. DlJZi iYiiliRi ( g) DAKIKAL.\E 

··~~ .. ,._, -~~--~~~~~~~~~=~·-"~~-,~~·~~~-·~-~·-~·-'-"'=··--'- -•·-·-· ~~-~---.. ·--·~- •, -~·~·-
,_ •- h---~-

O.LGD AQia::K 5 I5 30 . 4-5 60 
NO 
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,._ ··-----~~--- -- --~~-. 

I AK 

2 ZK 

3 SQ 

4 D'J.' 

5 HU 

6 iK 

7 ·,-,.T\ 
.!J.u 

8 GK 

9 .0 :'. 

10 CD 

II D'' lJ 

12 sc 

0"" A' '' ' ' ( ' 'T )· ..[\ .'_ ..J.ll·;_!_.l.l~J- .L•. , 

s•r £lA'· ,, ( S"' -- ) • . • ..t::l-. .f._ 

60 

65 

60 

70 

60 

so 

65 

70 

65 

00 

70 

75 

68,33 

7~I? 

45 

50 

55 

62 

50 

65 

60 

60 

55 

60 

50 

55 

55.58 

5.99 

r<-; ''.'. '_'LGT. ' ':{ ..L l- I_'!. ::J 

50 50 J!O; 
</ 45 

50 45 4~ j 4 ·~ 

50 55 5'' •} 50 

55 50 50 45 

45 50 50 45 

75 70 70 65 

60 50 ~i5 50 

55 6" 65 60 -· 

50 50 50 50 

75 65 60 70 

60 60 50 50 

50 50 50 50 

52.50 

9., 80 7 • 97 7, 7[, G •. 39 

8 
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KRONt K BllBREK YETMEZLt KU HP-STA GRUBUNUN IVGTT SIRASINDAKt SERUr' CiNKO 

OOZEYLER1 (% llgr) 
DAK1KALAR 

-·-------~ ..... -------~ .. _ ..... ___ , 
NO OLGU ACLIK 5 15 30 45 60 

"':,..--~~--:----~~-·----":~-------· 

______ __, 

1 FlJ 50 50 50 50 45 50 

2 NK 40 40 35 35 40 30 

3 MC 50 50 55 50 50 45 

4 NG 50 50 55 55 50 40 

5 Stl 40 40 50 50 40 40 

6 OK ~0 40 40 30 35 40 

7 f·1C 35 40 35 35 40 40 

" f·1tl 50 40 40 40 40 40 0 

9 NK 60 50 45 50 50 45 

10 ES 45 40 40 45 45 45 

11 YC 45 45 45 40 t;O 45 

12 ss 40 40 30 35 30 40 

13 tK 55 50 55 50 45 50 

14 fit~ 50 45 50 40 40 50 

15 NH 50 50 45 50 50 50 

16 RO 30 35 40 30 40 40 

17 SG 40 40 40 45 35 35 

18 GK 60 55 60 55 50 50 

19 HA 50 40 45 50 50 50 

20 ss 50 50 'iO 45 50 45 

21 BY 50 50 55 50 50 55 

22 tlY 50 50 40 50 50 50 

-------- --------·--
ORT.l\LA11A(x) 46.82 45.00 45.00 44.54 43.36 44.54 

ST.HATA(S*) 7.48 5,56 7.36 7.70 6.16 5.96 

C1ZELGE 9 
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Serum bazal cinko de~erleri ile hastalann gUnllik proteinUt+ 

degerleri aras1nda orta derecede anlamh ve ters yonde bir iliski 

saptanm1st1r. Yani proteinUri oran1 artt1kca serum bazal cinko degerinin 

dU~tUgU gorulmUstUr. 

Hasta grubunda, proteini.iri de9erleri (eser--6gr) aras1nda ceiji;;mek­

teydi ve ortalama deger 2,004 ± 1.530 idi, Serum bazal cinko deijer1eri ve 

protei nUri oranlan aras1 nda ters :'onde ve an l amll korrel asyon sarJtanC:l 

( r = - 0,519) Grafik 2. 

Condon ve arkadaslan da proteinLiri mevcudiyeti halinde idrarla 

cinko kayb1mn artt1g1nt bulmuslar, ancak bunu serumdaki dlisUklUijU 

ac1klayacak olcude bulmam1slar ve arada bag1nt1 gcsterememislerdir. (18} 

Testin 5. dakikas1nda serum cinko dUzeyleri kontrol crubunda 

55.58 ± 5.99, hasta grubunda 45.00 ± 5.56 bulunmustur, Gruplar aras1ndaki 

fark yine istatistiksel olarak anlaml1 idi (p < 0.0001) 

5. dakikada, kontrol grubunda, serum cinko deO.erlerinde, bazal 

degerlere gore onemli dUsme olmaktad1r. Basta grubunda ise bu dUsme 

olmamakta, serum cinkosu bazal degere gore onemli fark gcster.nemektedir, 

Kontrol grubu serum bazal cinko dUzeyl eri ortal amas1 66.33 ± 7.11, 

5. dakika cinko dUzeyleri ortalamasi 55,58 ± 5,99 idi. 1\radaki fark 

istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (p < 0,00!) 

Hasta grubunda bazal cinko degerleri ortalamas1 46,82 ± 7.48 5. dakika 

cinko degerleri ortalarnas1 45,00 ± 5,56 idi, Hasta grubunun bazal ve 

5. dakika cinko degerleri aras1ndaki fark istatistiksel olarak anlams1Zd1 

(p > 0.2). 
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iestin 15. dakikas1nda kontrol grubunda cinko dUzeyleri crtalamas'! 

56.25 ± 9.80, hasta grubun6 45,00 ± 7.86 bulunmustur. Hasta vr.: kor.trol 

gruplanmn bu dakikadald cinko dUzeyi ortalamalan aras1ndaki f:irk ista­

tistiksel olarak yine anlaml1 olmustur. (p < 0.001) 

Kontrol grubunun 15. dakikada saptanan cinko dUzeyleri ortalamas1, 

bazal degere gore oldukca diisUktU ve aradaki fark, istatistiksel l:ine!l'i 

koruyordu. (p < 0.005). Ancak kontro1 grubunda bu dakikada serum cinkosu 

5, dakikaya gore hafifce yi.iksekti. Bununla birlikte 5. dakika ve 15.dakika 

aras1ndaki fark, istatistikse1 olarak anlams1zd1 (p > 0,5) 

Hasta grubunda 5. dakikada o1dugu gibi, 15. dakikada da bazal 

cinko degerlerinden onemli sapma olmam15t1, Hasta grubu bazal cinko 

de~erleri ortalamas1 46.82 ± 7.48 15. dakika cinko de~erleri ortalamas1 

45,00 ± 7.86 idi. (p > 0.2) 

Testin 30. dakikas1nda, 's~nim cinko d!.izeyleri ortalamas1 kontrol 

grubunda 55.00 ± 7,97, hasta grubunda ise 44,54 ± 7;70 bu1unmustur, 

Grup1ar aras1ndaki fark yine istatistikse1 o1arak anlamhyd1. (p < 0,001) 

Kontro1 grubunda, bu dakikada saptanan serum cinko dU!i:eyi. baza1 deiiere 

gore yine o1dukca di.isUkti.i, Kontrol grubu, bazal cinko dUzey ortil1amas1 

6&.33 ± 7.17, 30, dakika 55,00 ± 7,97. (p < 0.001). Yani• cinko dl!zeyin­

de 5, dakikada baslam1s o1an c!Usi.iklilk, bu dakikada da devam etmekteyd·i, 

Ancak kontrol grubunda, 5, dakikada bazale gore ani ve h1z11 dUsme o1maslna 

~ars1n, 15. ve 30, .dakikada o1usan degisiklikler 5, dakika,ya gore onem1'i 

Kontro1 grubunda cinko dUzeyleri orta1amas1 5, dakikada 55,53 ± 5,9'J, 

30. dakikada 55,00 ± 7/J7, Aradaki fark istatistiksel o1arak anlams1Zd1 

(p > 0.5). 
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Hasta grubunda 30. dakikada belirlenen cinko dllzey orta1amas1, baza1 def;ere 

gore onem1i degisiklik gostermiyordu. Hasta grubu baza1 cinko deijerieri 

ortalamas1, 4~.82 ± 7,48 30, dakikada cinko deserleri ortalamas1 44.54 ± 7.70. 

