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TESEKKUR

Basta tiim tip fakiiltesi deneyimimde rol model olarak benimsedigim; sabri,
anlayis1 ve sefkatiyle asistanlik slirecimde bana destek olan ve her konudaki bilgi ve
deneyimleriyle destegini hep arkamda hissettigim sevgili hocam Prof. Dr. Saime
PAYDASa,

Mesleki egitimimde bana yol gosteren hocalarima,

Bir arada olup olmamamiz fark etmeksizin her durumda ve her kararimda
destegim olan canim arkadaslarima,

Her konuda bilgi ve deneyimlerini paylasan, zorlu yollardan gegerken destegim
olan uzman abla ve abilerime,

Bir ekibin parcasi oldugumu hissettiren, gece giindiiz birlikte caligmaktan keyif
aldigim tiim hemsirelerimiz ve personellerimize,

Asistanlik siirecini ¢ekilir kilan tiim asistan arkadaslarima,

Ve bulundugum noktaya gelmemde en biiyiik paya sahip, her durumda kosulsuz

destegim aileme sonsuz tesekkiir ederim.
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OZET

Polikistik Bobrek Hastalarinda Renal ve Kardiyak Degerlendirme

Amag: Otozomal Dominant Bobrek hastaligi(ODPBH) en sik goriilen kalitsal
bobrek hastaligidir. Bu ¢alismada ODPBH olan hastalarda bobrek hacmi, proteiniiri ve
bobrek fonksiyon testleri ve ekokardiyografi bulgular arasinda iliskiyi arastirmak ve
hastalarin duygu durum, genel saglik parametrelerini degerlendirmek amaglanmistir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya ODPBH’li 52 hasta alindi. Anamnez, fizik
muayeneleri, bobrek/karaciger fonksiyon testleri, lipidler, tam kan sayimi sonuglari
kaydedildi. Ultrasonografi/Magnetik rezonans goriintiileme ile bdbrek hacimleri
ol¢iildii. Ekokardiyografiyle; Kiiresel Boyuna Gerinim, Sol Ventrikiiler Kiitle indeksi ve
Gorece Duvar kalinligr hesaplandi. Beck’s depresyon envanteri ve SF36 saglik durum
anketini degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 23’1 erkek 52 hastanin yas ortalamas1 47,3+13,9 idi.
Kan basinci ortalamalar; sistolik 126,7+9,2 mmHg, diyasyolik 80,1+6,9 mmHg idi.
Hastalarmn %17,3’ii Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitdrii(ADED), %40,4’ii
Anjiyotensin reseptér blokeri (ARB) kullaniyor idi. Karacigerde kisti bulunanlarin
%65,3’1 kadindi. Hastalarin ortalama toplam bobrek hacmi (TKV) 1861,1+1193,2 ml,
boya ayarlanmis toplam bobrek hacmi (HATKV) 11,7+7,5 ml/m bulundu. Hastalarin
ortalama kiiresel boyuna gerinimi (GLS) -18,7+3,1 ve sol ventrikiil kiitle indeksi
(LVMI) 92,9+27,5 g/m® hesaplandi. Renal replasman tedavisi alan hastalarda,
almayanlara gore LVMI anlaml yiiksekti. LVMI; RAAS blokeri kullananlarda
kullanmayanlara gére anlamli diisiiktii. GLS <17,8 olanlarda total kolesterol ve LDL
anlamli diisiiktii. GLS ile renal hacim, GFR kaybi, proteiniiri iliskisizdi TKV/HATKYV,
proteiniiri ile orta diizeyde pozitif iliskiliydi. SF36 saglik durum parametreleri ile
HATKY korelasyon gosterdi.

Sonug: Hastalarimizin %80°den fazlasinda antihipertansif gerektiren kan basinci
yiiksekligi vardi. Kullanmayanlara gore RAAS blokeri kullanan hastalarda
ekokardiyografide; sol ventrikiil hipertrofisi daha az siddetliydi. TKV ve HATKYV ile
proteiniiri arasinda orta diizeyde korelasyon saptandi. GLS ile HATKV, GFR kayb1 ve
proteiniiri arasinda anlamli bir iliski bulunmadigi halde ilging olarak total kolesterol ve
LDL diizeyi ile GLS arasinda 6nemli iliski saptandi. Bobrek boyutlarindaki artis ile
SF36 genel saglik degerlendirmesinde olumsuzluk parametreleri koreleydi ODBH’da
proteiniiri, bobrek hacmi ve GLS gibi ekokardiyografik parametreler arasindaki iligskinin
daha genis hasta gruplarinda degerlendirilmesi uygun olacaktir.

Anahtar Kelimeler: ODPBH, GLS, LVMI, RWT, TKV, HATKYV, MRG, proteiniiri
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ABSTRACT

Renal and Cardiac Evaluation in Polycystic Kidney Patients

Aim: Autosomal Dominant Kidney disease(ADPKD) is the most common
inherited kidney disease. In this study, we aimed to investigate the relationship between
kidney volume, proteinuria kidney function tests and echocardiographic findings in
patients with ADPKD; and to evaluate the emotional state and general health parameters
of these patients.

Material and method: Fifty-two patients with ADPKD were included in the
study. Anamnesis, physical examinations, kKidney/liver function tests, lipids, complete
blood count results were recorded. Kidney volumes were measured by
ultrasonography/magnetic resonance imaging. With echocardiography; Global
Longitudinal Strain, Left Ventricular Mass index, and Relative Wall Thickness were
calculated. Beck’s depression inventory and SF36 health status questionnaire were
evaluated.

Results: The mean age of 52 patients included in the study, 23 of whom were
male, was 47.3+13.9 years. Blood pressure averages; systolic was 126.7+9.2mmHg,
diastolic was 80.1+6.9mmHg. 17.3% of the patients were using angiotensin converting
enzyme inhibitor(ACEI) and 40.4% were using angiotensin receptor blocker(ARB).
65.3% of those with liver cysts were women. The mean total kidney volume(TKV) of
the patients was 1861.1£1193.2ml, and the height-adjusted total Kkidney
volume(HATKYV) was 11.7+7.5ml/m. The mean global longitudinal strain(GLS) of the
patients was -18.7+3.1 and the left ventricular mass index(LVMI) was 92.9+27.5g/m2.
Patients who received renal replacement therapy had significantly higher LVMI than
those who did not. LVMI was significantly lower in those who used RAAS blockers
than in those who did not. Total cholesterol and LDL were significantly lower in those
with GLS <-17.8. GLS and renal volume, loss of GFR, proteinuria were unrelated.
TKV/HATKV was moderately positively associated with proteinuria. SF36 health
status parameters correlated with HATKV.

Discussion: Patients using RAAS blockers compared to non-users; left ventricular
hypertrophy was found less severe with echocardiographic evaluation. A moderate
correlation was found between TKV and HATKYV and proteinuria. Although there was
no significant relationship between GLS and HATKYV, loss of GFR and proteinuria,
interestingly, a significant relationship was found between total cholesterol and LDL
levels and GLS. The increase in kidney size was correlated with the negative parameters
in the SF36 general health evaluation. It would be appropriate to evaluate the
relationship between echocardiographic parameters such as proteinuria, kidney volume
and GLS within larger ADPKD patient groups.

Keywords: ADPKD, GLS, LVMI, RWT, TKViI HATKYV, MRI, proteinuria
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1. GIRIS ve AMAC

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligt (ODPBH) son doénem bobrek
yetmezliginin en énemli sebeplerinden biri olup 1/400 ile 1/1000 kiside goriilme sikligi
ile en sik goriilen kalitsal bobrek hastaligidir. Biiyiiyen kistlerle dolu biiyiimiis
bobreklerin yani sira ¢oklu bobrek disi bulgulart olan ODPBH sistemik bir bozukluk
oldugunu gostermektedir.

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar ODPBH’li hastalarda 6nemli bir olim
nedenidir. Hipertansiyon bu hastalarda yaygin goriilen erken bir bulgudur ve ODPBH
tanisina gotiiren semptom olabilir. Bunun yani sira hipertansiyon son dénem bobrek
yetmezligi (SDBY)’ye hizli bir ilerleme ve artmis kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile
iligkilidir. Erken kardiyovaskiiler 6liim i¢in 6nemli bir risk faktorii olan sol ventrikiil
hipertrofisi (SVH), ODPBH’li hastalarda siklikla goriiliir. Anevrizmalar ve kalp kapak
anomalileri bu hastaligin diger kardiyovaskiiler belirtileridir.?

ODPBH’de asikar proteiniiri nadirdir. iki gram iizerindeki proteiniiri beklenen bir
bulgu olmayip baska bir bobrek hastaliginin varligini diisiindiiriir. Hem proteiniiri hem
de mikroalbiiminiiri varlignt ODPBH’de bdbrek yetmezligi gelisimi i¢in bagimsiz birer
risk faktoriidiir.”

ODPBH’nin hastalarin fiziksel durumunu ve ruh saglhigini etkiledigi bildirilmistir.
Agri, ODPBH’nin yaygin bir semptomudur ve yasam kalitesi iizerinde zararli bir etkiye
sahiptir ancak ODPBH hastalarinin yasam kalitesi ve onu etkileyen faktorler agikliga
kavusturulmamustir.*

Bu calismada ODPBH tanili hastalarda bobrek hacmi, ekokardiyografik
parametreler, proteiniiri ve hastalarin yasam kalitesinin birbirleri ile iligkilerini

incelemek amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Polikistik Bobrek Hastaligi (PBH)

Polikistik Bobrek Hastaligi bobreklerde ¢ok sayida sivi dolu kistlerle
karakterizedir. Monogenik olmalarina ragmen fenotipik, genik ve alelik diizeyde
heterojenite gdsterirler. Otozomal Dominant Polikistik Bobrek hastaligi polikistik
bébrek hastaliklarinim en sik goriilen formudur.”

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligt (ODPBH), major bobrek
manifestasyonlari ile birlikte baz1 bireylerde karaciger, pankreas, beyin, arterler veya bu
bolgelerin kombinasyonunda anomaliler gosteren kalitsal sistemik bir hastaliktir 6. Tiim
toplumlarda en sik goriilen kalitsal bobrek hastaligi olup, bu hastalarin yaklasik %50°si
besinci dekatta son dénem bobrek hastaligina (SDBH) ilerler ve tiim son donem bobrek

yetmezligi etiyolojilerinin %7-10’luk bir kismindan ODPBH sorumludur.”®

2.1.1. Tamim

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH) en sik goriilen kalitsal
bobrek hastaligidir ve son donem bdbrek hastaliginin en yaygin nedenlerinden biridir.
Biiyliyen kistlerle dolu biiylimiis bobrekler, hipertansiyon ve karaciger kistleri,
intrakraniyal anevrizmalar ve kalp kapak hastaliklar1 dahil olmak iizere ¢oklu bobrek

dis1 komplikasyonlar ODPBH’nin sistemik bir bozukluk oldugunu géstermektedir.*

2.1.2. Polikistik Bobrek Hastaliginin Epidemiyoloji ve Tarihgesi

ODPBH, potansiyel olarak en yaygin oliimciil tek gen bozuklugu ve kalitsal
ilerleyici bobrek hastaligidir. ODPBH prevalansinin, esas olarak Danimarka ve
Minnesota, ABD’de yapilan iki klinik ¢alismaya dayanarak, 400°de 1 ile 1000 canli
dogumda 1 arasinda oldugu bildirilmektedir.? Bu yaygimlik goz Oniline alindiginda,
ODPBH’nin diinya ¢apinda tiim etnik gruplarda 10 milyon iizerinde kisiyi etkileyecegi
ve bu nedenle 6nemli bir halk saglig1 yiikii olusturdugu tahmin edilmektedir.

Renal fenotipik oOzelliklere dayanan daha sonraki calismalar, Avrupa ve
Japonya’daki farkli popiilasyonlarda 2.700’de 1 ila 4.000’de 1 ODPBH prevalansi

bildirmistir. Daha da 6nemlisi, tiim bu ¢aligmalarda tahmin edilen prevalans oranlari,



otopsi ¢aligsmalarindan tahmin edilen ODPBH prevalansindan (1/500 tizerinde) ¢ok daha
diisik olup bu veriler, vakalarin tespitinde belirgin bir eksikligin var oldugunu ve
onemli sayida (muhtemelen sadece hafif veya orta derecede) etkilenen bireyin teshis
edilmedigini gostermektedir.

1991 ve 2010 yillar1 arasinda Renal Replasman Tedavisi (RRT)’ne baslayan
300.000’den fazla hasta iizerinde yapilan bir Avrupa arastirmasi, ODPBH’li hastalarda
yasa ve cinsiyete gore ayarlanmis RRT insidansmin ¢alisma siiresi boyunca milyonda
7,6’dan milyonda 8,3’¢ arttigini bildirmistir. Bu ¢alismadaki arastirmacilar, 70 yasin
tizerindeki hastalarda RRT insidansinin zaman i¢inde belirgin sekilde arttigini, ancak 50
yasin altindaki ODPBH’li hasta kohortunda herhangi bir degisiklik gozlemlenmedigini
ve bu durumun daha yash hastalarn RRT aldigii diisiindiirdiigiinii belirtmislerdir.”
Birlesik Krallik’ta 50.000 iizerinde hasta ile yapilan retrospektif bir kohort ¢alismasina
gore ODPBH’li bireylerde diyaliz baslangicinda ortalama eGFR’nin diyabet ve diger
renal hastaliklar nedeniyle takip edilen gruplara gore biraz daha diisiik olma egiliminde
oldugu saptanmis. Bu durum, ODPBH tanis1 alan hastalarin nefroloji klinikleri ile daha
erken etkilesimi ile kronik bobrek hastaliginin (KBH) ilerleyici semptomlarinin
yonetildigini ya da bu grup igindeki daha diisiik komorbidite yiikiinii yansittigini ve
bunun da (KBH) komplikasyonlarina karsi toleransin artmasina neden olmus
olabilecegini diisindiirmiistiir.’

Birlesik Krallik Renal Registry’de, RRT alan ODPBH’li hastalarda 6lim orani
100 kisi-y1l1 basina 3,18-4,96 olarak saptanmis olup; bu, RRT alan ve baska bobrek
hastaliklar1 olan hastalardan daha diisiik bulunmus. ODPBH grubunun tiim nedenlere
baghh oliim riski, diger bobrek hastaliklart grubuna gore daha disiik saptanmis
(diizeltilmis HR 0.45, %95 GA 0,38-0,53). Kalp hastaliklar1 ve enfeksiyonlar, RRT alan
ODPBH'’li hastalarda 6nde gelen 6liim nedenleri olarak saptanmustir.

Polikistik bobrek hastaliginin klinik manifestasyonlarinin ge¢ dénemde ortaya
¢ikmasi nedeniyle hastaligin prevalansi yiizyillardir degismemistir. Ancak bu hastaligin
erken caglardaki tanimlamasina erismek oldukca giictiir. Bunun nedeni, kismen, antik
cagda ve orta cagda yaygin olan insan hastalig1 teorileri, sosyal ve dini nedenlerle otopsi
yapma isteksizligi ve durumun yaygin kist hidatik hastaligindan ayirt edilememesi

olabilir.



Kist Hidatik orta ¢agda yaygin olup, dénemin tibbi ve hatta tibbi olamayan
yazilarda bu hastaliga atifta bulunulmustur. Polikistik bobrek hastaligr ile kist hidatik
hastaligi arasinda ayrim yapmanin zorlugu, Danimarka’da bir Orta Cag cilizzam
hastanesinin bulundugu yerde bulunan gen¢ bir kadin ciizamlinin kalintilaryla
gosterilebilir. S6z konusu kalintida hastanin abdominal boslugunun sol renal-splenik,
lomber ve pelvik alanda sayilamayacak kadar kalsifiye kist ve kist fragmanlari ile dolu
oldugu gozlenmis. Her ne kadar bu gen¢ kadin muttemelen kist hidatik hastaligindan

muzdarip olsa da kistler ayn1 zamanda polikistik bobrek hastaligi ile de uyumlu olabilir.

R e L2 fa

Sekil 1. Lepral bir hastanin ¢ok sayida kist ile dolu abdomen biilgesi10

Tarihte bilinen ilk polikistik bobrek hastast 1533 ve 1571 tarihleri arasinda
yasayan Polonya Krali Stefan Bathory’dir. Gomiilmek i¢in Krakow’a goderilmeden
once mumyalama islemini Jan Zigulitz gerceklestirmis ve bu islem sirasinda kendisini
Buccela asiste etmistir. Zigulitz kralin bobrekleri i¢in “bir boganin bobrekleri kadar
biiyiik, diizglin olmayan ve ¢ikintil1 bir yilizeye sahip” yorumunda bulunmustur.