Aradaki fark istatistikse1 o1arak anlams1zd1. (r. > 0;2) 

Yine hasta grubunun bu dakikadaki cinko dUzey orta1amas1, 5. dakikaya 

gore de onemli degisiklik gostermiyordu. (o > 0.5) 

Testin 45. dakikas1nda, cinko dUzey orta1ama1ar1, kontro1 arubunda 

53,33 ± 7.78, hasta grubunda 43.86 ± 6.16, Aradaki fark istatistiki olarak 

anlaml1 idi. (o c 0,001) 

Kontro1 grubunda bu dakikada da cinko dUsrneye devam ediyordu, Kontrol 

grubunun baza1 ve 45; dakika cinko dUzey ortalama1ari arasmda istatistik• 

sel olarak anlamh fark bulunmaktaydl. Kontrol grubu bazal cinko dUzey 

ortalamas1 68.33 ± 7.17. 45. dakika cinko dUzey ortalamas1 53.33 ± 1~1& • 

(pcO.OOl) 
Ancak kontrol grubunda 5. dakikadan sonra ortaya pkan diJsmeler onem~ 

sizdi. 5! cinko dlizey ortalamas1 55.58 ± 5,99, 45! cinko dlizey ortalamas1 

53;33 ± 7,73. Aradaki fark istatistiksel o1arak anlams1Zd1 (r > 0.2) 

Hasta grubunda, 45. dakikada serum bazal cinko degerine qore hafif 

diisme gorii1mlis, fakat bu d\isiikllik onemsiz kalm1st1r:• Hasta grubunda serum 

ba;:al cinko dUzey1eri ortalamas1 46.82 ± 7 .48, 45, dakida 43,l1G ± 6,16 

bulundu, (p > 0.1) 

Testin son1and1r1ldi<]1 60. dakikada serum cinko dUzeyleri ortalama­

lan kontro1 grubunda 52.50 ± 8,39 hasta grubunda 44.54 ± 5.~6 olarak 

bulundu. Grup1ar aras1nda diger tUm dakikalarda o1dui'iu oibi 60, dakikada 

da anlaml1 fark korunuyordu. (p < 0.005) 

Kontro1 grubunda 60. dakikada be1ir1enen serum cinko dUzeyi 

ortalamas1, tUm test boyunca elde edi1en en d;isi.ik cinko degerini 
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gc.steriyordu, Basal cinko diizeyi ile 60. dakika cinko di.izeyi ar<lslndaki 

fark, kuskusuz istatistiksel olarak iinemliydi, (p < 0.001) 

Ancak, kontrol 9rubunda cinkonun ilk dUsme gosterdigi 5. dakika ile 60. 

dakikada belir1enen cinko di.izey1eri aras1nda anlaml1 fark saptanc\mad1. 

(p>O,l) 

Hasta grubunda, testin son dakikas1nda da serum cinkosu, baza1 dc'jere gore 

rnemli degisiklik gostermemisti. Bazal cinko dlizeyleri ortakna~1 4r;,82 ± 7.'1'. 

6C'. dak cinko dUzeyleri ortalar.1as1 44.54 ± 5.96 (n > 0.1) ile sor:JC 

istatistiksel onem tas1m1yordu. 

Kontro l grubunun test sliresi nee saptanan cinko diizey orta 1 ama lan n1 n 

incelenmesiyle anlas1lacag1 gibi, kontrol olgulannda en yUksek cinko 

dUzeyi bazal cinko degeri en dUsl.ik cinko d!Jzeyi 60. dakikada belirlenen 

cinko degeri idi. Glukoz infuzyonunu hemen takibeden donemde (5. dakikada) 

cinkodaki dUsme en h12l1 olmus, bundan sonra ortaya c1kan dUsUklUkler, 

bazal degere gore onemli, fakat 5. dakikaya gore onemsiz kalm1st1r, 

Kontrol olgular1nda tlim test suresinde, cinko dUzeyleri bazale gore 

dllsme gfttermis, test sonunda yeniden bazal deqere ulasamam1st1r. 

Hasta grubunda bazal cinko degerleri ve test suresince sartanan 

cinko degerlerinin tamam1, kontrol olgular1na gore belirain sekilde dU$Uk 

bul unmu5r'>ur. 

Hasta griubunda, test sllresince bazal cinko dllzeyinden iinemli sapmalar olmam:5, 

serum cinko dUzeyi degisiklikleri istatistiksel olarak anlams1z bulunmustur. 

Kontrol olgulannda IVGTT sUresince, serum cinkosunda once inzll, 

sonra yavas devam eden ve tum test boyunca sUren dUsme saptand1. 

Oremili hasta grubunda test sUresince cinkoda biiyle bir de(]isiklik 

bulunamad1. 



- 30 -

KRON1K BtJBRE.K YET~iEZUKLt HASTALARIN VE KONTPOL GRUBUNUN IVGTT SIR.'\SINDI\Kt 

SERUt·1 CINKO DOZEYLER1N1N KARSILASTIRILNASI 

----- ·-----------------·----· 
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68.33 ± 7.17 

55.58 ± 5.99 
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Krenik bob;":' yetmezliginde karbonhidrat metabolizrr,aslnd< boz~kluk 

olmakta ve bu esas olarak ~endisini glukoz yUkleme testi slrasn,da a<>stermek-

tedi r. 

Karbor.hidrat intolerans1 b:J hastalarda, oral vE.ya damar i::;i ghkoz 

verilisinden sonra, glukozLn achk dUzeyine inmesinde gecikme olarak belir­

mektedir. (6, 16, 37, 45, 46, 56, 70, 85, 90) 

CallsmamlZda, Glgulllr•in I!GTT sonw;:lan, KG h1Zlar1 (dakikada kan 

sekerinin yUzde olarak dlisme h1z1) saptanarak deijerlendirilmistir. (3, 4. 

1., 
'-• 18, 42, 44, 92) 

Damar ici uygulanan glukoz, pankreas adac1k hucresini do!irudan 

uyarmaktad1r. Oysa, oral yolla verilen glukoz, baZl barsak horrronlar1 

arac111s1 ile insUlin salq1s1n1 ve test sonuclar1n1 etkilemektedir. {20, 

83) Daha once de bel irtildii)i gibi, Uremide :bu barsak hormonlanmn durumu 

iyi arast1nlmad1g1ndan hasta qrubumuzda IVGTT cal1smas1 Oral 9lukoz 

tolerans testine gore daha uy0un bulunmustur. 

Kontrol grubu olarak ald1gm1Z saghkh kisilerde, ortalama Kr: 
" 

dcgerleri 1.82 ± 0.43 olduiju halde, bobrek yetmezlikli hasta qrubunda 

1,10 ± 0.37 bulunmustur, (p < 0.0001). Oremi J-i 22 hastada en dUsi.ik Kr: 
,:l 

degeri 0.54, en yUksek deger 1.72% dakika olmustur. (Cizelqe 7) 

Hem kontrol, hem hasta (Jrubunun 0-Toluidin yiintemi ile belirlenen acl1k 

kan sekerleri dUzeyleri normald1. Hipoglisemi ve hioerglisemi saptanma• 

m1st1. Ancak hasta grubunun kan seker dUzeyleri ortalamas1, kontrol 

grubuna gore biraz daha yUksekti. Kontro1 grubunun bazal kan srcker 

dlizeyleri ortalamas1 75.00 ± 4,63, hasta grubunun bazal kan sekel' duzeyleri 

ortalamas1 82.41 ± 13.55. idi. (p < 0.05). Aradaki fark istatistiksel 

olarak anlaml1yd1. 
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Bobrek yetmezlikli hasta (lrubunda, testin son dakikas1nda ortalama 

kan sekerleri dllzeyleri, kontrol qrubuna gore beliroin olarak y'.lksek kalm1s 

ve acllk dllzeylerine inmesinde gecikme olmustur. {Cizelqe 4) 

Cal1smam1zda Kc h1zlar1 1.30 un alt1nda olan hastalarda karbon­

hidrat metabolizmas1 bozuklugu bulundugunu kabul ettik. Klinik uygulamada 

1.30 un alt1nda olan degerlerin cnaromal olarak kabul edilmesi nere~i 

bildirilmektedir. (92) Bizim cal1smam1zda da, kontrol orubu olarak 

al1nan 12 sagl1kl1 kiside 1.30 un alt1nda KG degeri bulunamaMlStlr. 