Hastalig1 klinik bir antite olarak ilk defa 1888 yilinda Lejars degerlendirmis, 1899
yilinda Steiner tarafindan ailelerdeki otozomal dominant gec¢is farkedilmistir. Daha

sonra sirastyla 1985 ve 1993 yillarinda PKD1 geninin 16. kromozamla, PKD2 geninin



de 4. kromozomla baglantis1 kurulmug olup 2006 yilinda total bobrek hacmi hastaligin
progresyonu i¢in bir belirteg olarak tanimlanmigtir.

Hastalikla ilgili yapilan klinik ¢alismalarin ilki ODPBH’ye sahip memelilerde
rapamisin inhibitorlerini hedef almis olup (2010) ODPBH tedavisinde ilk basarili
calisma 2012 yilinda tolvaptan ile gerceklestirilmistir. (TEMPO3/4 c¢alismasi) Daha

sonra 2014 yilinda octreotide ile ikinci defa basari yakalanmlsur.lo'”'

2.1.3. Etiyoloji

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi potansiyel olarak o6limeciil, en
yaygin monogenik bozukluktur. Basit genetik hastaliklarda bile istisnadan ziyade kural,
bu hastaliklarin hem klinik hem de hastaligin siddeti agisindan genis fenotipik
degiskenlik gostermeleridir. Bu degiskenligin altinda yatan faktorlerin daha iyi
anlagilmast hem prognostik degere sahiptir hem de aynm1 zamanda patogenezi
aydinlatabilir. Bu fenotipik degiskenlik, gen ve mutasyon diizeylerindeki
heterojeniteden kaynaklanir. Ancak onemli aile i¢i degiskenlik, genetik arka planin
(modifiye edici faktorler) ve g¢evrenin de ayni zamanda hastaliklarin nasil ortaya

ciktigini ve ilerledigini biiyiik 6l¢iide etkiledigini gt')stelrir.g’12

Genler ve Iliskili Proteinler

Birbiriyle baglantili ¢calismalarda “polycystic kidney disease 1” (PKD1, yaklasik
%80) ve “polycystic kidney disease 2” (PKD2, yaklasik %15) genlerinde gelisen
mutasyonlarin bu hastaliktan sorumlu oldugu gosterilmistir. S6z konusu mutasyonlari
tasiyan bireyler igerisinde, fenotipinde hastaligin klinik bulgularimi gdsteren bireylerin
oran1 (penetrans) %100 olmakla birlikte, bozuk genin ekspresyonun her bireyde farklilik
gostermesi nedeni ile hastalik bulgular1 varyasyon gosterir.

ODPBH vakalarinin geri kalan yaklasik %5-10’luk kismi ise genetik olarak
cozlilememistir ya da diger lokuslardaki nadir mutasyonlardan kaynaklanmaktadir.
ODPBH benzeri bir fenotiple sonuglanan bu nadir mutasyonlar, hepatosit niikleer faktor
18’da (Coklu PKD-iligkili genlerin ekspresyonunu diizenleyen bir transkripsiyon
faktorii olan HNF16), notral a-glukozidaz AB’de (HNF18), nétral a-glukosidaz AB
(protein  katlanmasinda rol oynayan GANAB) ve DNAJBI11’de (baglayict
immiinglobulin (BiP; HSPAS olarak da bilinir) proteini ile iligkili bir saperon proteinini



kodlar) meydana gelir. Buna ek olarak SEC63 (endoplazmik retikulumda protein
translokasyonu icin gerekli bir proteini kodlar) ve PRKCSH (protein katlanmasina
katilan glikozidaz 2 enziminin diizenleyici B subiinitesini kodlar) dahil olmak {izere,
primer olarak otozomal dominant polikistik karaciger hastaligt (ODPKH) ile
iliskilendirilen genlerdeki mutasyonlar da ODPBH ile sonuglanabilir.

ODPBH aile igerisinde OD kalitim gosterir, yine de kist formasyonuna sebep olan
hiicresel defekt, bobrek ya da diger organlarda gelisen spontan somatik mutasyonlarin
bir sonucudur. Bu nedenle PKD1 veya PKD2’nin fonksiyon kayb1 ile gelisen patojenik
efekt genetik olarak resesiftir.>***°

Ancak polisistin geninin hiicresel resesif homozigot inaktivasyonu Kkistlerin
gelisimindeki tek mekanizma olmayabilir. Kistlerin cogunda polisistin-1 immiinoreaktif
protein ekspresyonunun devam ettiginin gosterilmesi, son donem insan Kkistik
dokusunda heterozigotlugun kaybinin hastaligin neden ve sonucunu kanitlamadig
fikriyle bir araya gelince ikincil vurus hipotezinin 6nceligi sorgulanmistir.™

Tiin bunlar goz Oniine alindiginda ODPBH’nin altinda yatan genetik
mekanizmanin net bir sekilde aydinlatilamadigini sdyleyebiliriz.

PKD1 ve PKD2 gen iiriinleri, polisistin-1 (PC1, 460kDa) ve polisistin-2 (PC2,
110kDa); gegici reseptor potansiyeli (TRP) kanallarinin bir alt ailesini (TRPP) olusturur
ve her iki protein de renal tiibiiler hiicrelerin farklilagsmasi ve devamliliginda 6nemli rol
oynarlar. Polisistin-1, bir¢ok protein, karbonhidrat ve lipide baglanabilen ve bunlarla
etkilesime girebilen ve hiicre i¢i yanitlarini fosforilasyon yolaklar1 araciligiyla ortaya
c¢ikarabilen bir zar reseptoriidiir, oysa polisistin-2’nin kalsiyum gegirgen bir kanal olarak
hareket ettigi diistiniilmektedir.

PC1 primer olarak; silyalarda, sitoplazmik vezikiillerde, plazma membranindaki
fokal baglantilarda, dezmozomlarda, adeziv bileskelerde ve muhtemelen endoplazmik
retikulum 1ile c¢ekirdeklerde bulunur. 4303 aminoasitlik bir protein olup, reseptor veya
adezyon molekiilii yapisina sahiptir. 3074 aminoasit igeren biiyiik bir hiicre dis1 N-
terminal bolgesi ve 1032 aminoasitten olusan 11 transmembran ile 197 amino asitlik
kisa ve birden fazla sinyal yolagini diizenleyen bir hiicre i¢i C-terminal bdlgesi igerir.
Bu iki bolge PCIl’in plazmik memran ve baglanti komplekslerindeki subselliiler
yerlesiminde 6nemli bir rol oynar. C-terminal kismindaki bir sarmal-sarmal alani

araciligiyla, PC2 ve farkli hiicre ici ile hiicre dis1 bolgelerdeki birgok protein ile



etkilesime girer. (Sekil 2) PC1 ve PC2 C terminal uglar1 aracilifiyla bir kompleks
olusturur ve intraselliiler kalsiyum regiilasyonunda rol oynarlar,>*>*®

PC1 normalde E-kadherin, alfa/beta ve gamma-kateninler ile adheren baglantida
bir kompleks olusturur. Kalsiyumun azaldig1 kosullarda, PC1 ve E-kadherin sitoplazmik
vezikiillerde sekestre olur. Kalsiyum restorasyonu, hiicre-hiicre temasimi yeniden
olusturmak i¢in her iki proteinin alimini tetikler. PC1’in, stabilize, aktin ile iliskili
adheren baglantilarin  olusumunu kontrol ederek hiicreler arasindaki adhezyonun
mekanik giiclinii  diizenledigi 6ne sirilmistir. ADPKD’de PC1/E-kadherin
kompleksleri bozulur ve E-kadherin dahili olarak sekestre edilir ve ylizeyde N-kadherin

ile degistirilir.
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Sekil 2. PC1 proteini, polisistin-1 (solda) ve PC2 proteini, polisistin-2’nin diyagrami ve bunlarm C-
terminal kuyruklarindaki sarmal-sarmal alanlar1 araciigiyla etkilesimleri (gézden gecirilmis
molekiiler modele giire)16



PCL’in N-terminal ve C-terminal bélgeleri boliinebilir. N-terminal bolgesi, G-
protein bagli reseptdr proteoliz bolgesinden erken sekretuvar yolakta, plazma
membranindaki karboksi-terminal fragmana kovalent olmayan bir sekilde bagh kalan
bliyiik bir amino terminal parca olusturacak sekilde, eksojen proteoliz enzimine ihtiyag
duymaksizin cis-otoproteoliz ile béliniir.>*® PC1 genellikle tam uzunlukta ve N-
terminal béliinmiis formlarin heterojen bir toplulugu olarak bulunur.'” PC1’in hiicre dis1
kismi1, G-protein bagl bir reseptor proteolitik bolgesini igerir. Bu bélgedeki boliinme,
bagli kalan bir C-terminal parcasi (150 kDa) ve bir N-terminal parcasi (400 kDa) ile
sonuglanir.

Hayvan modellerinde PC1’siz fareler degisken derecelerde polihidroamnios,
O6dem, kanama gibi erken gelisim anomalileri gosterir ve embriyonik 6liimle sonuglanan
ciddi polikistik bobrekler gelistirirler. Bunun yan1 sira bu farelerde plasental, vaskiiler,
kardiyak ve iskelet malformasyonlari ile pankreasta Kistler de gozlenir. Boliinemeyen
PC1 proteini sentezleyen varyantlar, PC1’siz farelerde goriilmeyen birkag¢ carpici
ozellik gosterir. Normal Mendelyan siklikta dogar ve dogum sonrasinda yasayabilirler;
nefronun proksimal kisminda degil ancak kollektor tiibiillerde ve distal kivrintili
tiibiillerde hizli kistik dilatasyon gosterirler, dogum sonrasi donemde ve ¢ogunlukla 3
haftalikken siddetli {iremi ile oliirler. Bu, yeni sentezlenen PC1’in, in vivo olarak farkli
islevlere sahip rekabet eden ‘boliinme’ (embriyonik gelisimde kritik) ve ‘boliinmeme’
(tibiiler bitlinligiin  korunmas1 i¢in kritik) yollarinda ilerleyebilecegi veya
boliinemeyen PKD1 mutasyonunun rezidiiel islevli bir hipomorfik mutasyon oldugu
anlamina gelebilir.16’17'19'20

Ayrica birbirini dislamayan iki model, PC1’in C-terminal kuyrugunun da
boliinebilecegini ve ¢ekirdege go¢ edebilecegini dne siirmiistiir. Bu ¢aligmalarin ilkine
gore PCl1 normalde silyalar iizerinde STAT6 transkripsiyon faktoriinii ayirarak
aktivasyonunu Onler. Luminal siv1 akiginin kesilmesi (6rnegin, iireteral klempleme veya
bobrek hasarindan sonra), sondaki 112 amino asidin ayrilmasi tetikler. Bu p112
pargasi, STAT6 ve ko-aktivator P100 ile etkilesime girer ve transkripsiyonel aktiviteyi
uyarir. Ikinci galismaya gére ise, silyanin mekanik olarak uyarilmasi normalde tiim C-
terminal kuyrugunun boliinmesini ve serbest birakilmasini tetikler (p200). Bu p200

fragmani bir niikleer lokalizasyon motifi igerir, ¢ekirdekte B-katenin’i baglar ve kanonik



Whnt sinyal yolunun major efektorii olan T-hiicre faktoriine bagli gen transkripsiyonunu
aktive etme yetenegini inhibe eder.™

PC2 ise 968 aminoasitten olusan, siliyer hedefleyici bir motif ile birlikte kisa bir
sitoplazmik N-terminal ug, 6 transmembran bolge ve kisa bir C-terminal parga igerir.
Daha 6nce kabul edilen bir modele gore C-terminal ug, kalsiyum baglayici bir motifi
(EF-eli) ve kismen iist iiste gelen sarmal-sarmal alani ve endoplazmik retikulum
retansiyon motifini i¢eriyordu. Giincel bir molekiiler model ve biyofiziksel analize gore
ise C-terminal boliimii kalsiyumun neden oldugu yapisal degisikliklere ugrayan kiiresel
bir EF-el motifi, bir baglayici ile daha once tanimlanamayan, C-terminali daha 6nce
kabul edilen modelde sarmal-bobin alaninin konumunda uzatilmis sarmal-sarmal bir
yaptya baglanir.

PC2’nin subselliiler lokalizasyonu tartismalidir. Predominant olarak endoplazmik
retikulumda bulunur. Bunun yani sira hiicre zarinda, silyumda, sentrozomda ve bdliinen
hiicrelerde mitotik iglerde gosterilmistir. PC2’nin subselliiler taginma ve yerlesimi
fosforilasyon ve adaptor proteinlerle birden fazla etkilesim ile kontrol edilmektedir.>*>*8

2.1.4. Kist Formasyonu ve Biiyiimesinin Mekanizmasi

Bir grup silya proteininde meydana gelen defektin renal Kkistik hastaliklarla
sonuclanmast nedeniyle polikistik bobrek hastaligi ve silya fonksiyonu arasindaki
baglant1 oldukca olas1 goriinmektedir. Bu nedenle ODPBH son yillarda silyopatiler
olarak adlandirilan bir grup hastalik i¢cinde siniflanmaktadir.

Renal epitel hiicrelerinde bulunan silyalar, plazma membraninin hareketli
olmayan apikal ekleridir. Yakin zamanda elde edilen kanitlara gore silyalar liimenden
gecen sivinin akimina duyarli mekanosensorler olarak fonksiyon gdstermektedir. Ayni
zamanda giincel sonuglar PCl’in de mekanosensor aktiviteye katildigini One
stirmektedir. Bunun 6ne siiriilmesinin sebebi PC1 i¢cermeyen hayvanlardan elde edilen
renal hiicrelerde artmis hiicre i¢i kalsiyum ile birlikte silyalarin akim aracili hareket
konusunda basarisiz olduklar gdsterilmis.""**

Genetik mutasyonu tasiyan bir aleli olan bir hiicrede, normal alele ikinci bir
“vurug”, siirekli cogalmayi ilerletir ve tiiblil duvarinda bir ¢ikintinin olugsmasina neden
olur. Daha fazla genislemeye siklik AMP (cAMP), epidermal biiylime faktorii ve insiilin

benzeri biiyiime faktorii neden olur. Aslinda kist, siv1 ile dolu bir boslugu ¢evreleyen

cogalan mural epitel hiicrelerinin kiitlesini artirarak genisleyen iyi huylu bir renal



tiibiiler neoplazmdir. Kist olusumu anne karninda baglar ve yasam boyu devam eder.
Genisleyen kist, altindaki tiibiiler bazal membranda degisikliklere neden olur. Fibrozisin
onciileri olan makrofajlar ve fibroblastlar interstisyumda goriiliir. Cap1 2 mm’ye ulagan
kistlerin ¢ogu, ana nefronlardan ayrilarak, progresif genislemeyi tesvik etmek ig¢in
hiicresel proliferasyon ve sivi sekresyonu birlestikce otonom tiimorler haline gelir;
cAMP, hiicresel ¢ogalma hizini artirarak ve kistlere sivi salgilama hizin1 uyararak kist

bliylimesini uyarir (Sekil 3) (Sekil 4) (Sekil 5).6

(a) (b) () (d)

Sekil 3. Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda (ODPBH) iki vuruslu sitogenez modeli
ve Renal Tiibiillerden Kist Gelisimi®®
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A Normal Nephron B Cyst Formation in Autosomal
Dominant Polycystic Kidney Disease

4

Proximal
tubule
Collecting
tubule
Loop of
Henle

Sekil 4. Normal nefron ile ve ODPBH nefronunun karsilastirilmasi™
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Sekil 5. Kist olusum ve genisleme mekanizmalar1®

2.1.5. Klinik

Son yillar igerisinde hastalikla iligkili tiim ilerlemelere ragmen ODPBH hala
tedavi edilemeyen ve amansiz bir sekilde son donem bobrek yetmezligine ilerleyen bir
hastalik olarak degerlendirilmektedir.

ODPBH klinik olarak son donem bobrek yetmezligiyle sonuglanan Kkist

formasyonu ile karakterizedir. Bu hastalarin %50’si 5. dekatta son donem bdbrek
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yetmezligine ilerler. Genel olarak bakildiginda tiim son donem bdbrek yetmezligi
sebeplerinin %5-10"unu olusturmaktadir.”

Bu bozuklugun bir diger diger manifestasyonu diger organlarda, en yaygin olarak
karacigerde, kist formasyonu gelisimidir. Ek olarak bu hastalarda mitral valv prolapsusu
(MVP), inguinal herni, kolonik divertikiil, intrakraniyal arteryal anevrizma goriilme

insidansinda da artis soz konusudur. ™3

2.1.5.1. Renal Bulgular

Bilateral genislemis kistlerle dolu genislemis bobrekler disinda bu hastalarda
goriilen renal manifestasyonlar; iiriner konsantrasyon defekti, hipertansiyon, son donem
bobrek yetmezligi, proteiniiri, abdominal agri/yan agrisi, nefrolitiazis, kist
hemorajisi/asikar hematiiri, iiriner enfeksiyonlar seklinde siralanabilir.

Uriner konsantrasyon defekti ¢ocukluk doneminde %60’a varan prevalansi ile
ODPBH’nin en erken bulgusudur. Hafif diizeyde poliiiri genellikle gbzden kagar.

Son donem bobrek yetmezligi 5. dekat sonrasinda hastalarin %50’sinde goriiliir.

Asikar proteiniiri ¢cok beklenen bir bulgu olmamakla birlikte genellikle baska bir
renal hastaligin varligini diigiindiiriir. Proteiniiri GFR kaybi ile iliskili olup ODPBH’nin
prognostik bir gostergesidir.

Nefrolitiazis genellikle bobrekte olusan kalsiyum okzalat ve iirik asit taslari
seklinde olup hastalarin %20-35’ini etkilemektedir.

Bu hastalarda triner yol enfeksiyonlari da siklikla goriilmekle birlikte siklig
yetiskin hastalarda %30-50’1ere kadar ytlikselmektedir.

Renal Hiicreli karsinom ise <%1 goriilme sikligiyla toplumda goriilme sikligindan

daha yiiksek degildir.>®

2.1.5.2. Ekstrarenal Bulgular

Cogu hastada asemptomatik olmasina ragmen, ADPKD’nin bobrek dis1 bulgulari,
etkilenen hastalarin artan yasam beklentisi ile klinik olarak daha énemli hale gelebilir.
Bu bulgular esas olarak bobrek disindaki organlardaki kistleri (karaciger: %94, seminal
vezikiil: %40, pankreas: %9, araknoid membran: %8 ve spinal zarlar %2) ve bag dokusu

anormalliklerini kapsar (mitral kapak prolapsusu: 25%, kafa i¢i anevrizmalar: %8 ve
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karin fitig1: %10). Bunlarin taninmasi, hastayr yararsiz incelemelerden kurtarip hasta

icin gerekli profilaktik veya terapétik uygulamalara yon verebilir.?

2.1.5.3. Karacigere Ait Bulgular

Polikistik karaciger hastaligt ODPBH’nin en sok goriilen ekstrarenal
manifestasyonu olup PKD1 ve PKD1 dis1 hastalikla iligkilendirilmistir.

Karaciger kistleri biliyer kanal ve peribiliyer bez yapilarinin abartili proliferasyon
ve dilatasyonu ile olusur. Hepatik kisti cevreleyen epitel hiicrelerinde Ostrojen
reseptorleri eksprese edilir. Ostrojen hepatik kist kaynakli proliferasyonunu uyarir. Kist
biiylimesi ayni1 zamanda kist i¢ine sekrete edilen sitokinler ve biiytime faktorleri ile de
uyartlir.

Cocuklarda goriilmesi sik degildir. Kadin cinsiyette daha sik goriiliir ve goriilme
siklig1 yasla artar.

Genellikle asemptomatiktir, kistik karaciger hastali§ina ait semptomlar genellikle

kiitle etkisine ve kist komplikasyonlarma baglidir.?

2.1.5.4. Kardiyovaskiiler Sisteme Ait Bulgular

Other: Cerebral
aneurysms ~5%
Hypertension: 70%

Aortic dissection (1%)

Congenital bicuspid aortic valve (2%)
Atrial fibrillation
and arrhythmia
(25%) — self-reported

Mitral valve prolapse
and regurgitation (~25%)

Tricuspid valve

disorders (3%) Left ventricular hypertrophy (~9%)*

Prior studies reported higher prevalence

Idiopathic dilated cardiomyopathy
with decreased EF (~6%)

Acute myocardial infarction (<3%-6%)

Sekil 6. Kardiyovaskiiler sisteme ait bulgular23
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Kardiyovaskiiler tutulum, ODPBH hastalarinda en sik karsilagilan morbididite ve
mortalite sebebi olup, siklikla bobrek yetmezliginin baglangicindan 6nce goriiliir. Bunda
polisistinlerdeki kusurun birincil rol mii oynadig1 yoksa hipertansiyon ve ilerleyici
bobrek hastaligina ikincil mi oldugu heniiz tam olarak aydmlatllamamls‘ur.23’24

Kardiyovaskiiler komplikasyonlarin yiiksek insidansi, ortalama 27 yasinda, tipik
olarak bobrek fonksiyon kaybindan once ortaya ¢ikan ODPBH’de erken baslangich
hipertansiyona sekonder olabilir. Son doénem renal yetmezlik ile takipli ODPBH
hastalarinda kardiyovaskiiler sebeplere bagli oliimler primer olarak iskemik kalp
hastalig1 ve kalp yetmezlige bagli olup %33 e varan oranlarda ger¢eklesmektedir.

Sol ventrikiiler hipertrofi; ODPBH hastalarinda hipertansiyon yoklugunda bile
siklikla gozlenen, kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan bagimsiz giiclii bir
faktordiir. Her ne kadar son donemlerde yapilan c¢alismalar bu hastalarda muhtemel
erken antihipertansif kullanimina bagl daha diisiik oranda kardiyak remodelling
gelistigini gosterse de bu hastalarda yapisal ve fonksiyonel anomaliler hala siklikla
goriilmektedir. Bu anomaliler her ne kadar kronik bobrek hastaliginin daha ileri
seviyelerinde daha ciddi bir hal alsa da korunmus GFR’li hastalarda da tespit

edilebilirler.>%2°

Hipertansiyon

Hipertansiyon ODPBH arasinda oldukga sikt1 ve %50-70 hastada, GFR’de 6nemli
bir diisiis gozlenmeden 6nce meydana gelir. Ustelik bu hastalarda hipertansiyonun
ortaya cikis yasi genel popiilasyona oranla ¢ok daha diisiiktiir. ODPBH hastalarinda
hipertansiyon tanisinda medyan yas erkeklerde 32, kadinlarda 34 iken esansiyel
hipertansiyon tanisi alanlarda bu ortalama 45-55 arasindadir. Yapilan galigmalarda
ODPBH c¢ocuklarin %20-30’unda hipertansiyon raporlanrmstlr.z’23

ODPBH hastalarinda arteryal hipertansiyon patogenezi kompleks ve muhtemelen
hemodinamik, endokrin ve ndrojenik faktorlerin etkilesimine bagli goriinmektedir.?
Gabov ve ark. Hipertansif polikistik bobrek hastasi olan yetigkin hastalarin, normal kan
basinct olan hastalardan O6nemli Olglide daha yiiksek renal hacme sahip oldugunu
bildirmistir. Hipertansiyon ve kistik tutulum arasindaki bu iliski ODPBH hastasi
cocuklarda da mevcuttur. Bu calismanin sonuglari, ODPBH’deki erken donemde

yiiksek hipertansiyon insidansinin, bu bozukluktaki renal yapisal anormallikler ile
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iliskili oldugunu gostermektedir.?’ Bu bulgular, kist genislemesi ve lokal renal
iskeminin  bir sonucu olarak renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin  (RAAS)
aktivasyonunun bu hastalikta hipertansiyon gelisiminde 6nemli bir rolii oldugunu
diisiindiirmektedir.®® Graham ve Lindop’un ODPBH hastalarmin  nefrektomi
materyalleri lizerinde yaptiklart immiinohistokimyasal boyama sonucunda, bu bireylerin
renin salgilayan jukstaglomeriiler cisimcik hiicrelerinde hiperplazi  gelistigi
gosterilmistir.® Benzer sekilde ODPBH’li hastalardan elde edilen kist sivisinda da
yiiksek diizeyde renin bulunmustur. Anjiyotensinojen, anjiyotensin doniistiiriici enzim
(ADE), anjiyotensin II ve anjiyotensin II reseptorii dahil olmak tizere RAAS’nin tiim
ana bilesenlerinin ODPBH’li bobreklerin kistlerinde ve dilate tiibiillerinde mevcut
oldugu gosterilmistir. Her ne kadar RAAS aktivasyonu ODPBH hastalarinda
hipertansiyon patogenezinde major bir rol oynuyor olsa da baska faktorler de siirece
dahil olmus olailir. Klein ve arkadaslari hipertansif ODPBH hastalarinda renal
fonksiyonlardan bagimsiz olarak kas sempatik sinir aktivitesinin arttigini 6ne stirmistiir.
Buna dayanarak artmis sempatik sinir sistemi aktivitesinin patogeneze katkida
bulundugu diisiiniilebilir.”®

ODPBH hastalarinin bobreklerindeki kistik epitel kesitleri artmis endotelin 1
eksprese etmektedir. Endotelin 1 ayrica kist sivisinda da bulunmaktadir. Endotelin 1
aynt zamanda esansiyel hipertansiyon hastalarina kiyasla ODPBH hastalarinin
plazmalarinda da daha yiiksek oranda tespit edilmistir. Dahas1 bu hastalarda endotel
bagimli relaksasyonda bozulma ve endotelyal nitrik asit oksidaz sentaz aktivitesinde
azalma s6z konusudur. Bu bulgulara gore endotel iligkili vazoaktif mediatorlerin
dengesinde bozulmanin da bu hastalarda goriilen hipertansiyonun patogenezinde rol
oynuyor olabilir.

ODPBH hastalarinda endotelyal fonksiyonlar ve karotid intima kalinligini organ
hasar1 belirteci olarak degerlendiren bir calismada iyi korunmus renal fonksiyonlu
ODPBH hastalarindan hem hipertansif hem normotansif olanlarda endotel
disfonksiyonu ve artmis internal karotis media kaloinligr oldugu gézlenmistir. Benzer
sekilde normotansif ODPBH hastalar1 ile saglikli bireylerin karsilastirilmasinda hasta
grubunda internal karotis media kalinlig1 6nemli 6lgiide yiiksek tespit edilmis. Fibrodik
doku ytizdesi ile korele entegre geri sagilim sinyali (integrated backscatter signal, IBS)

kullanilarak gergeklestirilen ileri internal karotis duvar analizinde bu degerin hem
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hipertansif hem de normotansif olan ODPBH hastalarinda 6nemli dlgiide yiikseklik
tespit edilmistir. Bu bulgular 1s18inda fibrozise bagli karotid remodelling’inin
ODPBH’nin erken dénemlerinde bile gelistigi sonucuna varilabilir.>?®

Bunlarin yani sira PKD1 ve PKD2 genlerinin protein {iiriinleri olan polisistin 1 ve
polisistin 2 endotel ve vaskiiler diiz kas hiicrelerinde de eksprese edilmektedir. Buna
istinaden hipertansiyon ve renal vaskiiler remodelling’in polisistin fonksiyonlarindaki
bozulmadan ileri geldigi de diisiiniilebilir.?®

Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisi kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Sol ventrikiil hipertrofisinin goriilme insidansi %50’ye yakin olup
artmis sol ventrikiiler kiitle indeksi daha kotii prognoz ile iliskilendirilmistir. Saglikli
bireylere kiyasla bu hastalardaki sol ventrikiil kiitle indeksinde artma s6z konusudur.
Calismalar renal fonksiyonlart korunmus, normotansif geng ODPBH hastalarinda artmis
sol ventrikiil kiitle indeksi ve erken diyasyolik disfonksiyon ile uyumlu doppler
anomalileri saptanmig, dahasi renal fonksiyonlar1 korunmus ODPBH hastalarindan hem
hipertansif hem normotansif olanlarda biventrikiiler diyastolik disfonksiyon
gosterilmistir.25%

Kan. Basinct geceleri yiiksek kalmaya devam eden hipertansif hastalarin, kan
basinci geceleri azalanlara gore daha yiiksek sol ventrikiiler kiitle indeksine sahip
oldugu gosterilmistir. Bu ylizden bu hastalarda ambulatuvar kan basinci dlgiimiiniin
kardiyovaskiiler riski degerlendirmek i¢in Onemlidir. Esansiyel hipertansif hastalara
kiyasla korunmus renal fonksiyonlu ODPBH hastalarinda kan basincindaki noktiirnal
diisiis ciddi oranda daha az gergeklesmektedir. Hatta ¢alismalar hipertansiyonu olmayan
ODPBH’li gen¢ hastalarda bile kan basincindaki gece disiisiiniin azaldigini
gostermistir. Gen¢ normotansif ODPBH’li hastalarda ambulatuvar kan basinct ve sol
ventrikiil kiitle indeksi arasinda ciddi bir baglant1 oldugunu gésteren pek ¢ok calisma
mevcuttur. Bu hastalar egzersiz esnasinda abartili bir diyastolik basing cevabi verirler.
Bu durum bu hastalarda egzersiz iliskili vazadilatasyon kapasitesinde bir bozujluk
oldugunu gosterir. Bu abartili yanit hipertansiyon gelisimi igin bir risk teskil
edebilir.?***

HALT-PKD calismasinin erken sonuglart 110mmHg altindaki kan basinci hedefi

ile birlikte Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ADEI) kullaniminin 15-49 yas
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aras1 bireylerde standart kan basinct hedeflenenlerle karsilastirildiginda daha diistik sol

ventrikiil kiitle indeksi ile iliskili oldugu gostermistir.”

Anevrizmalar

Intrakraniyal anevrizma goriilme sikhign ODPBH’li  hastalarda normal
popiilasyona oranla daha siktir. Riiptiire intrakraniyal anevrizmalar bu mortalitenin %7-
14’tinden sorumlu olup bu tip 6liimler genellikle geng¢ popiilasyonda gortiliir.

Bunun yanisira anevrizma gelisimi intrakraniyal arterlerle sinirli degildir. Koroner
arterler, abdominal aorta, renal arter ve splenik arterlerin anevrizmalart da

bildirilmistir.®

2.1.6. Tam

PKDI geninin analizindeki teknik zorluklar ve yiiksek maliyet nedeniyle genetik
test standart degerlendirmenin bir parcasi degildir. Klinik pratikte genetik testler;
negatif veya siipheli taramalarla potansiyel canli bobrek dondrlerinin degerlendirilmesi,
%45’lere varan tekrarlama oranlar1 yiiziinden ¢ok erken saptanan yeni doganlar ve
ozellikle aile Oykiisii negatif olan (%6-8 arasinda degisen oranlarda de-novo
mutasyonlar gézlenmektedir) atipik prezentasyonlu hastalar ile sinirlidir. Sonug olarak
ODPBH pozitif aile oykiisii olan ve PKD1 veya PKD2 mutasyonlarinin net bir genetik
tanist olan hastalarin analizinden elde edilen, yaygin olarak kabul edilen yas tabanl tani
kriterleri ile ultrason bazli teshis edilmeye devam edilmektedir.™

Ailesinde ODPBH olan bireylerde USG bazl1 tan1 kriterleri su sekildedir:

e 15-29 yas araligindaki bireylerde her iki bobrekte toplam 3 ya da daha fazla

bobrek kisti

e 30-39 yas araligindaki bireylerde her iki bobrekte toplam 3 ya da daha fazla

bobrek kisti

e  40-59 yas araligindaki bireylerde her bir bobrekte 2 ya da daha fazla sayida

bobrek kisti

Dislama kriterleri ise su sekildedir:

e 15-29 yas araligindaki bireylerde bobrek kisti goriilmemesi

e  30-39 yas araligindaki bireylerde bobrek kisti goriilmemesi

e  40-59 yas araligindaki bireylerde bobrek kisti goriilmemesi
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ODPBH i¢in risk altindaki kisiler genellikle potansiyel canli bdbrek donorleri
olarak degerlendirilir. Ultrasonografi, etkilenen bireyleri dislamak i¢in makul bir ilk
testtir. Bununla birlikte, konvansiyonel USG’de “herhangi bir bobrek kistinin
olmamas1”, genetik bilgisi olmayan 40 yasindan kiigiik risk altindaki kisilerde hastalik
dislanmasi icin yeterli degildir. Canli dondr degerlendirmelerinin bir pargasi olarak,
nakil merkezleri manyetik rezonans goriintileme (MRG) veya kontrasth bilgisayarli
tomografi (BT) igerir. Bu durumda, MRG ile toplam 5’ten az bobrek kisti bulgusu,

hastaligin diglanmasi i¢in yeterlidir.?’2
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi

Bu ¢alisma Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi 7 Agustos 2020 tarih 102 sayili
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulundan onay alinarak tasarlandi.

Calismaya Mart 2020- Subat 2021 arasinda poliklinikte takip edilen ODPBD olan
52 hasta dahil edildi. Calismaya katilmaya onam veren hastalarin aile Gykiisii ve
laboratuvar sonuclar1 2010 yilina kadar geriye dogru dosyalarindan elde edildi. Ayrica
fizik muayene bulgular1 ve kullandiklar ilaglar1 kaydedildi.

Tam kan sayimi, kan iire azotu (BUN), kreatinin (Cr), glomeriil filtrasyon hizi
(GFR), trik asit, total kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL), yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL), trigliserit, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), alkalen fosfataz (ALP), gama glutamil transferaz (GGT), 24 saatlik idrarda
protein Ol¢limii/spot idrarda protein/kreatinin orani oOl¢iildii. Hastalardan poliklinik
ziyaretleri esnasinda SF 36 saglik durum anketi ile Beck depresyon envanteri
doldurmalart istendi.