Hastalar1rn1z1n% 68 inde (15 hasta), karbonhidrat metabolizmas1 

bozuklugu ac1kca gorUldU. % 40 olguda {9 hasta), bu bozukluk onemli 

derecede idi. Oremide karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugunun% 50-60 

oran1nda gorUldUgU bildirimektedir. (25, 35, 45, 79) 

Bizim sonuclar1m1z da literatUre uygunluk gostennistir. 

Oremide gozlenen karbonhidrat metabolizmas1ndaki deQisiklik, diabetes 

mellitustakine benzemez. Oremideki degisiklik daha cok obezitedekine 

benzemektedir. {92) Oremililerde, kan sekerleri, glukoza soestfik yontem• 

lerle saotanm1ssa, achkta nonnal degerlerde sa[ltamr, Oremide birikime u;;rayan 

baz1 maddeler, eger glukoza ozgU O·Toluidin gibi bir yi:intem kullamlmamlssa 

glukoz gibi davramp, kan sekerini yUksek gibi gosterebilirler, (2, 83, 88) 

Ca llsmam1Zda gercek gl ukoz degerlerini belirieyebilmek icin glukoza ozel 

O .. Toluidin yontemi kullamlmlStlr. 

Hastalar1m1zda KG h1Zlan ile belirlenen karbonhidrat metabolizmas1 

bozuklugu, bobrek hastahg1mn cinsi ve bi:!bi'!ek fonksiyonlari ile herhanqibtr 

iliski gostermemistir. 
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Kontrol grubu ile Uremili hastalar1m1z1n seru~ bazal cinkJ degerleri 

aras1nda onemli farkl11lk bulunmustur. Ba.zal cinko deijerleri ortalamalan 

kontrol grubunda 68.33 ± 7.1'1,;• hasta grubunda 46.82 ± 7.48 idi. (p < 0.(1001). 

Yani Uremili hastalarda serumda bazal cinko degerleri nnemli derecede dUsUk-

t;; Normal de serumda cinko % 50 - 120 ll9 aras1nda deilismektedir. Oremil i 

22 hastamlZln 20 sinde bazal cinko dUzeyi 50 ll9 ve daha alt1nda olarak 

belirlendi. 

Cinko, karbonhidrat metabolizmas1nda onemli rolU olan bir eser element 

olarak kabul edilmektedir. Cinko, insUlinin qerek sentez, gerek sal1mm, 

gerekse de cevrel etkinliginde rol almaktad1r. Cinko, insiilinin kristallesip, 

stabilizasyonunda da gorevlidir. (38, 64, 65, 30, 81}. Cinkonun insUlinin 

depolanmas1nda da gerekli oldugu anlas1lm1$t1r. (27, 53, 64, 65, 80, 81) 

Cinko nukleik asit ve protein sentezini hizland1r1r. Ribozomal 

ya!Jllarl stabilize eder. (72} 

Pankreas1 n Langerhans adac1 klan nda cinko kapsam1 yiiksekti r ve 

cinkonun insUlin etkisini uzatt1g1 iyi bilinir, Bu nedenle cink~ eksikli~inin 

bozuk karbonhidrafr tolerans1nda rolU olabilecei.ii dUsUnUlmiis ve diabetes 

mellitus ile cinko aras1ndaki i1 iski arast1!!0'1:hm$ttr, ProteinUrifsi olmayan 

diabetli hastalarda, idrarla cinko at1l1m1mn normalin ijzerinde oldugu 

ortaya konmustur (19,40) Diabetli kisilerle, diabetli olmayanlar1n 

pankreaslar1n1n cinko kapsamlar1 arast1r1lm1S ve diabetli kisilerdeki 

cinko dUzeyleri ortalamas1mn, kontrollerin ancak yar1 deijerinde olduiju 

gorUlmustur, {75) 

Cinko eksikliai bulunan s1canlarda, damar ici glukoz yukleme 

yap1lm1s ve diabetik egri elde edilmistir. (24, 40) 
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Radyoaktif cinko ile yap1lan cal1smalarda, cinkonun pankreasta 

h1zl1 metabolize edildigi saptanm1st1r. {13, 62) 

Pankreasta cinkomm h1Zl1 netabolize edilisi, cinko eksikligi halinde 

pankreas ve iliskili endokrin islevlerin bozulacag1 kan1s1n1 do~urmustur. (47) 

Oremide, cinkonun karaciger ve dalakta biriktigi, bobrekte ise dUsUk 

oranda bul undugu, doku dtizeyl eri saptanarak bul unmustur. Oremil i 1 erde, 

plazma cinko dUzeyleri gehell ikle normallerden dtisiik bulunmustur. (18, 41, 48) 

Bu dUsUklUk, total viicut eksikliginden cok, : vUcuttaki daij1l1m1na bagl1 

olabilir. Bu nedenle yalnlZ plazma dUzeyine bakarak, Uremililerde cinkonun 

vUcut depolar1mn artm1s veya azalm1s oldugunu soylemek do~ru olmamaktad1r. 

Normal bir eriskin vUcudunda 1,4-2,3 gr cinko bulunmaktad1r. G1da 

ile al1nan cinko gUnde 10-15 mgr d1r• Bunun ancak % 5-lO'u ince barsak• 

tan emilir ; (62) Asit pH emilimi kolaylast1r1r. Oiyette bulunan phytat­

lar cinko emilimini bozar. (77). ~r. VUcutta cinko eksikliiji halinde 

emili~ h1z1an1r (77) 

Oremi1i1erde, cinko emiliminin norma11ere gore azalm1s oldugu 

bi1dirilmistir. (1, 66) Ancak bu serumda cinkonun dUsUkliik derecesi 

ile bag1nt111 bu1unmam1st1r. 

Cinko, plazmada 2/3 oranda albumine (gevsek o1arak} 0 1/3 oranda a 2• 

makroglobuline (s1klca) baglamr. (11, 39, 59, 71, 77, ~4). Normalde 

cinkonun % 2·8 inin ultrafiltrabl oldugu belirtilmistir, (Proteine bagl1 

olmayan fraksiyon) (94) 

Oremide biriken baz1 maddeler, (amino asit, polipeptit, spesifik protein 

fragmanlar1) cinkoyu baglay1c1 proteinlerle kc!llpetisyona girerek cinkonun 

plazma proteinlerine baglams1m zay1flatab1Hr. (31, 68) Boylece 

filtre edilebilen serbest cinko dtizeyi artar, idrarla cinko kayb1 fazla• 

1 asab i1 i r. ( 94) 
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Deneysel olarak Uremi olusturulmus hayvanlarda da plazma cinkosu 

dUsmUstUr ve bu daha cok cinkonun baska kompartmanlara kayms1 seklinde 

yorumlanm1st1r. (18) 

Oremiklerde, serumda bazal cinko dUsUklUgU, azalan albumin frak­

siyonundan otUrli, baglanma yetersizliginden olabi1ir qibi gi:izUkmektedir. 

Ancak, yap1lan cahsmalarda albumin dUzeyi ile plazma cinko dlizeyi aras1n­

da o1um1u bir bag1nt1 bu1unamam1st1r. (18) Bizim ca11sn;;m1zda da 

Uremil ilerde, kontrollere gore albumin dlizeyi onem1 i de recede dilsi.iktli. 