Hastalarin ultrasonografik bulgular1 kayit edildi. Magnetik goriintiileme ile sag ve
sol bobreklerin aksiyel x aksiyel x korona x sajital boyutlar1 6l¢iildii. Mayo Clinic
ADPKD Classification online hesaplayicisi araciligiyla hastalarin toplam bobrek
hacimleri ve boya ayarlanmis toplam bobrek hacimleri hesaplandi.

Kardiyoloji  Anabilim Dalinda gorevli deneyimli hekimler tarafindan
gerceklestirilen ekokardiyografik inceleme General Electric (GE) marka VIVID E95
model AUO01945 seri numarasina sahip 3 MHz sektor probu kullananilarak. Giincel
kilavuzlara (American Society of Echocardiography (ASE) ve European Association of
Echocardiography (EAE)) gore yapildi. Sol atriyum, interventrikiiler septum (IVS), sol
ventrikiil sistol sonu ve diyastol sonu c¢aplart M-mod yontemi ile 6l¢iildii ve ejeksiyon
fraksiyonu (EF) Teicholz yontemi ile hesaplandi. Aort kokii dl¢timleri (aort anulusu,
sinlis valsalva, sinotubiiler bileske ve cikan aort caplar1) parasternal uzun eksende
Olctildii. Diyastolik E ve A dalgasi, E dalgas1 yavaslama siiresi (EDEC), apikal 4 bosluk
goriiniimiinde darbeli dalga doppler (PWD) ile mitral kapaktan olgiildii. S, A, E
dalgalari, izovoliimetrik kasilma zamani (IVCT), izovoliimetrik gevseme zamani

(IVRT) ve lateral, septal ve sag ventrikiiler serbest duvar iizerinden ejeksiyon zamanini
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(ET) hesaplamak icin doku doppler ve PWD birlikte kullanildi. Apikal 4 bosluk
goriinimiinde trikiispit kapak tizerinde PWD ile E ve A dalga hizlart da olgildi,
triklispit aniiler diizlem sistolik gezi (TAPSE) ol¢tildii.

GLS, boyuna kisalmay1 yiizde olarak ifade eden basit bir parametredir (temel
uzunlukla orantili olarak uzunluktaki degisiklik). GLS, benek takibinden tiiretilir ve
LV’nin apikal goriintiilerinin sonradan islenmesiyle analiz edilir. GLS hesaplamasi i¢in;
aort kapaginin kapanmasi sistoliin sonunu tanimladi ve sol ventrikiil ¢ikis yolundaki
(LVOT) darbeli Doppler akisi ile belirlendi. Zirve sistolik zorlanma, sistol sirasinda
tepe negatif gerilimin (miyokardiyal kisalma) veya tepe pozitif gerilimin (miyokardiyal
uzama) maksimum degeri olarak tanimlandi. Speckle tracking ekokardiyografi ile GLS,
ic apikal goriintiileme diizlemine dayali ortalama segmental deger olarak 18 segmentli
bir LV modelinde manuel olarak 6lciildii. LVEF, Simpson’in ¢ift kanathh yontemi
kullanilarak hesaplandi. Goriintii  kalitesi, herhangi bir standart apikal goriintii
diizleminde endokardiyal sinirin < %60’1 goriiniir oldugunda koti, %60-74’1
goriintillendiginde orta ve endokardin > %75’1 gOriinlir oldugunda iyi olarak
derecelendirildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, parasternal uzun eksen goriintiisiinde
sol ventrikiile dik olarak mitral kapak uglar1 seviyesinde, diyastol sonu septal
endokardiyumdan arka duvar endokardina olan mesafeyi Olgerek Olciildii. E dalgasi,
darbeli doppler ile 6lgiilen erken diyastolik mitral akis hizimi ifade eder. E’ erken
diyastolik mitral aniiler hiz1 temsil eder.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

Malign hastalik hikayesi
Madde/ilag bagimlilig
Klinik asikar kalp yetersizligi

1

2

3

4. Son 1 ay igerisinde herhangi bir infeksiyon gec¢irmis olmak

5. Son 3 ay igerisine koroner arter hastalig1 i¢in girisim yapilmis olmasi
6

Akut bobrek hasarlanmasi dykiisii

3.2. Cahsma Amaclan

Hastalarin; renal ve kardiyak durumlarmi belirlemek, GFR kaybi, proteiniiri,
bobrek voliimii, ekokardiyografik parametreler arasindaki iliskiyi ve hastalarin duygu

durum ve genel saglik parametrelerini arastirmak hedeflenmistir.
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3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences)
23.0 paket programi kullanildi. Kategorik Ol¢limler say1r ve yilizde olarak, siirekli
Olclimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum -
maksimum) olarak Ozetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda ki-kare testi
kullanild1. Caligmada yer alan parametrelerin normal dagilim gosterip gostermedigini
belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerde
bagimsiz student t-testi, normal dagilim géstermeyen parametrelerde ise Mann Whitney
u testi kullanildi. Stirekli 6l¢timler arasindaki iliskiyi belirlemede Spearman ve Pearson
korelasyon testlerine bagvuruldu. Tiim testlerde istatistiksel onemlilik diizeyi 0.05

olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji polikliniginde takipli,
klinik ve radyolojik olarak Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi olan 52
hasta dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan %44,2 (n=23)’si erkek, % 55,8 (n=29)’i ise
kadindi. Hastalarin yas ortalamalart 47,3+13,9 (median: 48, minimum: 19, maksimum:
73) yil iken; yas ortalamasi erkeklerde 45,9+15,6 yil, kadinlarda 48,5+12,8 yil idi.
Kadin hastalarin yas ortalamalar1 erkeklere gore daha gen¢ olmakla birlikte fark

istatistiksel agidan anlamli bulunmadi (p=0,515; p>0,05) (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri (n=52)

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Erkek 23 442
Kadin 29 55,8
Ort+ss Med (Min-Maks)
Yas 47,3£13.9 48 (19-73)
Cinsiyet& Yag*
Erkek 45,9+15,6 46 (20-73)
Kadin 48,5+12,8 51 (19-69)
*p=0,515

Hastalarin ko-morbiditeleri, sigara kullanimlari, hematiiri ve nefrolitiazis oykiileri
Tablo 2’de o0zetlenmistir. Hastalarin % 88,5 (n=46)’inde hipertansiyon, % 25
(n=13)’inde hematiiri, % 17,3 (n=9)’iinde koroner arter hastaligi, % 7,7 (n=4)’sinde
diyabet; % 7,7 (n=4)’sinde nefrolitiazis, ve % 5,8 (n=3)’inde sigara kullanim1 tespit
edildi.

Tablo 2. Hastalardaki komorbid durumlar (n=52)

Say1 (n) Yiizde (%0)

Diyabetik

Yok 48 92,3

Var 4 7,7
Koroner arter hastahig:

Yok 43 82,7

Var 9 17,3
Hipertansiyon

Yok 6 11,5

Var 46 88,5
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Tablo 2°nin devam

Sigara
Yok 49 94,2
Var 3 58
Nefrolitiazis
Yok 48 92,3
Var 4 1,7
Hematiiri
Yok 39 75,0
Var 13 25,0

Hastalarin % 21,2 (n=11)’i diyaliz takibinde, % 15,4 (n=8)’i Renal Transplant
alicist olup toplam % 36,5 (n=19) renal replasman tedavisi altinda idi. Ailede bobrek

hastalik 6ykiisii, hastalarin % 98,1 (n=51) saptandi1 (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin ailede bobrek hastalik dyKkiisii ve renal replasman tedavisi siklig1 (n=52)

Say1 (n) Yiizde (%)

Ailede bobrek hastaligi

Yok 1 1,9

Var 51 98,1
Diyaliz

Yok 41 78,8

Var 11 21,2
Renal Transplant

Yok 44 84,6

Var 8 15,4
Renal Replasman Tedavisi Alan Toplam

Yok 33 63,5

Var 19 36,5

Hastalarm kullandig1 ilaglar tablo 4’de &zetlenmistir. Kullandiklar: ilaglar; ADEQ
9 hasta (%17,3), ARB 21 hasta (% 40,4), RAAS blokeri toplam 30 hasta (% 57,7),
Kalsiyum Kanal Blokeri (KKB) 19 hasta (% 36,5), p-Bloker 14 hasta (% 26,9), Alfa
bloker 9 hasta (% 17,3), Diiiretik 8 hasta (% 15,4), diger ilaclar1 8 hasta (% 15,4)
kullantyor idi. Hastalarin 28 (% 53,8)’1 iki ya da daha fazla antihipertansif ilag ile tedavi
ediliyordu.

Tablo 4. Hastalarin kullandigi ilaglar (n=52)

Say1 (n) Yiizde (%)
ADEI
Yok 43 82,7
Var 9 17,3
ARB
Yok 31 59,6
Var 21 40,4
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Tablo 4’iin devamm

KKB

Yok 33 63,5

Var 19 36,5
B-Blok

Yok 38 73,1

Var 14 26,9
A-Blok

Yok 43 82,7

Var 9 17,3
Diiiretik

Yok 44 84,6

Var 8 15,4
Siniflandirilmayan, diger

Yok 44 84,6

Var 8 15,4
Toplam RAAS Blokeri tedavisi alan

Yok 22 42,3

Var 30 57,7
Kullanilan ila¢ gruplarinin sayisina gore

1 ve alt1 24 46,2

2 ve lizeri 28 53,8

Kan basinci, nabiz, ates, boy, kilo degerleri Tablo 5’te goriilmektedir.

Tablo 5. Hastalarin kan basinci, nabiz, boy ve viicut agirhklar: (n=52)

Ort+ss Med (Min-Maks)
Ates’C 36,6+0,2 36,6 (36-37,1)
Nabiz (atim/dk) 79,6+6,5 80 (68-102)
Sistolik Kan Basinci (mmHg) 126,7+9,2 130 (100-140)
Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 80,1+6,9 80 (70-100)
Boy (cm) 171,1£9,9 170 (155-195)
Agirlik (kg) 78,5+13.9 80 (50-125)
VKI (kg/m?) 27,0+4.6 2720,1-47,3)

Sonuglarina ulasilan 42 hastanin ultrasonografik goriintiilemelerinde (USG)
bilateral bobrek kistleri 42 (100), karaciger kistleri 26 (%61,9) hastada saptand1 (Tablo
6). Karacigerde kist saptanan hastalarin 17’si (%65,3) kadin, 9°u (%34,7) erkekti.

Tablo 6. Ultrasonografide karaciger ve bobrek Kistleri (n=42)

Say1 (n) Yiizde (%0)
USG renal kist
Yok - -
Var 42 100,0
USG Kkaraciger Kisti
Yok 16 38,1
Var 26 61,9
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Tablo 6’nin devam
Karaciger Kkisti olanlarda cinsiyet

(n=26)
Kadin 17 65,3
Erkek 9 34,7

Tablo 7’de hastalarin {i¢ boyutlu goriintiileme (manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ya da bilgisayarli tomografi (BT)) bulgularina gore sag ve sol bobrek hacimleri,
toplam bdbrek hacmi (TBH) ve boya ayarlanmis toplam bobrek hacmi (BATBH)

bulgular 6zetlendi.

Tablo 7. U¢ boyutlu goriintiileme bulgularina gore bobrek hacimleri (n=40)

Orttss Med (Min-Maks)
Sag bobrek hacmi (ml) 935,3+581,1 770,2 (166,9-2586,1)
Sol bobrek hacmi (ml) 926,6+638,0 764,3 (153,8-2596,6)
Toplam Bobrek Hacmi (ml) 1861,1£1193,2 1629,2 (321-5183)
Boya ayarlanmis toplam bdbrek 11,747.5 9,9 (2,9-31,8)

hacmi (ml/m)

Calismada yer alan hastalara uygulanan Beck depresyon 0Olcegi ile SF 36 yasam
kalitesi toplam ve alt boyut 6l¢ek skorlar1 Tablo 8’de 6zetlendi.

Tablo 8. Beck depresyon envanteri ve SF 36 dlcek skorlar: (n=52)

Ortss Med (Min-Maks)
Beck depresyonu skoru (%) 13,1+8,5 12 (0-31)
SF36 Fiziksel Islevsellik (%) 70,2+23,9 75 (10-100)
SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle Rol 53,1436.9 50 (0-100)
Sinirlamalar1 (%)
SF36 Duygusal Sorunlardan Kaynaklanan Rol 68.8429.3 66,7 (0-100)
Sinirlamalar1 (%)
SF36 Enerji Yorgunlugu (%) 56,1+27.9 62,5 (0-90)
SF36 Duygusal esenlik (%) 70,3+17,5 72 (36-100)
SF36 Sosyal islevsellik (%) 69,6+26.,9 75 (0-100)
SF36 Agri (%) 67,9+25,1 65 (10-100)
SF36 Genel saglik (%) 48,8+24.8 50 (5-90)
SF36 Saglik degisikligi (%) 53,1422,7 50 (25-100)

Ekokardiyografik degerlendirmelerde GLS, EF, LVEDD, PWd, 1VSd, LVM,
LVMI, RWT degerleri Tablo 9°da gosterilmistir.

Tablo 9. Ekokardiyografik ol¢iimlerde GLS, EF, LVEDD, PWd, IVSd, LVM, LVMI, RWT
degerleri (n=52)

Orttss Med (Min-Maks)
GLS (%) -18,743,1 -18,3(-30,1/-14,7)
EF (%) 63,9+3,2 65 (54-70)
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Tablo 9°un devamm

LVEDD (mm) 45,5437 44 (40-55)
PWd (mm) 11,0£1,8 11 (8-17)
IVSd (mm) 10,4£1,7 10 (7-15)
LVM (g) 175,2+48,3 178 (86-355)
LVMI (g/m°) 92,9+27,5 94 (50-178)
RWT 0,46+0,07 0,46 (0,34-0,6)

Ortalama takip siiresi, toplam GFR kayb1 ile ortalama GFR kaybi (yillik) tablo
10’da 6zetlendi.

Tablo 10. Hastalarn takip siireleri ve GFR kayiplar1 (n=52)

Orttss Med (Min-Maks)
Takip siiresi (ay) 78,94+45,1 89,5 (0-138)
Total GFR kayb1 (ml/min/1,73m?) 32,5+30,3 33 (0-178)
Yillik ortalama GFR kayb1 (mI/min/1,73m2) 4,72+£3.4 4,24 (0,41-16,06)

Renal Replasman tedavisi alan ve almayan ODPBH hastalariin laboratuvar,

goriintlileme, ekokardiyografi ve yasam kalitesi 6lgeklerinin karsilastirilmasi (Tablo 11)

Tablo 11. Renal replasman tedavisi alan ve almayan hastalarin kan basinci, tam kan sayim,
biyokimyasal parametreler, ekokardiyografik ol¢iimler, Beck Depresyon ve SF 36 skorlarinin
ortalama degerleri

Renal Replasman Tedavisi

Almayan Alan p
(n=31) (n=19)

HB (g/dL)? 13,4£1,9 12,1£2,5 0,034*
13,7 (8,5-16,5) 11,8 (8,8-17,5)

HCT (%) ? 37,3+7,8 36,1+7,7 0,609
38,8 (14,1-47,3) 34,7 (24,6-53,3)

MCV(fl) ? 86,8+4,2 83,848,5 0,097
86,4 (78,5-96,6) 86,5 (61,9-95,1)

Kolesterol (mg/dL)? 188,9+46,4 199,94+45,8 0,463
173 (122-306) 196 (134-267)

LDL (mg/dL)? 116,6+39,7 125,8+43,3 0,489
105,8 (46-217,7) 127,6 (65,6-202)

HDL (mg/dL)? 51,0£16,5 49,7+17,7 0,811
47,9 (26-95) 47 (21-82)

TG (mg/dL)? 116,0+58,5 181,4+57,9 0,001**
103 (36-268) 189 (61-315)

Sistolik tansiyon (mmHg)* 128,1+8,2 124,5+10,4 0,182
130 (100-140) 120 (100-140)

Diyastolik tansiyon (mmHg® 80+7,2 80,3+6,8 0,801
80 (70-100) 80 (70-90)

Beck depresyonu skoru® 13,9+9,0 11,7£7,8 0,476
13 (0-31) 11 (2-25)

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)* 74,2426,1 64,2+9.8 0,252
80 (10-100) 70 (30-95)
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Tablo 11’in devamm

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle 55,3+38,7 50+35,4 0,699
Rol Sinirlamalari (%)* 50 (0-100) 50 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 70,2+31,2 66,7+27,2 0,640
Kaynakli Rol Sinirlamalari (%)° 66,7 (0-100) 66,7 (33,3-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)% 50,3+30,1 64,6+22.8 0,156
50 (0-90) 70 (25-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 68,4+15,9 72.9420,1 0,485
72 (36-96) 76 (40-100)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 65,8+28,2 75425 0,350
75 (0-100) 75 (38-100)

SF36 Agr (%)° 65,9+28,1 70,9+20,6 0,642
65 (10-100) 65 (45-100)

SF36 Genel saglik (%) 48,7+27.5 48,9+21,4 0,986
50 (5-90) 45 (20-75)

SF36 Saglik degisikligi (%)° 48,7+19,5 59,6+26,1 0,241
50 (25-100) 50 (25-100)

GLS (%)° -18,9+3,7 -18,3+1,7 0,957
-18,4 (-30,1/-14,7) -17,9 (-21/-16,2)

LVMI (g/m?)° 82,3425,7 109+22,1 <0,001**
78 (50-178) 104 (75-169)

RWT? 0,43+0,07 0,5+0,06 0,004**
0,43 (0,34-0,6) 0,5 (0,36-0,59)

TKV (ml)P° 1599,7+1057,5 2645,5+1286,4 0,027*
1335,35 (321-4043)  2595,8 (558-5183)

HATKV (ml)° 10,1+6,8 16,1+7,9 0,041*
8,5 (2,9-23,9) 16,2 (3,3-31,8)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi

Tablo 12’de RAAS blokeri alan ve almayan hastalar arasinda laboratuvar,
gorlintiilleme, ekokardiyografi ve yasam kalitesi Olcekleri karsilastirildi. Buna gore
LVMI (p=0,020) degerlerinin RAAS blokeri almayan hastalara gére daha diisiik oldugu
tespit edildi.

Tablo 12. RAAS blokeri alan ve almayan hastalarin laboratuvar, goriintilleme, ekokardiyografi ve
yasam Kkalitesi 6lgeklerinin ortalama degerleri

RAAS Blokeri

Almayan Alan p
(n=22) (n=30)

BUN (mg/dL)? 36,4+24.0 20,8+12,9 0,007**
32,2 (4-90,4) 15,5 (7,5-58,1)

Cr (mg/dL)* 3,9+2.9 1,56+1,2 0,001**
3,73 (0,45-9,5) 1 (0,56-5,87)

URIK A (mg/dL)? 6,5+2,2 5,8+1,5 0,220
(6,3)1,5-12,9 5,8 (2,6-8,3)

HB (g/dL) 12,842,7 13,1+1,8 0,664
12,55 (8,5-17,5) 13,25 (9,2-16,5)

HCT (%) ? 37,6+7,7 36,4+7,8 0,575
37,5 (24,6-53,3) 38,3 (14,1-47,3)

MCV (fl)* 84,6+6,2 86,5+6,2 0,306

85,1 (65,1-94,5)

86,8 (61,9-96,6)
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Tablo 12°nin devam

GFR (ml/min/1,73m?) ? 43,5+48,2 68,7+39,1 0,057
13 (6-185) 70 (8-123)

Yillik Ortalama GFR kayb1 4,0+4,2 5,1£2,9 0368

(ml/min/1,73m?)? 2,11 (0,41-16,06) 4,95 (0,77-12) '

Kolesterol (mg/dL)? 190+45,9 194,6+46,7 0,756
192 (128-267) 186 (122-306)

LDL (mg/dL)? 116,7+43,2 121,9+39,9 0,690
111,5 (61,6-202) 113,9 (46-217,7)

HDL (mg/dL)? 46,0+15,0 53,3+17,3 0,174
44.5 (21-77) 49 (26-95)

TG (mg/dL)? 166,3+51,2 122,8+69,0 0,036*
178,5 (61-225) 103,5 (36-315)

Sistolik kan basinc1 (mmHg)? 124,349,8 128,5+8,5 0,114
120 (100-140) 130 (100-140)

Diyastolik kan basinci (mmHg)" 80+6,3 80,1+7,5 0,923
80 (70-90) 80 (70-100)

Beck depresyonu skoru® 11,5+£9,0 14,1+8,2 0,425
9 (0-25) 12 (2-31)

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)* 60,4+25,5 76+21,4 0,073
65 (10-100) 80 (25-100)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle 50+36,9 55+37,7 0,717
Rol Siirlamalari (%)* 50 (0-100) 50 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 63,9+36,1 71,7+24,8 0,606
Kaynakl: Rol Siirlamalar (%)° 66,7 (0-100) 66,7 (33,3-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)* 55+26,9 56,8+29,1 0,867
62,5 (0-90) 62,5 (5-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 65,7+19,8 73£15,9 0,259
70 (36-96) 74 (36-100)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 63,5429.9 73,1£25,1 0,338
68,8 (0-100) 75 (25-100)

SF36 Agr (%)° 62,7+25,7 71,1248 0,491
61,25 (10-100) 72,5 (23-100)

SF36 Genel saglik (%) 42.5+23.0 52,5425,7 0,277
37,5 (5-75) 52,5 (5-90)

SF36 Saglik degisikligi (%) 56,3+28,5 51,3189 0,846
50 (25-100) 50 (25-100)

GLS (%)° -18,1+2,3 -18,9+3,5 0,534
-17,6 (-22,1/-15,1)  -19,2 (-30,1/-14,7)

LVMI (g/m?)° 103,6+25.,5 85,9+26,9 0,020*
100 (69-169) 82 (50-178)

RWT? 0,48+0,06 0,45+0,08 0,121
0,49 (0,36-0,59) 0,44 (0,34-0,6)

Proteiniiri (mg/24 sa)° 1247,8+2484.6 584,7+£1481,3 0,359
449 5 (59-8150) 175 (5-6936)

TKV (ml)° 2009,2+1473,7 1772,3+1012,3 0,989
2156,8 (321-5183) 1572,2 (606-4043)

HATKYV (ml)° 12,949,1 10,9+6,5 0,856

14,4 (2,9-31,8)

9,55 (3,3-23,9)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi
Hastalardan 2 ya da daha fazla farkli antihipertansif ila¢ kullananlar ile 1 ya da

daha az ila¢ kullanan hastalarin laboratuvar, goriintiileme, ekokardiyografi ve yasam

kalitesi 6l¢ekleri Tablo 13’te karsilastirildi.
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Tablo 13. Antihipertansif ila¢ sayisina gore hastalarin laboratuvar, goriintiileme, ekokardiyografi
ve yasam Kkalitesi olcekleri ortalama degerleri

Antihipertansif ila¢ sayisi

1 ve daha az 2 ve lizeri p
(n=24) (n=28)

BUN (mg/dL)? 20,7+14,7 32,7421,9 0,037*
14,5 (4-65) 30,1 (9-90,4)

CR (mg/dL)? 1,89+1,9 3,042,6 0,101
0,95 (0,45-7,6) 2,01 (0,56-9,5)

Urik asit (mg/dL)? 57+1.,8 6,4+1,9 0,221
6,1 (1,5-8,4) 5,9 (2,9-12,9)

HB (g/dL)? 13,5+1,9 12,542,3 0,105
13,75 (8,9-17,1) 12,2 (8,5-17,5)

HCT (%)? 38,4+7.6 35,647,7 0,191
39,6 (14,1-53,3) 35,7 (14,6-50)

MCV (fI)? 85,2+6,4 86,2+6,2 0,568
85,5 (65,1-96,6) 87,9 (61,9-94,5)

GFR (ml/min/1,73m?) ? 71,9+45.8 46,8+40,6 0,055
70 (7-185) 25 (6-123)

Yillik Ortalama GFR kayb1 3,96+3,1 5,04+3,6 0390

(ml/min/1,73m?) 4,24 (0,41-9,14) 4,33 (0,77-16,1) '

Kolesterol (mg/dL)? 184,9+43,7 200,8+47,7 0,270
188 (122-267) 187 (134-306)

LDL (mg/dL)? 112,3+37,9 127,5+42.9 0,232
105,8 (46-180,4) 122 (65,6-217,7)

HDL (mg/dL)? 46,4+152 54,7+17 4 0,105
45 (21-77) 51 (36-95)

TG (mg/dL)? 155,170,5 123,6+58,1 0,122
139 (63-315) 116 (36-212)

Sistolik kan basmci (mmHg)? 124,848,8 128,249.,4 0,191
130 (100-140) 130 (100-140)

Diyastolik kan basinci (mmHg)" 78,4+5,2 81,4+7,9 0,130
80 (70-90) 80 (70-100)

Beck depresyonu skoru? 12,5+9.8 13,4+7,8 0,774
12,5 (0-31) 12 (2-31)

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)? 76,5+21,9 65,8+24.7 0,216
85 (30-100) 75 (10-95)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle 57,7+£38,7 50+£36,3 0,571
Rol Sinirlamalar (%)* 75 (0-100) 50 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 76,94+28.5 63,2429,2 0,187
Kaynakli Rol Sinirlamalari (%)° 100 (33,3-100) 66,7 (0-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)% 66,2272 49,246,9 0,092
75 (5-90) 50 (0-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 72,3+17,6 68,8+17,8 0,591
76 (36-100) 72 (36-96)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 77,9+£23,5 63,8+28,2 0,150
75 (25-100) 62,5 (0-100)

SF36 Agr (%)° 74,6228 63,4+26,1 0,229
67,5 (45-100) 65 (10-100)

SF36 Genel saglik (%)? 55,8422.4 43,9+25.8 0,190
55 (5-90) 45 (5-90)

SF36 Saglik degisikligi (%) 59,6+26,1 48,7+19,5 0,241
50 (25-100) 50 (25-100)

GLS (%)° -18,5+1,98 -18,8+3.8 0,775

-18,4 (-22,1/-15,1)

-17,6 (-30,1/-14,7)

29



Tablo 13’iin devamm

LVMI (g/m?)° 87,3+24.9 96,8+28.9 0,276
92,5 (50-143) 94 (60-178)

RWT? 0,45+0,07 0,47+0,08 0,405
0,44 (0,35-0,59) 0,47 (0,34-0,6)

Proteiniiri(mg/24 sat)b 231,9+251,3 1207,9+2357.4 0,150
99 (5-793) 275 (79-8150)

TKV (ml)° 1531,1+1120,0 2159,7+1204,2 0,072
1290,3 (321-4043) 1905 (606-5183)

HATKV (ml/m)® 10,1+7,5 12,9+7,4 0,163
7,8 (2,9-23,9) 11,5 (3,3-31,8)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi

Tablo 14’te Karacigerinde kist olan ve olmayan hastalar arasindaki laboratuvar,

goriintlileme, ekokardiyografik bulgular ve yasam kalitesi 6l¢ekleri kiyaslandi.

Tablo 14. Karaciger Kist varhgina gore hastalarin laboratuvar, goriintiilleme, ekokardiyografi ve
yasam Kalitesi 6lcekleri ortalama degerleri

Kist
Yok Var p
(n=16) (n=26)
BUN (mg/dL)? 26,9+22.7 30,7+19,5 0,581
18,2 (4-90,4) 23,1 (7,5-66,6)
CR (mg/dL)? 1,94+1,7 3,242,7 0,127
1,24 (0,45-5,87) 2,14 (0,56-9,5)
URICA (mg/dL)? 6,7+2,2 5,7+1,7 0,100
6,7 (2,6-12,9) 5,6 (1,5-8,8)
HB (g/dL)? 13,5+2,8 12,0+1,8 0,032*
13,95 (8,5-17,1) 11,9 (8,8-16,2)
HCT (%)* 37,949,5 34,0+6,3 0,114
39,7 (14,1-53,3) 35 (14,6-46,2)
MCV (f1)? 86,2+7,3 86,7+4,3 0,767
87,6 (65,1-96,6) 86,5 (79,2-95,1)
GFR (ml/min/1,73m?) 68,2+50,6 45,4+39,2 0,121
60 (8-185) 24 (6-116)
AST(u/L)" 19,7+9,7 16,749,0 0.055
19 (8-53) 15 (7-54) '
ALT(u/L)® 18,3+12,5 11,64+5,3 0.020*
17,5 (3-58) 11 (5-23) :
GGT(u/L)" 29,3+30,4 34,8+26,2 0.394
17 (9-74) 25 (12-82) '
ALP(u/L)? 87+41 69,8+24.8 0130
70 (45-187) 65 (39-149) ’
Yillik Ortalama GFR kayb1 4,4+42 4,8+3,2 0767
(ml/min/1,73m?%)? 3,8 (0,41-16,1) 4,33 (0,77-12) ’
Kolesterol (mg/dL)? 191,4+33,2 199,7+52,4 0,606
192 (139-254) 186,5 (134-306)
LDL (mg/dL)? 113,9+25,5 131,9+46,1 0,196
107,7 (78,4-155,2) 127 (65,6-217,7)
HDL (mg/dL)* 47,5+15,1 51,1+17,7 0,535
46,5 (25-77) 47 (21-95)
TG (mg/dL)? 153,1+61,4 138,3+69,9 0,525

157,5 (76-268)

127 (58-315)
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Tablo 14’iin devam

Sistolik kan basinci® 127,773 125,4+10,9 0,483
130 (120-140) 130 (100-140)

Diyastolik kan basinci” 79,7+6,1 79,8+7,9 0,915
80 (70-90) 80 (70-100)

Beck depresyonu skoru? 15+6,8 12,848,4 0,482
14 (4-27) 11 (2-31)

SF36 Fiziksel_Islevsellik (%) 72+24.9 65,6242 0,517
77,5 (10-95) 70 (25-100)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle 55+40,5 45,6+35,6 0,534
Rol Sinirlamalar (%)* 62,5 (0-100) 25 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 76,7+35.3 64,7+24.9 0,174
Kaynakli Rol Sinirlamalari (%)° 100 (0-100) 66,7 (33,3-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)* 57,5£32.3 52,74£26.6 0,676
67,5 (0-90) 50 (5-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 71,2+19,2 67,5+16,2 0,601
80 (36-92) 68 (40-100)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 71,3+37,3 64,7£22.2 0,571
87,5 (0-100) 62,5 (38-100)

SF36 Agri (%)° 63,3+30,6 66,5+23 .4 0,800
55 (10-100) 65 (23-100)

SF36 Genel saglik (%) 52426,1 45,9+27.5 0,575
60 (5-75) 45 (5-90)

SF36 Saglik degisikligi (%) 47,5+21,9 50+19,8 0,628
50 (25-100) 50 (25-100)

GLS (%)° -17,8+2.2 -19,3+3.9 0,374
-17,75 (-21/-14,7)  -18,05 (-30,1/-15,9)

LVMI (g/m?)° 97,2+31,7 95+23,6 0,975
95,5 (54-178) 94 (50-169)

RWT? 0,49+0,06 0,45+0,08 0,171
0,5 (0,38-0,6) 0,46 (0,34-0,59)

Proteiniiri(mg/24 sa)° 1148,3+2636,1 806,5+1649,5 0,687
232 (59-8150) 250 (5-6936)

TKV(mI)° 2025,9+1491,6 1923,5+950,3 0,825
1731,2 (321-5183)  1811,3 (559-3676)

HATKV(mg/m)° 16,6+8,8 12,4+6,5 0,808
9,9 (3,3-31,8) 12,7 (2,9-23,9)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi

Tablo 15’te GLS (Global longitudinal strain, kiiresel boyuna gerinim) degeri

17.8’den daha negatif ve daha az negatif olan hastalar arasinda laboratuvar,

gorlintiileme, ekokardiyografik bulgular ve yasam kalitesi 6l¢eklerinin karsilastirilmasi

yapildi.