Bunun1a beraber, albumin degerleri ile bazal cinko degerleri ara.s1nda bir 

korre1asyon saptanmad1, Plazma pH deijisikl iiji ile serum cinko dtizeyi 

aras1nda da bir bag1nt1 bulunam1st1r, (18, 41) 

Oremili hastalarda az veya cok proteinllri mevcut o1duiiundan, bazal 

cinko dU$Uk1UgUnUn buna ait olabi1ecegi de dUsUnUlmUs ve cesitli ara~­

hr1cl1ar taraf1ndan proteinUri derecesi ve cinko dlizeyi aras1ndaki iliski 

arast1nlm1st1r, ProteinUri mevcudiyetinde idrar1a cinko at1lu.nmn da 

bi raz artt1 g1 saptanm1 s ancak proteinUri derecesi i le cinko dUsUklUk derecesi 

kesin baij1nt1l1 bulanarna~1st1r. (18). 

Bizim ca11smam1zda bazal cinko degerleri, proteinUri deijerleri ile 
; ,, 

anlaml1 ve ters oranll bir bag1nt1 gostermekteydi. lliski orta derecede 

anlaml1 bulundu. (r = -0,519) (Grafik 2) 

Thiazid grubu diUretikler, idrarla cinko at111m1n1 art1r1rlar. (94) 

Oremililerde, s1k kullan1lan bu grup diUretik1er, cinko eksikligine 

yard1mc1 olabi1ir. 
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Callsmam1Zda, tiremililerde, cinkOJ;,'u baglaylCl bir diger prote'n 

fraksiyonu olan a 2-globulin ytiksek dtizeyde saptand1ij1ndan, cinko eksikliiji 

i 1 e 
~ 

a 2-globuHn diizeyleri aras1nda hicbi:r iliski bulunmad1g1 a<:1kt1r. 

Normal kisilerde, <:inkonun basllca: at1lma yeri mide-barsek kanall­

dir. Ancak cok az miktard.a cinko, idrarve teri" at1lmaktad1r. (17, 21) 
'• 

Normalde, glukoz verilisini takiben serum cinko diizeylerinde 

onemli degisiklikler olmaktad1r. Normal sah1slarda, CJlukoz ytikselir 

yUkselmez cinko yogunlugu diismeye baslar. (24). Bizim callsmamlZda da 

benzer sonuc 1 ar a 11 nm1st1 r. Kontro 1 grubunda gl ukozun yUksek bul undugu 

5, a dakikadan itjbaren serum cinko dtizeyinde dlisme baslam1s.~H, Bu 

dtisUklUk test stiresince devam etmistir; Davies ve arkadaslarl, orai glukot 

tolerans testi uygulad1klar1 67 saghkh kiside en diisiik cinko dUzeyini 

45·60. dakikalarda bulmuslard1r. Diabetli kisilere aym cahsma yap1lm'is 

ve serum cinkosunda dtisme bulunmam1st1r (24) 

Kontrol grubumuzda, serum i;:inkosu tUm test boyunca bazal degere 

gore dUsme gostermekteydi. En diisiik deger 60. daki kada saotanm1 st1. 

Kontrol grubunda ilk 5. dakikada serum cinkosunun h1zl1 diismesi glukoza 

akut insUlin yamt1nda (akmt insUlin sahmm1 = inisyal faz) cinkonun 

onemli rol ald1g1mn indirekt kamt1 olarak diisliniilmiistlir. Testin 

diger k1s1mlarwda, cinkonun h1z1 azalml$ sekilde dtismeye devam etmesi. 

cinkoya bu devrede de gereksinme oldugunu ve insiilinin bu devredeki sentez 

ve sal1n1m1nda rol oynad1g1n1 gosterebilir. 

Cinkonun, nukleik asit ve protein sentezindeki rolu cok iyi 

bilindiginden ve onemli varsay1ld1q1ndan, cinkonun serumdan devam11 kayb1t 

insiilinin sentezine (sekonder fazda, insUlinin genis insUlin kaynaij1ndan 

' ... --
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sal1n1m1 sentetide gerektirmektedir) de girdigini hat1ra getirir. 

Hasta gn:bmuzda, diabetli kisilerde bildirildigi gibi, glukoz 

ytikleme s1ras1nda cinkoda anE:mi11 dtisme gozlenmemistir. 

Hasta grubunun bazal cinko degerleri, kontrol grubuna gore esasen 

dtisuk bulunmus, test s1ras1nda duha fazla dUsme gosternemistir. TUm test 

boyunca hasta grubunun serum cinko dUzeyl eri, baza l cinko dtizeyl erine gore 

anlams1z derecede degisiklik gostermistir. 

Bu durum test s1ras1nda, hastalarda cinkonun kullamlamad1~il 

gi:istermektedi r. 

Kontrol grubunda, en dUstik cinko degeri 60. dakikada saptanm1st1. 

Hasta grubunun ise, bu dakikadaki cinko degeri, bazal degere gore onemli 

degisik1ik gi:istermiyordu; lie bu dakikadaki kan seker diizeyleri ortalamas1 

hasta grubunda, kontrellere gore belirgin seki1de yiiksek kalrn1st1. 

0 halde, hasta grubunda, ozellikle 60. dakikada kan sekerleri 

duzeylerinin kontro11ere gore onemli derecede farkll bulunmaslnln ve test 

sonunda kan sekerlerinin bazal degere inemeyisinin nedeni serum l;inko­

sunun kull am 1 amilYlSl o 1 abi 1 i r. Bu daki kada kontro 1 grubunun en dtisiik 

cinko dUzeyi gostermesi, kan sekerini acl1ktaki deqerine indirmede 

cinkonun onemli rolU olduguna isaret edebilir. 

Oremililerde, eogunlukla erken insUlin yamtwda kUntlesme 

bulunmustur, (35, 42, 50) Sallmmdaki bu kiJtlU§e, cinko eksik1i!ii de 

yard1m edebi1ir. Oremi1ilerde g1ukoz yiik1eme testi s~r1s1nda, testin son 

di:inemlerinde insUlin dtizeyi tUm e~ast1nc1lar t<iraf1ndan yiiksek bulunmti$tur. 

Yi.iksek i nsU1 in dtizeyi ne ragmen, g 1 ukozun da yiiksck ka h s1 (peri f ;ri k insUlin 

direnci)• insUlinin cevrel etkinliginde rolU olan cinkonun, bu hstalarda 

dii$Uk olmaSlna ait de olabilir. 
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Cinkonun serlJI!dan kayb1 • metalloprotein (metallothionein) denilen v2 

cesitli dokularda mevcut olan cinko baglay1c1 proteinlere baglanr~as;y1a 

olmaktad1r. (59,/11) Hetalloproteinler, cinkonun serumdan dokuya (lirisini 

saglarlar. Cinko eksikligi olusturulmus farelerde, dokularda cinkoyu 

baglay1c1 protein sentezinde azalma gozlenmistir. (71) Serumda cinko 

yogunlugu ileri derecede dUsUk oldugu zaman, dokulara cinko giri<Sini 

saijlayan cinko baglay1c1 proteinlerin sentezi hemen hemen durur (59, 71) 

Boylece cinkonun serumda daha da fazla dUsmesi onlenmis, cinko homeostaz1 

saglanm1s olur. Aksine, serurnda cinko yogunlugu artt1kca dokuda cinkoju 

baglay1c1 proteinlerin sentezi artar ve cinkonun dokulara girisini kolaylas­

tlrlr. Bunun da cinko intoksikasyonundan koruyucu bir mekanizma olduiju 

dUsUnUlrnektedir. (71) 

Oremiliierde, besienme yetersizligi, cinko al:>sorbsiyonunda aza1ma 

(1, 66), dtisUk albumin dUzeyinden otUrU plazma proteinlerine baglams1nda 

zay1flama (18), proteine bag1anma bak1m1ndan cinko i1e yarlsabi1ecek baz1 

toksik maddelerin birikirni (94), proteiniiri sonucu idrar1a cinko kayb1mn 

trt1s1 {1• 18, 66) gibi cesitli faktorlerin etkisiyle serumda baza1 cinko 

dUzeyi dUsebilmektedir, Bu dUsUkllik sonucu, dokulara girisini saglayan 

cinko baglay,c, protein1erin sentezinin de azalmas1 dogal olarak beklenir. 