Tablo 15. GLS degerlerine gore hastalarin laboratuvar, goriintiileme, ekokardiyografi ve yasam

kalitesi ol¢ekleri ortalama degerleri

GLS
>17.8 <-17.8 p
(n=8) (n=9)
BUN (mg/dL)? 26,5193 21,5+11,9 0,467

18,15 (7,5-66,6)

15,85 (10,9-44,5)
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Tablo 15’in devamm

CR (mg/dL)? 2,241,7 1,941,6 0,721
1,39 (0,66-5,87) 1,37 (0,62-6,11)

URICA (mg/dL)? 6,26x1,0 5,6£1,6 0,307
6,1 (4,2-7,9) 5,65 (2,6-8,3)

HB (g/dL)? 12,9423 13,1£1,7 0,886
13,4 (8,8-16,5) 13,1 (9,9-15,5)

HCT (%) * 37,9+6,7 36,4+7.4 0,583
38,8 (24,6-47,3) 39,2 (14,6-43,6)

MCV(fl) ® 85,9+5,2 84,5+7,2 0,579
87,9 (77,7-91,6) 85,9 (61,9-92,7)

GFR (ml/min/1,73m%)? 53,4+39,7 63,9+43,6 0,564
48,5 (10-120) 53 (7-123)

Yillik Ortalama GFR kaybi 4,26+1,9 5,5+3,7 0390

(ml/min/1,73m?)? 4,33 (0,9-6,73) 5,93 (1,09-12) '

Kolesterol (mg/dL)? 221+19,7 183,2+42,7 0,030*
216 (202-259) 169 (122-258)

LDL (mg/dL)? 150,2+24,8 105,9+32,1 0,004**
1425 (127,6-202) 103 (46-152,8)

HDL (mg/dL)? 59,1+18,2 50,2+47,1 0,274
53,5 (40-95) 47 (25-82)

TG (mg/dL)? 134,8+46.9 134,4+66,4 0,989
133,5 (61-212) 127 (58-268)

Sistolik tansiyon (mmHg)* 127,3+11,9 128,7+8,1 0,725
130 (100-140) 130 (110-140)

Diyastolik tansiyon (mmHg)® 80,9+7,0 78,7+7,2 0,488
80 (70-90) 80 (70-90)

Beck depresyonu skoru® 13,4+£7,9 16,3+9,7 0,469
13,5 (0-25) 12 (4-31)

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)* 72+19,7 82,7184 0,212
75 (40-100) 90 (40-100)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle Rol 45+32.9 63,6+37,7 0,244
Sinirlamalar (%)° 25 (25-100) 75 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 76,7+31,6 66,7+25,8 0,367
Kaynakli Rol Sinirlamalari (%)° 100 (33,3-100) 66,7 (33,3-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%) 53+20,3 59,1+35,1 0,636
55 (25-75) 75 (5-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 69,2+11,0 73,1£20,0 0,593
72 (40-80) 80 (36-96)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 65+20,2 75+27,9 0,364
62,5 (38-100) 75 (25-100)

SF36 Agri (%)° 66,3+25,5 73,9+22,9 0,544
61,25 (23-100) 67,5 (45-100)

SF36 Genel saglik (%) 49,5+21,4 49,5+25,0 0,996
55 (20-70) 50 (5-90)

SF36 Saglik degisikligi (%) 55+19,7 56,8+27.6 0,969
50 (25-100) 50 (25-100)

LVMI (g/m?)° 107,3+£37,3 86,7+18,7 0,096
107,5 (50-178) 94 (54-112)

RWT? 0,48+0,08 0,44+0,08 0,253
0,48 (0,35-0,6) 0,42 (0,34-0,59)

Proteiniiri(mg/24 sa)b 259,1+£214,9 278,6+248,5 0,869
152 (71-625) 172 (79-793)

TKV(mI)° 2140,5+1415,9 1739,4+1154,8 0,535
1768,3 (559-5183) 1450 (558-4043)

HATKV(mI)° 13,949,3 10,1+6,6 0,321
11,2 (3,0-31,8) 8,5 (3,3-22,2)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi
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Tablo 16’da

kadinlarda ve

erkeklerdeki

laboratuvar,

goriintiileme,

ekokardiyografik bulgular ve yasam kalitesi 6l¢ekleri arasindaki fark degerlendirildi.

Tablo 16. Cinsiyete gore hastalarin laboratuvar, goriintiileme, ekokardiyografi ve yasam Kalitesi

olcekleri ortalama degerleri

Cinsiyet

Erkek Kadin p
(n=23) (n=29)

BUN (mg/dL)? 28,9+20,4 26,2+19.5 0,646
18,15 (9-66,6) 16,85 (4-90,4)

CR (mg/dL)? 3,1£2,7 22421 0,224
1,59 (0,76-9,5) 0,97 (0,45-7,72)

URIK ASIT (mg/dL)? 6,74+1,3 5,742,1 0,058
6,7 (4,6-8,8) 5,65 (1,5-12,9)

HB (g/dL)? 14,0+£2,3 12,1£1,7 0,001**
14,6 (8,8-17,5) 12,1 (8,5-15,2)

HCT (%)* 38,6+10,1 35,5+4,9 0,156
41,4 (14,1-53,3) 35,7 (24,9-45,6)

MCV(fl) ? 84,148,3 86,943,6 0,100
84,8 (61,9-96,6) 86,9 (79,2-95,1)

GFR (ml/min/1,73m%)? 53,7+40,5 61,3+47,2 0,576
51 (6-123) 64 (6-185)

Yillik Ortalama GFR kayb1 5,3+3,3 4,4+3,5 0448

(ml/min/1,73m?)? 4,24 (0,9-12) 4,33 (0,41-16,06) '

Kolesterol (mg/dL)? 183+41,9 198,9+47,9 0,280
167 (128-265) 188 (122-306)

LDL (mg/dL)? 111,4+32 125,1+45,0 0,296
102,4 (61,6-167,2) 117,7 (46-217,7)

HDL (mg/dL)? 42,9+10,9 55,3+18,0 0,018*
41 (21-60) 49 (25-95)

TG (mg/dL)? 145,1456,6 135,9471,7 0,666
147 (77-268) 127 (36-315)

Sistolik kan basmci (mmHg)? 129,1+6,5 124,6+10,6 0,084
130 (120-140) 120 (100-140)

Diyastolik kan basinci (mmHg)” 81,3+5,3 79,148,1 0,181
80 (70-90) 80 (70-100)

Beck depresyonu skoru? 11,3+7,4 14,549,3 0,298
10,5 (0-27) 13 (2-31)

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)* 79,3£16,5 63,1£26,6 0,055
80 (50-100) 70 (10-100)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle 57,1£39,8 50+35,4 0,595
Rol Sinirlamalar (%)? 62,5 (0-100) 50 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 71,4+8.8 66,7+30,3 0,688
Kaynakh Rol Smirlamalari (%)° 66,7 (33,3-100) 66,7 (0-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)°* 61,4249 51,9430 0,349
70 (5-90) 52,5 (0-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 75,4+16,9 66,2+17.4 0,143
78 (36-96) 70 (36-100)

SF36 Sosyal islevsellik (%)* 75+26,9 65,3+£26,9 0,319
81,25 (25-100) 62,5 (0-100)

SF36 Agri (%)° 74,3421,1 63,1427,3 0,257
73,75 (45-100) 61,25 (10-100)

SF36 Genel saglik (%)* 49,6+20,6 48,1428,2 0,861
52,5 (5-70) 47,5 (5-90)
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Tablo 16’nin devam

SF36 Saglk degisikligi (%)° 55,4+24.8 51,4+21,8 0,627
50 (25-100) 50 (25-100)

LVMI (g/m?%)° -18,9+4.1 -18,4+1,9 0,939
-19,3(-30,1/-14,7)  -18,2 (-22,2/-15,9)

RWT? 0,45+0,07 0,47+0,08 0,589
0,44 (0,36-0,6) 0,47 (0,34-0,59)

Proteiniiri(mg/24 sa)b 225,7+218,1 1160,5+2303,0 0,109
1245 (59-793) 250 (5-8150)

TKV(mI) 2095,9+1464,1 1687,6+943.9 0,594
1817,2 (559-5183)  1470,9 (321-3585)

HATKV(mI)° 11,9+8,7 11,5+6,6 0,747
10,2 (2,9-31,8) 9,5 (3,3-23,9)

* p<0,05, **p<0,001, * Bagimsiz student t-testi, > Mann whitney u testi

Tablo 17°de B-bloker kullanimina gore hastalarin laboratuvar, goriintiileme,

ekokardiyografik bulgular1 ve yasam kalitesi 6l¢ekleri degerlendirildi.

Tablo 17. B-bloker kullanimina gore hastalarin laboratuvar, goriintiileme, ekokardiyografi ve
yasam Kalitesi 6lcekleri ortalama degerleri

B Bloker

Hayir Var p
(n=38) (n=14)

BUN (mg/dL)? 22.2+14.,6 40,1£25,3 0,004**
15,8 (4-65) 37,2 (11-90,4)

CR (mg/dL)? 1,88+1,7 4,13+£2.9 0,003**
1 (0,45-7,6) 4,69 (0,56-9,5)

Urik Asit (mg/dL)? 5,91+1,7 6,41£2.4 0,429
6 (1,5-8,8) 5,8 (2,9-12,9)

HB (g/dL)? 13,3+1,9 12,0£2,6 0,061
13,5 (8,9-17,1) 12,1 (8,5-17,5)

HCT (%)* 37,4+7,8 35,3+7,3 0,385
39,05 (14,1-53,3) 35,1 (24,6-50)

MCV(fl) * 86,1455 84,6+8,1 0,447
86,5 (65,1-96,6) 86,5 (61,9-94,5)

GFR (ml/min/1,73m%) 66,9+43 4 36,5+40,7 0,035*
69 (7-185) 10 (6-123)

Yillik Ortalama GFR kayb1 4,7+£3,1 4,8+4,1 0950

(ml/min/1,73m?%)? 4,34 (0,41-12) 4,2 (0,77-16,06) ’

Kolesterol (mg/dL)? 197,3+48,7 180,3+35,8 0,295
194 (122-306) 173 (134-265)

LDL (mg/dL)? 121,8+41,6 114,7+39,5 0,625
127,6 (46-217,7) 102,6 (65,6-202)

HDL (mg/dL)? 51,1+18,3 48,9+11,8 0,712
47 (21-95) 49 (36-68)

TG (mg/dL)? 144,7+673 124,3+61,6 0,382
138 (36-315) 146 (50-212)

Sistolik kan basinc1 (mmHg)? 126,749,8 126,8+7,7 0,968
130 (100-140) 125 (120-140)

Diyastolik kan basinci (mmHg)" 80+6,7 80,4+7,9 0,740
80 (70-100) 80 (70-90)

Beck depresyonu skoru? 11,9+7.9 15,6+9.4 0,259
12 (0-31) 15,5 (2-31)
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Tablo 17°nin devam

SF36 Fiziksel Islevsellik (%)* 75,2+21,8 59+25.5 0,074
80 (25-100) 60 (10-95)

SF36 Fiziksel Saglik Nedeniyle Rol 54,5+36,7 50+39,1 0,752
Simirlamalar1 (%) 50 (0-100) 50 (0-100)

SF36 Duygusal Sorunlardan 72,7426.5 60+34.,4 0,322
Kaynakli Rol Sinirlamalari (%)° 66,7 (33,3-100) 66,7 (0-100)

SF36 Enerji Yorgunlugu (%)% 60,5+26,4 46,5+30,1 0,194
70 (5-90) 55 (0-90)

SF36 Duygusal esenlik (%)? 72+15,9 66,44+21,1 0,411
74 (36-100) 70 (36-96)

SF36 Sosyal islevsellik (%) 75,6+23,3 56,3£30,8 0,059
75 (25-100) 50 (0-100)

SF36 Agr (%)° 70,8+24,7 61,75+26,1 0,344
66,3 (23-100) 61,3 (10-90)

SF36 Genel saglik (%)° 51,4+23 4 431282 0,386
52,5 (5-90) 37,5 (5-90)

SF36 Saglik degisikligi (%)° 53,4423,5 52,5421,9 0,982
50 (25-100) 50 (25-100)

GLS (%)° -18,9+3.4 -18,2+2.2 0,772
-18,4 (-30,1/-14,7) -17,6 (-22,2/-16,2)

LVMI (g/m?)° 88,3+21,7 104,4+36,7 0,206
91,5 (50-143) 103 (62-178)

RWT? 0,45+0,07 0,48+0,07 0,203
0,44 (0,35-0,59) 0,48 (0,34-0,6)

Proteiniiri(mg/24 sa)b 568,7+t1417,1 1459,5+£2765,4 0,247

169 (5-6936)

309 (79-8150)

Tablo 18’¢ gore hastalarin

sistolik kan basinglar1 ile

SF36 duygusal

esenlik(r=,377) ve SF36 sosyal islevsellik (r=,417) degerleri arasinda pozitif yonlii orta;
proteinirileri (r=-,387) ile ise negatif yonlii orta diizey bir iliski oldugu tespit edildi
(p<0,05).

Calismada yer alan hastalarin BMI degeri ile RWT (r=,412) ve total kolesterol
(mg/dL) (r=,348) degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey bir iliski oldugu gozlendi
(p<0,05).

Hastalarin yillik ortalama GFR kaybi ile RWT (r=-,443), SF36 fiziksel saglik
nedeniyle rol siirlamalar1 (r=-,435), SF36 duygusal esenlik (r=-,480) ve SF36 sosyal
islevsellik (r=-,544) arasinda negatif yonlii orta diizey bir iliski oldugu tespit edildi
(p<0,05).

Hastalarin toplam bobrek hacimleri (TKV) ile SF36 fiziksel islevsellik (r=-,450),
SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol siirlamalart (r=-,511), SF36 enerji/yorgunluk (r=-
,392), SF36 duygusal esenlik (r=-,387), SF36 sosyal islevsellik (r=-,460), SF36 agr1 (r=-
,431) ve SF36 genel saglik (r=-,559) degerleri arasinda negatif yonlii orta diizey;
proteiniiri degerleri, (r=,575) ile ise pozitif yonlii orta diizey bir iligki tespit edildi.
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Boya ayarlanmis toplam bobrek hacmi (HATKV) degeri ile SF36 fiziksel
islevsellik (r=-,403), SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalart (r=-,543), SF36
duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalar1 (r=-,426), SF36 sosyal islevsellik
(r=-,436) ve SF36 genel saglik (r=-,447) degerleri arasinda negatif yonlii orta diizey;
proteiniiri (r=,453) degerleri ile pozitif yonli orta diizey bir iliski oldugu belirlendi
(p<0,05).

Hastalarin GLS degeri ile LDL (mg/dL) (r=,448) degerleri arasinda pozitif yonlii
orta diizey anlaml1 bir iliski oldugu belirlendi (p<0,05).

Hastalarin gorece duvar kalinligi (RWT) degeri ile proteiniiri (r=,573) ve TG
(mg/dL) (r=,502) degeri ile pozitif yonlii orta diizey; yillik ortalama GFR kaybi
(r=-,443) degeri ile ise negatif yonlii orta diizey bir iliski oldugu tespit edildi (p<0,05).

Calismada yer alan hastalarin proteiniiri degerleri ile TKV (r=,575), HATKV
(r=,453) ve RWT (r=,573) degeri ile pozitif yonlii orta diizey anlamli bir iligski oldugu
gozlendi (p<0,05).

Hastalarin kolesterol degerleri ile BMI (r=,348), HDL (mg/dL) (r=,485) ve TG
(mg/dL) (r=,305) degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey; LDL (mg/dL) (r=,903)
degeri ile ise pozitif yonlii ¢ok kuvvetli bir iliski oldugu tespit edildi (p<0,05).
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Tablo 18. Sistolik-Diyastolikkan basinci, BMI, TKV, HATKYV, GLS, LVMI, RWT, Proteiniiri, Ortalama (yillik) GFR kaybi, arasindaki iliski

Sistolik Diastolik Yillik ortalama

kan kan BMI TKV HATKV GLS LVMI RWT Proteiniiri GFR kaybt

basinci basinci (kg/m?) (ml/m) (%) (9/m?) (mg/24 sa) (m/min/1,73m?

(mmHg) (mmHg) )

Diastolik kan basinci r 122 1,000 -,055 ,002 -,003 ,031 -,023 -,006 -,180 -171
p ,000** . ,705 ,989 ,986 ,882 ,883 ,967 ,342 ,319

BMI (kg/mz) r -,034 -,055 1,000 -,071 -,076 -,128 ,108 412 ,305 -,044
p ,814 ,705 . ,676 ,653 ,543 ,484 ,005 ,107 ,800

TKV(ml) r ,060 ,002 -,071 1,000 ,959 -,006 ,323 ,298 ,575 -,009
p 122 ,989 ,676 . ,000 ,979 ,059 ,082 ,002** ,963

HATKYV (ml/m) r ,057 -,003 -,076 ,959 1,000 ,064 ,279 ,244 ,453 -,043
p 732 ,986 ,653 ,000** . 172 ,105 ,157 ,020* ,827

GLS (%) r -,134 ,031 -,128 -,006 ,064 1,000 ,243 ,368 -,043 -,244
p ,515 ,882 ,543 979 772 . 242 ,070 ,870 ,286

LVMI (g/m2) r -,286 -,023 ,108 ,323 279 ,243 1,000 497 ,269 -,279
p ,057 ,883 484 ,059 ,105 ,242 . ,001 ,184 ,110

RWT r -,214 -,006 412 ,298 ,244 ,368 ,497 1,000 ,573 -,443
p ,159 ,967 ,005** ,082 ,157 ,070 ,001** . ,002*%* ,009**

Proteiniiri (mg/24 sa) r -,387 -,180 ,305 575 ,453 -,043 ,269 573 1,000 -,113
p ,035* ,342 ,107 ,002** ,020* ,870 ,184 ,002** . ,626

Total Kolesterol (mg/dL) r ,040 ,077 ,348 -,179 -,107 ,396 214 ,312 ,057 -,230
p ,803 ,634 ,028* ,327 ,566 ,076 ,204 ,060 782 214

LDL (mg/dL) r ,076 ,010 ,300 -,226 -,163 ,448 ,193 ,254 -,006 -,101
p ,636 ,952 ,060 ,213 ,380 ,042% ,252 ,129 ,978 ,589

HDL (mg/dL) r -,098 -,108 ,142 -,080 -,020 ,162 ,043 -,076 -,178 -,190
p ,543 ,501 ,382 ,664 ,915 484 ,800 ,655 ,385 ,306

TG (mg/dL) r -,126 -,086 ,238 ,049 ,070 ,046 ,261 ,502 ,228 ,017
p 434 ,594 ,138 ,789 ,709 ,845 ,119 ,002** ,263 ,930

Yillik Ortalama Gfr Kayb: r -,014 -171 -,044 -,009 -,043 -,244 -,279 -,443 -113 1,000
(ml/min/1,73m?) p ,935 ,319 ,800 ,963 ,827 ,286 ,110 ,009** ,626 .
Beck Depresyon Skoru (%) r -,010 -,190 ,073 ,349 ,306 ,027 -,056 -,118 121 324
p ,957 ,306 ,703 ,075 121 ,906 ,768 ,534 ,610 ,122

SF36 Fiziksel islevsellik (%) r ,143 ,083 -,267 -,450 -,403 -,077 -,265 -,273 -,488 -,077
p 433 ,652 ,146 ,018* ,037* ,739 ,157 ,145 ,025% 722

SF36 Fiziksel saglik nedeniyle r 225 ,266 ,012 -511 -,543 -,075 -,305 ,054 -,326 -,435
rol sinirlamalar (%) p 217 ,141 947 ,006** ,003** , 145 ,101 776 ,150 ,034*
SF36 duygusal sorunlardan r ,350 ,266 -,040 -,554 -,426 ,194 -,329 -,102 -,415 -,268
kaynakli rol sinirlamalari (%) p ,050 141 ,833 ,003 ,027* ,399 ,076 ,591 ,061 ,205
SF36 Enerji/yorgunluk (%) r ,237 ,084 -,056 -,392 -,328 -,104 -,108 -,015 -,591 -,402
p ,191 ,646 ,765 ,043* ,094 ,652 ,568 ,935 ,005** ,052

SF36 Duygusal esenlik (%) r 377 ,201 -,126 -,387 -,364 -,230 -,196 -,033 -,567 -,480
p ,033* 271 ,498 ,046* ,062 ,316 ,300 ,861 ,007** ,018*
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Tablo 18’in devam

SF36 Sosyal islevsellik (%) r 417 ,223 ,037 -,460 -,436 -,168 -,315 ,044 -,578
p ,018* ,221 ,845 ,016* ,023* ,468 ,090 817 ,006**
SF36 Agr1 (%) r -,009 ,010 ,000 -,431 -,378 ,044 -,093 ,052 -,670
p ,963 ,955 ,998 ,025* ,052 ,849 ,626 ,785 ,001**
SF36 Genel saglik (%) r ,330 ,286 -,050 -,559 -,447 ,062 -,191 -,027 -,575
p ,065 ,112 187 ,002** ,019* ,789 311 ,888 ,006**
SF36 Saglik degisikligi (%) r ,060 ,120 -,143 -,251 -,170 ,025 -,027 -,078 -,578
p 744 ,512 ,443 ,207 ,396 ,915 ,887 ,681 ,006**
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Hastalarin HDL degeri ile total kolesterol (mg/dL) (r=,485) ve LDL (mg/dL)
(r=,342) degerleri ile pozitif yonlii orta diizey; TG (mg/dL) (r=-,374) degeri ile negatif
yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin LDL degerleri ile GLS (r=,448), HDL (mg/dL)
(r=,342) ve SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalari (r=,409) degerleri
ile pozitif yonlii orta diizey; total kolesterol (mg/dL) (r=,903) degeri ile ¢ok kuvvetli
anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin TG degerleri ile RWT (r=,502) ve total
kolesterol (mg/dL) (r=,305) degerleri arasinda pozitif yonlii orta; HDL (mg/dL) (r=-
,374) degerleri ile negatif yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu gozlendi (p<0,05).

Hastalarin yillik ortalama GFR kaybi ile RWT (r=-,443), SF36 fiziksel saglik
nedeniyle rol sinirlamalar1 (r=-,435), SF36 duygusal esenlik(r=-,480) ve SF36 sosyal
islevsellik (r=-,544) negatif yonlii orta diizey bir iliski oldugu tespit edildi (p<0,05).

Calismada yer alan hastalarin Beck depresyon skoru ile SF36 enerji/yorgunluk
(r=-,486), SF36 duygusal esenlik(r=-,454), SF36 sosyal islevsellik (r=-,398), SF36 agri
(r=-,432) ve SF36 genel saglik (r=-,456) degerleri arasinda negatif yonlii orta diizey bir
iligki oldugu gozlendi (p<0,05).

Hastalarin SF36 Fiziksel islevsellik degeri ile SF36 Fiziksel saglik nedeniyle rol
siirlamalar (r=,527), SF36 enerji/yorgunluk (r=,467), SF36 duygusal esenlik(r=,389),
SF36 sosyal islevsellik (r=,360), SF36 agr1 (r=,674) ve SF36 genel saglik (r=,495)
degerleri arasinda pozitif yonli orta; TKV (r=-,450), HATKV (r=-,403) ve proteiniiri
(r=-,488) degerleri ile negatif yonlii zayif bir iliski oldugu gozlendi (p<0,05).

Caligmada yer alan hastalarin SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalari
degeri ile SF36 fiziksel islevsellik (r=,527), SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol
siirlamalar (r=,537), SF36 enerji/yorgunluk (r=,597), SF36 duygusal esenlik(r=,457),
SF36 sosyal islevsellik (r=,586), SF36 agr1 (r=,564), SF36 genel saglik (r=,420) ve
SF36 saglik degisikligi (r=,376) degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey anlamli bir
iliski oldugu gozlenirken; TKV (r=-,511), HATKV (r=-,543) ve yillik ortalama GFR
Kaybi1 (r=-,435) degerleri ile aralarinda negatif yonlii orta diizey bir iliski oldugu tespit
edildi (p<0,05).

Hastalarin SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalar1 degerleri ile

LDL (mg/dL) (r=,409), SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalari (r=,537), SF36
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enerji/yorgunluk (r=,583), SF36 duygusal esenlik(r=,471), SF36 sosyal islevsellik
(r=,500), SF36 agr (r=,373) ve SF36 genel saglik (r=,614) degerleri ile pozitif yonli
orta diizey; TKV (r=-,554) ve HATKV (r=-,426) degerleri ile negatif yonlii orta diizey
anlamli bir iliski oldugu gozlendi (p<0,05).

Calismada yer alan hastalarin SF36 enerji/yorgunluk degerleri ile SF36 fiziksel
islevsellik (r=,467), SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalar1 (r=,597), SF36
duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalart (r=,583), SF36 duygusal
esenlik(r=,758), SF36 sosyal islevsellik (r=,768), SF36 agr1 (r=,673), SF36 genel saglik
(r=,707) ve SF36 saglik degisikligi (r=,662) degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey;
TKV (r=-,392), proteiniiri (r=-,591) degerleri ve Beck Depresyon (r=-,486) skoru ile
negatif yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu tespit edildi (p<0,05).

Hastalarin SF36 Duygusal esenlik degerleri ile sistolik tansiyon (r=,377), SF36
fiziksel islevsellik (r=,389), SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalart (r=,457),
SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalart (r=,471), SF36
enerji/yorgunluk (r=,758), SF36 sosyal islevsellik (r=,848), SF36 agr1 (r=,469), SF36
genel saglik (r=,643) ve SF36 saglik degisikligi (r=,503) degerleri arasinda pozitif yonlii
orta diizey; TKV (r=-,387), proteiniiri (r=-,567), yillik ortalama GFR kayb1 (r=-,480) ve
Beck depresyon (r=-,454) degerleri ile negatif yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu
gozlendi (p<0,05).

Caligsmaya dahil edilen hastalarin SF36 sosyal islevsellik degerleri ile sistolik kan
basinci (r=,417), SF36 fiziksel islevsellik (r=,360), SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol
sinirlamalart (r=,586), SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol sinirlamalari
(r=,500), SF36 agr1 (r=,518), SF36 genel saglik (r=,644) ve SF36 saglik degisikligi
(r=,430) degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey; SF36 enerji/yorgunluk (r=,768) ve
SF36 duygusal esenlik(r=,848) degerleri ile pozitif yonli kuvvetli; TKV (r=-,460),
HATKYV (r=-,436), proteiniiri (r=-,578), yillik ortalama GFR kayb1 (r=-,544) ve Beck
depresyon (r=-,398) degerleri ile negatif yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu
belirlendi (p<0,05).

Hastalarin SF36 agr1 degerleri ile SF36 fiziksel islevsellik (r=,674), SF36 fiziksel
saglik nedeniyle rol sinirlamalari (r=,564), SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol
siirlamalar (r=,373), SF36 Enerji/yorgunluk (r=,673), SF36 duygusal esenlik(r=,469),
SF36 sosyal islevsellik (r=,518), SF36 genel saglik (r=,651) ve SF36 Saglik degisikligi
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(r=,507) degerler arasinda pozitif yonlii orta diizey; TKV (r=-,431), proteiniiri (r=-,670)
ve Beck Depresyon (r=-,432) degerleri ile negatif yonlii orta diizey anlaml bir iligki
oldugu gozlendi (p<0,05).

Calismaya dahil edilen hastalarin SF36 Genel saglik degerleri ile TKV (r=-,559),
HATKV (r=-,447), proteiniiri (r=-,575) ve Beck depresyon skoru (r=-,456) degerleri
arasinda negatif yonlii orta diizey, SF36 fiziksel islevsellik (r=,495), SF36 fiziksel
saglik nedeniyle rol sinirlamalari (r=,420), SF36 duygusal sorunlardan kaynaklanan rol
siirlamalar1 (r=,614), SF36 enerji/yorgunluk (r=,707), SF36 duygusal esenlik(r=,643),
SF36 sosyal islevsellik (r=,644), SF36 agr1 (r=,651) ve SF36 Saglik degisikligi (r=,491)
degerleri ile pozitif yonlii orta diizey anlamli bir iliski oldugu gozlendi (p<0,05).

Hastalarin SF36 saglik degisikligi degerleri ile SF36 fiziksel saglik nedeniyle rol
smirlamalar (r=,376), SF36 enerji/yorgunluk (r=,662), SF36 duygusal esenlik(r=,503),
SF36 sosyal islevsellik (r=,430), SF36 agr1 (r=,507) ve SF36 genel saglik (r=,491)
degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey iliski oldugu gozlenirken; proteiniiri (r=-

,578) degeri ile negatif yonlii orta diizey anlamli bir iligski oldugu tespit edildi (p<0,05).
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Tablo 19. Sistolik-Diyastolik kan basinci, BMI, TKV, HATKYV, GLS, LVMI, RWT, Proteiniiri, Kolesterol Degerleri, Ortalama (aylik) GFR kaybi, Yasam
kalitesi 6l¢cekleri, Beck depresyon skoru arasindaki iliski
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Sistolik kan R 077 010 ~,098 126 014 -010 143 225 350 237 377 417 ~,009 330 060
‘(’;sr;“ﬁb) P 634 952 543 434 935 957 433 217 ,050 191 ,033* ,018* 963 065 744
Diyasyolik R 348 300 -108 ~,086 171 o190 083 266 266 084 201 223 010 286 120
](‘;?nbs;‘)“c‘ P oogr* 060 501 594 319 306 652 141 141 646 27 221 055 112 512
BMI(kgm?) R -179 226 142 238 ~044 073 267 012 ~040 ~056 126 037 000 ~,050 143
P 327 213 382 138 800 703 146 947 833 765 498 845 998 787 443
TRV (ml) R -107 -163 ~,080 049 ~,009 349 ~450 _511 ~554 ~392 -387 ~,460 ~431 ~559 ~251
P 566 380 664 789 963 075 018 006  ,003** 043* 046* 016*  025%*  002%* 207
HATKV R 396 448 ~020 070 ~,043 306 ~403 ~543 ~426 ~328 ~364 ~436 _378 447 ~170
(ml/m) P 076 042% 915 709 827 121 037 003** 027* 094 062 023* 052 019%* 396
GLS (%) R 214 193 162 046 ~244 027 ~077 ~075 194 ~104 ~230 ~168 044 062 025
P 204 252 484 845 286 1906 739 745 399 652 316 468 849 789 915
LVMI R 312 254 043 261 279 -,056 ~,265 ~,305 ~329 ~,108 ~196 _315 ~,003 -191 -027
(g/m2) P 060 129 800 119 110 768 157 101 076 568 300 090 626 311 887
RWT R 057 ~,006 ~076 502 443 -118 ~273 054 ~102 ~015 -,033 044 052 -027 ~078
P 782 978 655  002%%  009** 534 145 776 591 935 861 817 785 888 681
Proteintri R 1,000 1903 _178 228 113 121 ~488 ~326 ~415 ~591 ~567 ~578 ~670 ~575 ~578
(Mg/24 sa) P . 000%* 385 263 626 610 025+ 150 061 005%%  007**  006**  001**  006** 006**
Total R 1903 1,000 485 305 2230 -,200 ~,049 ~,031 361 238 356 375 106 317 366
Fr;’é‘fztl_e)"" P ooox 001%* 049* 214 349 817 881 076 251 081 064 615 123 072
LDL R 485 342 342 258 101 138 ~190 ~040 409 265 382 390 071 343 192
(mg/dL) P 001% 027* 027* 099 589 519 363 849 042% 201 059 054 737 093 359
HDL R 305 258 1,000 _374 ~190 276 004 ~075 023 ~,097 001 060 138 ,050 200
(mg/dL) P 049 099 . 015%* 306 193 986 720 912 644 096 775 511 811 337
TG(mg/dl) R -,230 -101 _374 1,000 017 -201 -293 -329 ~,042 247 158 087 ~,059 037 203
P 214 589 015% . 1930 167 156 108 840 235 451 678 779 860 330
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Tablo 19°un devamm

Yillik R -200 ~138 ~190 017 1000 324 077 ~435 ~268 ~402 ~480 544 ~218 “316 ~231
Ortalama P

GFR Kaybi 349 519 306 030 122 722 034 205 052 018 ,006%* 307 133 277
(ml/min/1,73

m2)

Beck R 049 ~190 276 “291 324 1,000 313 ~308 ~270 ~486 ~454 ~398 432 ~256 337
Depresyon P 817 1363 103 167 122 . 086 091 142 006%* 010* 027* 015 010* 063
SF36 R .03l ~040 004 ~293 077 313 1,000 527 290 467 389 360 674 495 282
Fiziksel B

islevsellik 881 849 986 156 722 086 002 107 007%* 028* 043 000 004% 117
(%)

SF36 R 361 409 ~075 “329 4% 308 527 1,000 537 597 457 586 564 420 376
Fiziksel P

saglik

nedeniyle rol 076 042 720 108 034% 001  ,002%* 002%%  000%*  009%%  000%*  00L** 017* 034*
sinirlamalari

(%)

SF36 R 238 265 023 ~042 268 270 290 537 1,000 583 71 500 373 614 319
duygusal P

sorunlardan

'r‘;y”ak'a”a” 251 201 912 840 205 142 107 002% 000%%  006** 004** 035% ,000%* 075
sinirlamalari

(%)

SF36 R 356 382 ~097 247 402 -4%6 467 597 583 1,000 758 768 673 707 662
Elrl‘fk”('%’rg“ P et 059 644 235 052 008" g7 oo 000%* 000%%  000%*  000%*  000%*  000%*
SF36 R 077 010 001 158 280 454 389 457 471 758 1,000 848 469 643 503
Ssg?l‘JkS?JA) ) P e 952 996 451 o18* 010 028%  000%%  006%* 000 000%%  007**  000%*  003**
SF36sSosyal R 375 390 060 087 544 308 360 586 500 768 848 1,000 518 644 430
Zﬁ};vse“lk P oes 054 775 678 006%% 027 043% 000  004%*  000%% 000%* 0025 000 014
SF36 Agn R 106 071 138 ~059 218 432 674 564 373 673 469 518 1,000 651 507
%) P 615 737 511 779 307 015% 000  001%* 035% 000 007 002 . 000%*  003**
SF36Genel R 317 343 050 037 316 -456 495 420 614 707 643 644 651 1,000 491
saglik (%) P 123 093 811 860 133 010% 004 017%  000%*  000%*  000%*  000%* 000** . 004
SF36Sagk R ,366 102 200 203 231 337 282 376 319 662 503 430 507 491 1,000
2,2%‘511‘1‘9 P 359 337 330 277 083 117 034* 075 000 003 014%  003%%  004%

43



5. TARTISMA

Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi, en sik goriilen kalitsal bobrek
hastaligi olup son donem bdbrek yetmezliginin sik karsilasilan bir sebebidir.* Bu
hastalarin %50’sinde besinci dekatta son donem bobrek yetmezligi gelismektedir. Son
donem bobrek yetmezligi hastalarinin igerisinde ODPBH hastalarinin orani yaklasik
%7-10 kadardir.”® Yapilan calismalar total bobrek hacmi ve proteiniirinin hastahigin
progresyonu i¢in erken bir belirtec olabilecegini gt')stermistir.&33

Bu hastalarda en sik karsilasilan mortalite ve morbidite sebepleri kardiyovaskiiler
hastaliklar olup hastaligin ilerleyen donemlerinde ciddi bir hal alsalar da GFR kaybinin
heniiz ger¢eklesmedigi hastalarda da goriilme sikliklar artmigtir.*

Calismamizda oOncelikle Otozomal Dominant Polikistik Bobrek hastaligi tanisi
alan hastalarda bobrek hacmi, proteiniiri, ekokardiyografik bulgular ve bobrek
fonksiyonlar1 arasindaki iligki arastirildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, tedavileri,
temel biyokimyasal tetkikleri ile hastalarin ultrasonografik goriintiileri ile karacigerde
kist varlig1 degerlendirildi. Hastalarin manyetik rezonans goriintiileme ve bilgisayarh
tomografilerinden elde edilen kesitsel goriintiilerinden boyutlar1 elde edildi ve bu
boyutlar kullanilarak hacim hesaplamalar1 yapildi.