Bu. serumda cinkonun as1n dUsrnesini on1eyen ana home0$tatik mekanizma 

olarak gorU1mektedir, Fakat bu ~u~Jmda cinko; dokudaki metabolik ve 

hormonal islevini yapamamaktad1r. 

l'!ata11aprotein sentezini etkileyen ana faktoriJn serumdaki cinko 

yogunlugu diJzeyi o1dugu kes1n1ik1e anlas11m1stw. (71) Ancak sentezi 

etkilemesi olas1 bulunan d1ger hormonal ve enzimatik etkenler iyi incelen­

medigi gibi, rnetalleproteinlerin Urerni1ilerdeki sentezine ait de bir 

arast1rmaya rast1amlrnamlst;r, 
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Cal1smam1Zda, Uremili hastalar1m1zda, test s1ras1nda cinko dlizeyinin 

onemli degisiklik gostermemesi ve bazal dUzeyini korumas1nda, metallo­

protein sentezindeki azalman1n rolU olabilecegi sonucunu c1kard;k, Boylece 

olaslllkla cinkonun pankreas dokusuna girisi onlenmekte, cinko ile iliskili 

metabolik ve hormonal islevler aksamakta ve karbonhidrat intolerans1 

kolaylasm1s olmaktad1r, 
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SONUCLAR 

1. Ca11smamlZda, IVGTT kronik bobrek yetmezlikli hastalara ve saghkh 12 

kisiden olusan kontrol grubuna uygulanm1s ve KG h1Zlar1 hesaplanarak 

'·' test sonuclar1 belirlenmistir. Buna gore Uremili hastalanmlZln% 68 

inde karbonhidrat metabolizmas1 bozuklugu saptanm1st1r. Hastalar1m1z1n 

% 40 1nda bu bozuklugun onl5mli derecede oldugu qorUlmi.istUr. 

2. Serumda bazal cinko degerleri hasta grubunda, kontrollere gore anlaml1 
' 

sekilde dUsUk bulunmustur. Bu durum literatUre uyqunluk gostermektedir. 

(18, 48) 

3. Normallerde, test s1ras1nda glukozda ytikselme ile beraber, serum 

cinkosunda ani dUsme belirmistir, Bu ani dUsmenin, insillinin akut 

sahmm yan1t1 ile iliskili oldugu ve serum cinkosunun insUlin sahm• 

m1 icin kullamld1g1 dUstinUlmUstUr, Bu durum litaratUrde bildiri'len 

bulgulara uygunluk gostermektedir, (24) 

4, Vine normallerde sei1Um tinkosundaki dilsmenin tUm test bo.yunca devam 

ettigi saptanm1st1r, En h1Zh dtisme, ilk 5 dakikada olmakta, sonra 

cinko daha yavas h1Zda dtismeye devam etmektedir. En diisi!k deqer 

normal kisilerde 60, dakikada saptanm1shr, 

5. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda, test s1ras1nda cinko dlizeyinde 

olusan degisiklikler anlamstz bulunmustur. Bu durumda, test strasln­

da Uremili hastalarda cinkonun ku1lamlamad1g1 kams1na var1lm1St1r. 

Bu durumun ise, olas1l1kla, serum bazal cinko de§erine as1r1 dUsUk-

1 Ugtinden otUrU, metalloprotei n sentezi ndeki aza lmaya a it ol duiiu 

dUsUnUlmUs tUr. 
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6. IVGTT sonw;:lar1na gore, hasta ve kontrol grubu aras1nda 60. dakikc;da 

kan seker di.izeyleri baklmmdan anlamh fark bulunmus ve hasta qrubun­

da kan sekerleri yUksek dlizeyde saptanm1st1r. Bu dakikada normallerde 

serum cinko dUzeyi en dUsUk degerini gosterirken, hasta grubunda bazal 

degere gore anlaml1 degisiklik go~ilmemistir. Hasta grubunda bu 

dakikadaki hipergliseminin cinkonun kullan1lmas1ndaki kusura ait 

oldugu dUsUnUlmUstUr. 

7. Cinko, insUlinin cevrel etkinliginde de rol ald1g1ndan, hasta grubunda 

bazal cinko degerlerinin onemli derecede dUsUk olusu, p(·r.iferik 

insUlin duyars1Zl'lg1nda bu dUsUklUgUn de rol oynayabilec&gini hat1ra 

getirmistir. 

3. Hasta grubunda bazal cinko degerleri dUsUklUgU, gUnliik proteinUri 

oranlar1 ile orta derecede anlaml1 ve ters yonde bag1nt1 gostermistir. 

Yani proteinUri artt1kca bazal cinko degerinin de dlistUijU bulunmustur. 

(r = -0.519) (Grafik 2) 

9. Hasta grubunun, bazal cinko de!jerleri ile serum albumin, a2·qlobuHn·• 

dUzeyleri aras1nda bir bag1nt1 bulunmam1st1r, 

10. Ozet olarak, kronik bobrek yetmezlikli sah1slarda, serum bazal ve 

test s1 ras1ndaki cinko degerleri norma llere gore diisUk bul unmu~tur~ 

Cinkonun, karbonhidrat metabolizmas1ndaki onemli rolli dikkate 

almarak, Uremili hastalardaki glukoz metabolizmasl bozuklugunun 

':inkodaki eksikliger.<: ve test s1rannda ku1lamlmas1ndaki kusura ait. 

olabilecegi di.isUni.ilmUstUr. 
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tJZET 

Calls:.:am1Zc~, kronik bi:ibrek yetmezliginde olusan karbonhidrat 

metabolizmasl bozuklugunda glukoz-~inko iliskilerinin arast1r1lmas1 

amaclanm1st1r. Callsmaya 1980 y1l1 i~inde 1\.0.T.F i.; Hastahklan Klinif;~n­

de yat1r1larak incelenen 22 kronik blibrek yetmezlikli olgu ve oolikli-

ni0e basvuran 12 sagl1kl1 kisi allnm1st1r. 

Hastalara ve kontrol grubunu olusturan olgulara damar i~i glukoz yUkleme 

testi (1VGTT) uygulanm1s ve test s1ras1nda kan sekerleri ile serum cinko 

dUzeyleri belirlenmistir. 

E1de edilen sonu~lar biyoistatistik ylintemlerle incelenmis ve 

birbirleriyle kars1last1r1larak onem kontrolU yap1lm1stw. 

IVGTT sonu~lar1, ~ h1Zlan belirlenerek degerlendirilmis, bliylece 

kronik bObrek yetmezlikli hastalanm1z10% 68 inde karbonhidrat metaboliz­

mast bozuklugu oldugu belirlenmistir. % 40 olguda ise bu bozuklugun 

linemli derecede oldugu bulunmustur. 

Kronik blibrek yetmezlikli hastalarda, serum bazal cinko degerleri, 

nonnallere gore oldukca di.lsUk. bulunmustur. Bu di.isiiklUk, hastalann pr.oteiniiri 

degerleri ile ters yonde ve orta derecede anlaml1 bir ba~1nt, gostennistir, 

ProteinUri oranlan artt1k~a, bazal ~inko deger"lerinin dUstiHiU saptanm1st"·· 

Nonnal kisilerde IVGTT s1ras1nda, serum ~inkosunda tUm test boyunca 

sUren dUsme gozlenirken. bobrek yetmezlikli hastalarda serum ~inkosandaki 

de~isiklikler onemsiz ve istatistiksel olarak anlamsu bulunmustur, 
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Bu bu1gu1ar, nonna1 karbonhidrat to1erans1 icin cinkonu'l gerek1 i 

old'Jgunu ve nonna1 kisi1erde test s1ras1nda cinkonun kullamld1g101 

gosterebi 1 i r. 

B~na kars111k bozuk karbonhidrat tolerans1 olan hasta 9rubunda 

cinko dUzeyi degismemektedir. "Bunun cinkoya bag1ay1c1 metalloproteinler;n 

sentezindeki azalmay1a i1iski1i o1abi1ecegi diisiinU1mUstUr. 

Nonnallerde, test swas1nda cinkonun en diisUk diizeyde saptar.d1g1 

60. dakikada. hasta grubunda cinko degeri baza1e gore de~isik1ik gcster­

memektedir. Bu bulgu 60. dakikada hasta grubunun, kontro11ere qore 

yUks_ek kan seker dUzeyi gostennesini ac1k1amaya yard1m eder ozellikte 

bu 1 u.nmus tur. 

Cinkonun, insiilinin cevrel etkinliginde rolU o1mas1ndan otUrU, 

bazal cinko degerlerinin hasta grubunda diii;iJk olusu, periferik insUlin 

duyars1Zhg1m kolaylast1ran bir unsur olarak dUsUnUlmiistUr. 

Sonuc olarak karbonhidrat metabo1izmasl bozukluou Uremililerde, 

olusturacagl komplikasyonlar bak1m1ndan Uzerinde onemle duru1maS1 gerekea 

bir konudur. Bu metabolizma bozuk1ugunda, cal1smam1Z1n sonuclar1na 

gore onemli rolii gozUken cinkonun, bobrek hastalar1nda plazmada du$Uk 

bulunw;u ve ku11amlamay1Slt dUzeltilmesi gereken bir durum olarak 

gorUlmUstiir. 



-I-

I l 1 o ' C S · th ' T R ,L. Irey, A • • ; illl , \'le. • 

lysis p. 647 in replacement 

; Trace metals on regular dia-... 

of rena.l function by dia.lysis 

ed by Drucker, • , Iarsons, P.r. , Laher, J •. i. 1979 

harti.nus, lijhoff Publisher , Boston 

2.Alp, ]',, , GU.rgay, A. :Kronik bobrek yetmezlikli 9alns~ 

larde. a':_~zdan glulwz ve intravenoz insuline al~nan cevap 

Eacettepe 'l.'~p / Cerrahi. T!lilteni 8(I) 74 ·· 85 ,1975 

3 •. 'mdres, R. ;Effect of Age i.n Interpretation of C+:lucose 

and tolbutamide Tolerance tests in Dic;betes Lellitus 

Diagnosis and ~rea tment by I·a jans, Q c 
..._.,. IJ • 

Am JJia b !is soc vol III, l\ew -j ork , I97I 

, Sussman, K.K. , 

4.l\ndres, n. ;Aging and Diabetes i:'n Symposium on Diabetes 

llellitus by , elig, F. • Bondy, I'.K. l',ed (;lin N MD.er 

55(4) :835 , I97I 

5,;,agdade, J.D. , Caseretto, A. , Albers, ,J. :Effects of 

Chronic uremia, Hemodialysis and Lenal 1'ranspl&ntation 

on plasma li.pids and lipoproteins in man J :Lab C1in J,ed 

87: 37 , I976 

6,Lagdade, J.D. ·Disorders of Carbonhydrate and .Lipid 

metabolism in uremia l1ephron I4; 153 ··· 162 , 1975 

7.1Jagdade, J-.D. , ::eorte, D. , .DiermBn, E.L. :Hypertri·­

g1yceridemia A metabolic consecruence of chronic renal 

failure 1 e1v Eng J Led 279: ISO ,1968 

8,1lalestri, :P.L. , R.indi, P. , .Biagini, t;, and Giovanetti. 

S. : Bffect ot' urernjc serum, urea, creati.nine and methyl­

guanidine on glucose metabolism Clin Sci. 42; 395 ,1972 

9.Dansa.l, ~~. , I\izvi, S.l. , r:ao, L.B. , Vaishnava,. It. : 
Lffect of Hypocalcemia on glucose 'Lolerance,Insuli.ne 

release and free fatty acid levels in hum2n subjects 

Postgrad Ued J 5L 471 ·-475, 1975 

10,l>i.l.brey, G.L. , 1aloona, G,}(, , hite, l' .G. , Atkins, 

G., Lul, .A.ll., Knochel, J.I~ ~Hyperglucagonemi.a in 

uremia reversal by renal transp.lantati.ons 

Am1 int I ed 82. 525-528 ,1975 



II. Boyett, J. D, , Sul.livan, J ,.i', ~Distributi.bn of protein 

bound zinc in normal and cirrhotic serum lcetabolism 

19 I4G- 157 , 1970 

I2,Lrunzel, J.D. , Robertson, E,E. , Lerner, E.L. , 

Lazard, .R. , I:nsick, J. , -Eierman, G,L, and 

Porte, H. :Lela tionships bet\·reen -"'asting Flasma 

Glucose Levels and tnsuline secretion during 

intravenous glucose tolerance tests JOE andf:I 

~ 2 . 222 '1976 

I3.Lurch, R.D. 9 Eann, .L. J. ,and ~5ul.liva:n, (J .1:'. 

l e1·rer aspects of the roles of 

and copper i.n human nutrition 

21; 50I , 1975 

I4.Lurch, R.E. , Sullivan, ; 
u • ..1.- • 

zinc,m.anganese 

Olin Chern 

:Clinical and hutritiona1 

aspects of zinc deficiency and excess 

Led Olin h Am.er 6C: 675 , 1976 

I5.Cattran, D.C. , Stei.ner, G. ,_certon, S.S.A. , · ilson, 

D.R. :L,,partriglyceridemia in uremia and the use of 

trig.lyceride turnover studies to define pathogenesis 

trans Amer Soc lnter Organs 20: I48 , 1974 

I6.Cerletty, ci,L. , and };nebry, I .L. :Azote111ia and g.lu 

cose :i.ntolerance Ann intern 1 ed 66: I097 , I 967 

r7.Cin, i;l. ,~avdar, A.O. , Arcasoy,A, ;lleBis>ik sosyo­

ekonomik ko;mllarda, gocuk ve ::;englerde jz ele;c•ent· 

l.erin incelenmesi, J uray LatbaasJ., Ankara, 1978 

I3,Condon, J.D. , .i''reeman, R,, ; Zinc r.1etabolism il'l Henal 

.to'ailure Ann intern hed 7 3 5 3I , I 970 

I9.Constam, G,Il., Leeman, • , Almasy,~. et al ::eitene 

I,eobactungen Uber der Zi.nc"~sto;ffmechcel bei Diabetes 

' ellitus :Jchueiz Led 'Tochschr 94 < II04 -IIII , 1964 

20.Crockett, D.U. , Cataland, S, , ".alko,J.H., Lazza 

ferri., .i':. L. , The lnsulinotrophic effect of ]jndoge· 

nous gastric inhi1Jitory peptide i.n normal subjects 

J Clin Endocrinolog l etab 42: 109::;, 1976 



-III-· 

2I.Qsvdar, A.O. , Arcasoy, A. , Gozds::~o)?;lu, 8, , Cin, ::;. 

ve cirten, J, 'Demir eksikligi, .1.z elementler 

Ankara, I 976 s. 50 

22.Davidson, L.L. ~ _isher, I;·.;, . .B. , Dabir·- VB..zj .. ri~ 1 .. 

Schaffer, L. :J:fiect of protein intake and dialysis 

on the abnormal gro1vth hormon, glucose and insulin 

homeostasis ill uremia etaboli.sm 25: 455·· 464 , 1976 

23.Davidson, .t,}. , .LoFri.e,B,G. and Hampers, c.:G, :.Lack 

of Di.alysabl .. nsuline antagonists in uremi.a 

Letabolism I )L7-394 ,1969 

24.Davies, I.J.T. , .i· .. usa,L. and Dormandy, 'J:.I1. ~Leasure-· 

ments of pla.sma zinc ,J C.lin Jath 21 35'>365 ,1968 

25.De , ronzo, R.A. , Andres, I:. , ;dgar,I. , :omd alker, 

.G. :Carbonhydrate metabolism in uremia 

Ned 52· 469·--481, J97.3 

26.1:;1 ..... bishti.~ L.I. , Counahan, H. , Dloo:m,S.R. , G.~1antler 1 
G. : "--on;wnal and ruetaboli.c responses to intr-avenous 

glucose in children on regular hel!wdi.alysis 

iwl J Clin 'utr 31: 1865 IC\6S ,uct I97G 

27.l:alkr,Jer, S, , and l'i.hl,,;. ::.·tructural la.bility of zinc 

contai.ninc; f:ecretion g1 anules of pancreatic beta cells 

after exposure to hydxogen sulphide 

Diabetologia 4: 239, I968 

28,.i:'eldman, F,A. and binger, 1. . :;ndocrinologia and Leta- •· 

boJism i.n uremia and dialysis A C.linica.l I.'evi.eu l..ed 

54: 545 , I975 

29 0 i''erran:ini, E. ,tavaesi, 11, ,fila, A, ,l orelli,E, ; 

'"ethylguan:id:i.ne and insliline responses in patients of 

mai.ntenance hemodia:lysis The .Lancet 2( 79 3.3) ·' I02D- 9, 1976 

30,., .lier, J.s. , Kahn, R, , Hoth, J •. receptors,lmti.receptors 

antibodi.es and mechanism of ,_nsUl:in resistance 

ieu .. ,ng Jl·;ed 3C0(3): 41.3,1979 

3I.G-iroux, E.L. , Lenkin" H.E. ~Competi.tion for zinc aE1ong 

serum a1 bUDJi.n and arJ.i.no acids Liochim .l'i.ophys Acta 27'5; 

64-72 ,1972 



·-IV-

32,Gregg, R. , Diamond, A, , London, C,b, and Reaven, G,J"., : 

';he effects of chroni.c Uremia and Dexamethasone on trigJi 

ceride lcineti.cs in the rat Letabolism 26: 875, 1977 

53.Cregg, R. , London, C.J.;, , Heaven, r:.:P. and Reaven, G.I',, 

J:ffect of acut Uremia on triglyceride kinetics i.n the rat 

1:etabolism 25 1557 ,1976 

34.lcarabidge, I~.fl. :Lole of zinc and other trece metals in 

pediatric nutrition and health Ped Clin J\ Amer 24:95, 1977 

35 .. Hampers, C.L., .Lowrie, D.G,, :Joeldner,J.~;., Lerr:Ll,J,-P. 

Ureuia and carbonhydrat met<:.boJ.ism i.n Kluthe, Leryline and 

.Lurton ·uremia: An i:nternationa.l Conference on Fathogenesis 

J)j_agnosis and 'c.herapy, ci.'hieme, Stuttgard, 1972 p. 17.3 

36,liampers, C •. L. , Soe.ldner, J,S, , Doak, I,D. and Lerril, J.P. 

: r:ffect of Chroni.c renal failure and llemodi.alysis on Car­

bonhydrate metabolism J Clin I.nvest 45:171.3 --1731 , 1966 

37 ,harrison, ·:; .R. : lri.nciples of tnternal Ledicine Lc Gra-vr 

fli.ll .Look Com Bight .i;d. Iew -:fork, 1977 

3., ·· ' · r- r u.llellKlU, ~. 1 •· 'l<race metals in endocrinology Led Cli.n 

I Ariler 60: 779 , I976 

39.llenkin, R. 1. , Bmith, .t,R. :: i.nc and copper metabolism in 

acute viral hepatitis Am J L.ed Sci 264:401-409, 1972 

40,Loffken, J .• , a.nd Hauech Stroman, J ,G. :Die z,inc ausschei .. 

clung bei di.abetikern unter penicillamine :.:.. L'lin Chem ilin 

))iochem 7 4, 7, I969 

41 .Hulida;v, Jri. ~.,,, Chan,tl.er , C. :J.;e~abolic a.n9- n\l.tritib.nal ·: 

!ac;i;G!rs :tn,•ch:ilg.renctd:thorena.l,::insufliucien.cy, K:i,dney;_l.nte:t; 

vol 14 506 .. 312 1978 

42,i .utchi.ng ,R.n. ,Ilegstrom, R.L. , t:cribner ,B .H. :Glucose 

intolerance in patients on long term intermittent dialysis 

Ann Intern . ed 65 ( 2) • 275, 1968 

43.Luth, B.J. :Environment and the ccidney Arch Unviron l"ealth 

II 710 ,1965 

44.i .alm, C.ll. , <·oeldner, J.S, , Gleason, F.:·;, , I'ojas, J,, , 

Cameri,ni~Davalos, n,A. and Larble, A, :Clinical and Chemi 

cal Diabetes in offsipring of Diabetic couples 

l' e1,r Lng J Led 28I: 343··4 7 , I969 



·-tL 

45.I:nochel, J.P., Seldin, ]),''• :1'he Pathophysiologia of ure-

mia in Lrenner, B.L. and Rector, l'.C. :'!:he Kidney 

Saunders comp. Philadelphia ,I976 

46,Lo.loglu, S, :.Undokr:i.noloj:i Ankara Uni.versitesi T~p i.'a1:\U 

tesi yaylnlarlndan Ankara, I96I 

4'!.Koo,S.L and Turk, D.E. :l'iffect of zinc on the ultrastruc 

ture of the pancreatic aciner cells and intestinal epi.te· 

li.um in the rat J l' ut !07: 896, I977 

48.Lopp1.e, J.D. :Dietary reciiurements in 1\assry, S.G •• ~•el:lers, 

A,J,, C.linical aspects of uremia and dialysis I976, 

Spri.ngfe.ld Illinoi.s , USA p. 45.3 

49.Id.ndler, A. , Charra, L, , Sherrad, J,D. and Scrilmer, j ,, , 

:Accelerated l;therosclerosis iU pro.longed r·taintenance 

hemodial:~rsis 1e•T .• :ng J Led 290. 6S7·7fJI ,I974 

50. I,Ollri.e, J_:..l. , Soe.ldner, J.S. , .La.mper~ E.C • .I.1. and :u.errl.l, 
.P. :C:lucose metabo.lism and .cnsuJ .. ine secretion in ure11ia 

prediabetic and normal subjects J £ab C1i.n ted 76 603,I970 

5I.ljundbeak, K: .Intravenous \,lucose '.tolerance as a too.l in defi· 

ni. tion and diagnosis of .ldabetes r.e11itus 

ur fed J 1:1507· 1513 ,1962 

52,1 ahccjan, ~J.K. , .i'rasad, '.~j. , i abbani ,I'. , LriggCJ, ''i.A. 1 

.l c Donald, .i.: .D. :i.inc metabo.lism in uremia J Lab Glin J: .. ed 

34- 5, 1979 
5.3.Laske, L. :lnteraction between insU.li.ne and zinc in the 

islets of Iangerhans, Diabetes 6: 335, I957 

54.r,urase, 1, , Cattron, D.C. , l~ubenstein, i,, and bteiner 1 G• 

:Inhibition of ld.poprotein Lipase by uremic plasma, a 

possjble cause of hypertrigl.ycerj_demi.a J etabo:U.sm 

24; I279 , I975 

55.i·.avalesi, R. 1 Pilo, A. , J~enzi, ~;. , and Donato, .L. : 

nsiJline metaboli.sm in Chronic Uremia and anephri.c state 

~ffect of the dialytic treatment J Clin Undocrinol. ' etab 

40;.70 ' 19'75 
56 .I eubauer, E. ; Uber Lypere;lykagni.e Lei liochdruckncphri ti.s 

und die .Lieziehunger Zuischen glykamic andglucosUr:.e Leim 

Di.abetes Lellitus lliochen 2 25:285, I9IO 

57 .:Norbeck, H. , Oro, L, , Carlson , L. A. :Serum Lilli.d and 

Lipoprotei.n concentl"ations in chronic uremia 

Acta lled Scand 200: 487-492 ,1976 



·-VI··-

58.0' .Grien, J.P. and Sharpe , A.R. ::L'he influence of renal 

d:ii;Bease .on the insiHine Il.)J. di ss ppereance curve in ma.n 

hetabolism I6: 76- 83 ,I967 

59.0h, S.R. , Deagen, J.T. , Jhan:,er, T.D. , ':esvi.g, P.H. : 

.: iological foncti.on of metallothionein V, its j_nd-v.ction 

in rats by various stresses Am J Ihysi.ol 234(3) B 282 5, J.97C 

60,0rskou, H. , Christensen, J, :Growth hormone in u:-emia 

Scand J Clin :Invest 27:51 ·-60, 1971 

6I.Ostlund, H,E. :Contractile .Proteins and Fancreatic beta 

cell secretion Diabetes 26~245, 1977 

62,0rten, ,J.L, :1.iochemical aspects of zinc metabob.sm i.n 

J'rasad, A.S. (Gd), Zinc metabolism f;pringfield, Charles, C. 

't:homa s , 196 6 p. 38 

63,l'arisi, A,i''• and Va.llee, l.L. : Letsll.oenzymes :Ch2r2c 

teristics and signifi.cans in biology of medici.ne 

Am J CUn 1 utr 22: I222 , 1969 

64,Fetel"son, J,D, , Coulter, G,L, and Steiner,D.~·. :iJ-truc·tural 

and crysta.llographic observations on hagfi.sh insUlin 

l\a ture 25I: 239 , 197 4 

65 •. Prai.ssman, il., and I\.upley, 0 ,A. :Comparison of protein 

structure i.n crystal and in solution II. 'l'ri-tum---hydrogen 

exchance of zinc--free and zinc i.nsullime 

Liochem 7:2431 ,1968 

66,I·rasad, A.S. ; l etabo.li.sm of zing and its deficiency in human 

subjects in Prasad, A.S. (J;d) ·,inc metabol.ism CharJ.es, c. 
thomas fipringfield, 1966 p, 250 

67,I'rasad, A. s. ;;inc deficiency in mG.n Am J Dis Child 

I)O: 359 ,1976 

68. I'rasad, A.s. , and Oberleas,D, ;, i.nding of c-5 .. nc to amino 

acids and Berurn pro-teins in vitro J. Lab G.li.n ' ed 

76; 416·425 ,1970 

69,I'eaven, G,Ii, , Lerner, L.L. , Stern, , .P. and i'arquhan, 

a.\!. : ltole of ins\: line in ·,mdogenous hypertriglyceridemia 

J Clin tnvest 46(II): 1956 ,1967 

70.I:enner, D. , Heintz, R, :inhipition of certElill s·ceps of 

g.lucose d.egradation in Uremia in Lluthe, I~. , .Ler;tne, G,, 

J,urton, 11. : Uremi.<:: :An J.nt Conf on Pathogenesis, diagnosis 

and treatment p.I95 

r 
i 



·-VII~ 

7I,Ri.cllards, H •. P. , Cousins, H.J. :Zinc ·· binding proteins 

Eelationship to short term changes in zinc metabolism 

Proc Soc Exp Biol ked 153(1): 52 -6 ,1976 

72.l!iordan, J,.B, ;Biochemistry of zinc bed Clin l' Amer 

60: 661 , 1976 

73.Rubenstein, A.B.. , Spitz, I. ;Hole of the Kidney in insU 

lin metabolism and excretion Diabetes 17: I6I ,I96D 

74.Schroed.er, .U.A. ~rr·he .t io.logical. 1Lrace elements 

J Chron Dis IB: 217-28 ,1965 

75. f:cott, D .A. and .f'i.sher, A.I'l. :the insUline and zinc con 

tent of normal and diabetic pancreas J Cli.n Invest I7: 
725 ,1938 

76.Schervin, H.S. , Bastl, C. , .finkelstein, E,D. dnfluence 

of U.remia and hemodialysis on the turnover and mei:;abo1.ic 

ef:Eects of g.lucagon J C1in Invest 57 722- .31 ,1976 

77. Smith, .K .. i. , Cous:Lns, J • J. , Si.lbon, ._t • . 11. , ;:: ailJ_a 7 i • L. 

:i .• i.nc ab.sorbtion and metabolj.sm by isolated, vascular1y 

mt intestine J Hutr T08(II) 1il4S57 ,1970 

78. t3ondstead, L .E. , Vo--.Khactu, £:. P. , Solo11ons, l • : Condj_­

tioned zi.nc deficiencies i.n trace eleDJents in humE"n heal-th 

and diseasea edited by Pr2sad, A. S. tew .iork , Academic 

Fress ,I , 1976 p.33 

79 '"' . t ·r ,. ' n b ~-t . • upl Z 1 . e.LJ.• , ... lU enu 8lll, A • .fl. , Lershon~ I. ,Abrahams,c. 

and Lm;vy, C. : Carbonhydrate metabolism in rens.l disease 

:: J lied 39(154) :201 .. 226, 1970 

80.Gtei.ner,D.l'. ; Cocrystalli.t:::d;ion of pro insiUine and 

i.nsiU.ine Eature 243 :528, 1973 

8I. S·tei.i'ter, Dio>:l!'-• : Insuline tod~y~'D:j_apetes 26: 322 • I977 

El2.hi:;ou_t, H. '• , .Lelf, ll.B. :"insiUi.ne stimulated li.pogene­

sj s i.n arterial tissue in relatjon to diabetes and ateroma 

'l'he Lancet 280 702 - 703 , I96C 

8j.8~.renson, H.S., J?eterson, D._i __ ., .E;sh1eman 1 t::. and B.eaven, 

G.L. ;;_:ffect of acut urewi.a on various a,spects of carbon-­

hydrate r<letaboli.sm in dogs Kidney :tnt 4; 26 7- 272 , 197 3 

84.0t'ITenson, R.S • ., ifetsinger, J. , Reaven, G .1.:. ~FiVidence 

--i:;hat hemodialysis does not improve the glucose to1.erance 

of patients uith chronic renal fail.ure 

Jetabolism 23: 92S 36 ,1974 



. ' -VIII--

85.'l'choboutsky, G. ' r.ossel;i.ne I G. ' Assan, R, ' Derot ,L. : 
Glucose intole:cance in Uremia Diabetologia 5; 25~2fi ,1969 

86.u.lJ,;er, .b,D. ; •rrace elemets Leu Dng J Iied 297:316- ,1977 

87. Underwood, :; • ,J. ; 'h-ace el.ements jn hum<J.n and aniual 

nutrition .3rd. ed lew York Academic Press I97I p.20e 

88, !!eisinger, ,J .H. , Heaven, G.l. , Coplon , l' .s. ,S1renson, 

E.8. :The Dffect of dia.lysis on ·true plasma glucose 

tol.erance in uremia Trans Amer Artif tnt Organs 

19: 271281' 1973 
89. ,;estervel t, ... , .b. : hetaboli.c and Jmdocrine Abnormali:ties 

in Lassry, S.G. , Selers, A.L. :Clinical aspects of ure 

mia and dialysis 1976 Springfield, I1li.nllfiS, USA p. 212 

90.' estervelt, .~,I:. , Schreiner, G. D. :'lhe Carbonhydra.te 

intolerance of uremic patients Ann Intern l'led 57(2): 269, 

1962 

9I. ·Testervelt, l'',B, : insi.\line effect in uremia 

J I,ab Olin Led 74: 79,84 ,1969 
92. ciil1iams I H.i.. ; Textbook of t::ndocrinology t'ifth ed 

li.B. Saunders Com Phi.ladelphia, I974 

93.J:asuda , • , Sato, '1'., LU.ruyama, ~l'. and 'iashinaga. 1\,: 

relationshiP ;.eh1een insii15.n response to oral glucose 

load. and creati.nine clearance Diabetes 24: I066~ 71, 1975 

94.-Yt.mj_ce, A.A. , ·~-i.ng, E.d. , i..raik, S. , La.ygood, c.c. , 
Lindeman, .G.D, ; l!rinary zinc exretion fol.lo'lrj .. ng i.n:tusS.-

ons of zinc sulfate, cysteine, his·tidine or glycine 

Am J 1hysiol 235(I) .1' 40 5, 197: 

..;_·· 