Calismaya katilan hastalarin konvansiyonel yontemle gergeklestirilen iki boyutlu

ekokardiyografik inceleme disinda tli¢ boyutlu goriintiileri kaydedilerek GLS degerleri

hesaplandi. Tiim bu parametreler birbirleri ile kiyaslandi.

Hasta Grubunun Demografik ve Klinik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calismamiza 19-73 yas araliginda toplam 52 hasta dahil edildi. Dahil edilen
hastalardan 23t (%44,2) erkek, 29°u ( % 55,8) ise kadind1. Cinsiyetler arasinda anlaml
bir fark bulunmamasi literatiir verileri ile uyumluydu.*

Diyabet 52 hastanin 4’linde (%7,7) mevcuttu. Literatiirde diyabet ve ODPBH
birlikteligi ile yeterli sayida yayma rastlanmamakla beraber degerlendirilen bir
caligmada transplant olmayan hastalarda diyabet siklig1 %3,3 olarak bulunmus. Bu
caligmada hasta grubunun genellikle gen¢ olmasindan kaynaklandigi diistiniildii.*

Koroner arter hastaligi, 9 hastada mevcuttu. ODPBH hastalarinda yapisal

degisiklikler ve koroner arter anevrizmasi ile ilgili caligmalar mevcut olmasina karsin
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koroner arter hastalig1 ile ilgili yeterli ¢aligma bulunamadigi i¢in bu konuda ileri yorum
yapilamadi. Bunun yani sira son donem bdbrek yetmezligi alt gruplarinin incelendigi bir
analizde ODPBH olan hemodiyaliz (HD) hastalarinda koroner olaylarin sikliginin (akut
miyokard enfarktiisii ve miyokardiyal revaskiilarizasyon ihtiyaci) diger gruplara gore
daha az oldugu goriilmiis. ilging bir sekilde, bu gozlemler, ODPBH’de ciddi koroner
ateroskleroz prevalansinin oldukca yiiksek oldugunu ortaya koyan Olim sonrasi
inceleme ¢alismalariyla kontrast olusturdugu ifade edilmistir. HD’deki ODPBH
hastalarinin paradoksal diisiik koroner mortalitesi, ge¢ici olarak iskemik kalp hastaligina
kars1 bir miktar aneminin nispeten hafif olmasina bagh olabilir.*

Hastalarin 46’s1 (%88,5) hipertansifti ve bu nedenle bir ya da daha fazla ilag
kullanmaktaydi. ODPBH hastalarinda, hipertansiyon goriilme siklig1 ¢aligmalarda %50-
70 arasinda degismektedir. Bizim hastalarimizda calismalarda goriilen orandan daha
fazlaydi. ODPBH’li hastalarda hipertansiyon tanisi erkeklerde ortalama 32 yas,
kadinlarda ise 34 yaslarinda konulmaktadir. Bizim ¢alismamiza katilan hastalarin yas
ortalamalar1 erkekler igin 45,9, kadmlar i¢in 48,5 idi. Yas ile hipertansiyon tani
koyulma sikliginin artmasi bunun bir sebebi olabilir.?

Hastalarin 4’tinde (%7,7) nefrolitiazis saptanmis olup bu bulgu yetiskin hastalarin
%8-36 arasinda nefrolitiazis goriildiigiine dair literatlir verilerine olduk¢a yakindir.37
Ancak nefrolitiazsin daha sik goriildiigiinii bildiren ¢alismalar da meveuttur.”

Hematiiri oykiisii 13 (%25) hastada mevcuttu. Calismalarda kist hemorajisi ile
birlikte asikar hematiiri Oykiisii hastalarin %60’indan fazlasinda bildirilmekle birlikte
caligmalar genellikle %40-50 arasinda hematiiri gorildiigi yt')nl'indedir.s'38 Calisma
grubumuzdaki hasta sayisinin sinirli olmasi bu sonuca yol agmis olabilir.

Hastalarin % 98,1 (n=51)’inde ailede bobrek hastaligi Oykiisii mevcuttu. Aile
Oykiisii olmayan bilateral bobreklerde multiple sayida renal kist ve karaciger kisti
saptanan hastadan genetik inceleme istendi.

Hastalarin % 21,2 (n=11)’i diyaliz, % 15,4 (n=8)’i renal transplant alicis1 idi.
Toplam % 36,5 (n=19) hasta renal replasman tedavisi altinda gerektirmis idi.
Caligsmalarda bu hastalarda 50 yas tizerinde %50 oraninda son donem bdbrek yetmezligi
gelistigi distlniiliirse yas ortalamasi yaklasik 45 olan hastalarimizda bu oranda renal

replasman ihtiyaci goriilmesi literatiirle uyumluydu.’
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Hastalarin 9’u (% 17,3) ADEI, 21°i (% 40,4) ARB olmak iizere; toplam 30 (%
57,7) hastanin RAAS blokeri kullandig1 goriildii. Kalsiyum Kanal Blokeri (KKB) 19
hasta (% 36,5), B-Bloker 14 (% 26,9) hasta, alfa bloker 9 (% 17,3) hasta, diiiretik 8
hasta (% 15,4), 8 (% 15,4) hastada ise siniflandirilmayan diger ilaglar1 (tolvaptan ve
SGLT2 inhibitdrii) kullanmakta idi.

Hastalardan 28’ini (% 53,8) hastada iki yada daha fazla antihipertansif ilacin
birlikte kullanildig1 gozlendi. Siiflandirilmayan tolvaptan ve SGLT-2 inhibitorleri bu
gruplar icerisinde degerlendirilmedi.

Hastalarin kan basici ortalamalart sistolik 126,7+9,2mmHg diyastolik ise
80,1£6,9mmHg bulundu. Bu degerler 6l¢iim yontemleri ve degerlendirilen hasta
gruplariin 6zelliklerine gore degisebilmekle birlikte literatiirden farkl degildi.39

Hastalarin boy ortalamalar1 171,149,9cm, agirlik ortalamalar1 78,5+13,9kg, viicut
kiitle indekslerinin ortalamasi ise 27,0+4,6kg/m? olarak hesaplandi.

Calismaya katilan hastalarin goriintiilemelerinden elde edilen bulgulara gore
hastalarin %61,9’unda karacigerde Kkistler tespit edildi. Karacigerinde kist saptanan
hastalarin 17’si (%65,3) kadin cinsiyette iken, 9’u (%34,7) erkekti. Karacigerde
kistlerin genel olarak kadin hastalarda daha yiiksek oranda goriilmesi literatiir verileri
ile uyumluydu. 3, 40 Kadin cinsiyet, multipl gebelik, uzun siire 6strojen ve muhtemelen
progesteron kullanim1 polikistik karaciger hastaligi i¢in risk faktorleri olarak
goriilmektedir.

Yapilan {i¢ boyutlu goriintiilemeler sonucu hastalarin sag ve sol bobrek hacimleri
ile toplam bobrek hacmi ve boya ayarlanmis bobrek hacimleri hesaplandi. Hastalarin
toplam bobrek hacimleri 321ml-5183ml arasinda degismekle birlikte ortalama bobrek
hacmi 1861,1£1193,2ml olarak hesaplandi. Hastalarin boya ayarlanmig toplam bobrek
hacimleri 2,9-31,8ml/m arasinda degismekle birlikte ortalama deger 11,7+7,5 olarak
hesaplandi.

Calismaya katilan hastalara standart ekokardiyografinin yani sira ii¢ boyutlu
ekokardiyografi goriintiileme ile degerlendirme yapildi. Buna goére hastalarin 6lgiilen
GLS degeri -30,1/-14,7 arasinda degigmekle birlikte hastalarin ortalama GLS’Si
-18,743,1 olarak hesaplandi.

Hastalarin EF’leri %54-70 arasinda degisiyordu. Ortalamasi 63,9+3,2 olarak

hesaplandi. Hastalarin ejeksiyon fraksiyonunun (EF) saglikli popiilasyona yakin olmasi
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daha once ODPBH’li hastalarin sol ventrikiil fonksiyonlarini inceleyen caligmalarla
benzer bulundu.*"*

Hastalarin sol ventrikiil kiitleleri (LVM) 86g-355g arasinda degismekle birlikte
ortalama deger 175,2+48,3 olarak hesaplandi. Sol ventrikiil kiiltle indeksi ise (LVMI)
50-178g/m® arasinda degisen degerlerdeydi. Ortalamast 92,9+27,5 g/m® olarak
hesaplandi. Calismalarda sol ventrikiil kiilte indeksinin (LVMI) geng yastaki ODPBH’li
hastalarda yaklagik olarak kadin hastalarda 85g/m?, erkek hastalarda ise 95g/m?
bulunmus,43 yas ortalamasi yaklasik 40 olan bir ¢alismada ise hipertansif ODPBH’li

2 jle normotansif olan ODPBH’li hastalarm

hastalarin ortalama LVMI degeri 132g/m
108g/m?lik ortalamasindan yiiksek bulunmus. Yine aym calismada degerlendirilen
esansiyel hipertansiyon (EH) hastalarmin ortalama LVMI’si 1llg/m2, saglikli
deneklerde ise 95¢/m? bulunmus. Calismada degerlendirilen hastalarin genel olarak
tansiyon kontrolleri iyi saglanmis hastalar olmas1 ortalama degerin normal popiilasyona
yakin olmasinin sebebi olabilir.*?

Bu hastalarin gorece duvar kalinliklar1 (RWT) 0,34-0,6 arasinda degismekle
birlikte ortalamasi 0,46+0,07 idi.

Hastalar 2020-2021 yillar1 arasinda dahiliye nefroloji poliklinigimize ardisik
bagvuran arasindan secildi. Bu hastalarin ortalama takip siireleri 78,9+45,1 aydi. Bu

takip siiresince hastalarin yillik ortalama GFR kayiplarinin ortalamasi 4,72+3,4 olarak

hesaplandi.

Renal Replasman Tedavisi Alan ve Almayan Hastalar Arasinda Calisma
Degiskenlerinin Degerlendirilmesi

Renal replasman tedavisi alan hastalarda sol ventrikiil kiitle indeksinin (LVMI)
(p<0,001) ve gorece duvar kalinligimmimn (RWT) (p=0,004) almayanlara gore anlamli
derecede yiiksek oldugu; RRT alan grupta total bobrek hacminin (TKV) (p=0,027) ve
boya ayarlanmig bobrek hacminin (p=0,041) almayan gruba goére daha yiiksek oldugu;
yine bu hastalardan trigliserit degerinin (p<0,001) renal replasman tedavisi alan grupta
anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi. Hemoglobin degeri ise RRT alan grupta
daha diistik saptand1 (p=0,034).

Calismada degerlendirilen diger parametrelerden total kolesterol, LDL, HDL,

yasam kalitesi 6l¢ekleri ve GLS agisindan anlamli bir farklilik saptanmadi. Literatiirde
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farkli renal hastaliklar nedeniyle renal replasman tedavisi alan pek ¢ok ¢alisma olmasina
ragmen, renal replasman tedavisi alan ve almayan gruplar arasinda yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir. Ote yandan total bobrek hacminin renal fonksiyonlarin progresyonu
acgisindan onemli bir prediktér oldugu kabul edilmektedir. Renal replasman grubunda
TKV ve HATKYV degerlerinin daha yiiksek olmasi, daha fazla renal hacme sahip
hastalarin daha fazla GFR kaybi yasamasi ve bunu takiben daha fazla RRT ihtiyacini

beraberinde getirmesine batglamatbilir.e’9

RAAS Blokeri Kullammm ile Cahsma Degiskenleri Arasindaki fliskinin
Degerlendirilmesi

Calismada degerlendirilen hastalardan RAAS blokeri alanlarda trigliserid degeri
almayanlara oranla anlamli derecede diisiik bulundu (P=0,036). Bunun yani sira yine
RAAS blokeri kullanan hastalarin sol ventrikiil kiitle indeksleri anlamli derecede
disiiktii (p=0,020) Daha once de bahsedildigi gibi HALT-PKD calismasiin erken
sonuclar; 110mmHg altindaki kan basinci hedefi ile birlikte Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitdrleri (ADEI) kullaniminmn 15-49 yas arasi bireylerde standart kan basinci
hedeflenenlerle karsilastirildiginda daha diisiik sol ventrikiil kiitle indeksi ile iliskili
oldugunu g&')s‘[ermistir.25

Calismada degerlendirilen diger parametrelerden total kolesterol, LDL, HDL,
yasam kalitesi dlgekleri ve GLS, RWT, proteiniiri, TKV ve HATKYV degerleri acisindan

anlaml bir farklilik saptanmadi.

iki ya da Daha Fazla Antihipertansif Alan Hastalar ile Bir ya da Daha Az
la¢ Kullanan Hastalar Arasinda Calisma Degiskenlerinin Degerlendirilmesi

Her iki hasta grubunda caligmada degerlendirilen temel biyokimya, hemogram,
yasam kalitesi dlgekleri, ekokardiyografik 6lgiimler, TKV ve HATKYV agisindan anlamli
bir farklilik tespit edilmedi.

Karacigerde Kistik Hastabhk Varhg ile Cahsma Degiskenlerinin
Degerlendirilmesi
Calismaya katilan hastalardan karacigerde kistik hastalik tespit edilenlerde,

karaciger kisti olmayanlara gére Hemoglobin degeri (p=0,032) ve ALT degeri
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(p=0,020) anlamli oranda daha disiiktii. Karacigerdeki kistik hastaligi hafif, orta
derecede ve ciddi olarak siniflandirilan ODPBH’li hastalarin serum ALT degerlerinin
kiyaslandig1 bir calismada karacigerdeki kistik hastaligin siddeti arttikca serum ALT
degerinin de arttigin1 ve bu iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu gé')riilmiis‘a'jr.44
Ancak genel anlamda yayinlar karacigerde kist varliginin hastalik siiresince karaciger
fonksiyonlarinda bir degisime sebep olmamaktadir.” Calismada degerlendirilen diger

degiskenlerde karaciger kisti varligiyla ile ilgili anlamli bir 6zellik tasimadig1 gortildii.

GLS’ye gore Calisma Degiskenlerinin Karsilastirilmasi

GLS degerinin daha negatif olmasi kalbin kontraktilitesinin daha iyi olduguna dair
bir belirteg olup ¢alismamizda GLS degeri -17,8’den daha negatif ve daha az negatif
degerlerde olan hastalarin birbirleriyle kiyaslandig: analizlerde GLS degeri daha negatif
olan hastalarda total kolesterol (p=0,030) ve LDL (p=0,004) seviyeleri anlaml1 derecede
daha diisiik tespit edildi. GLS; cinsiyet, hipertansiyon, dislipidemi, sol ventrikiil
diyasyol sonu cap ile iliskili bulunmamis, ancak kalp yetmezligi ve diisiik ejeksiyon
fraksiyonu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur.*

Yine ODPBH’li hastalarin GLS skorlariin karsilastirildigi benzer bir ¢alismada
hastalarin yaslari, etnik kokenleri, viicut kiitle indeksleri, kolesterol degerleri, ADEI
kullanimi, B-bloker ya da diiiretik kullanimi, miktoalbiiminiiri ya da HATKYV degerleri
ile ilgili anlamli bir farklilik géﬁilmemis.ZS

Calismada degerlendirilen diger degiskenlerin GLS ile anlamli degiskenlik
gosterdigi tespit edilemedi.

Calisma Degiskenlerinin Cinsiyet ile Mliskisinin Degerlendirilmesi

Caligmada degerlendirilen degiskenlerden hemoglobin degerinin (p=0,001)
erkeklere kiyasla kadinlarda daha diisiik oldugu, HDL degerinin ise (p=0,018) daha
yiiksek oldugu; bunun disindaki degiskenlerde anlamli bir degisiklik olmadig gorildii.
Bulgular genel literatiir verileri ile uyumluydu. Ancak ODPBH’li hastalarla ilgili bir
calismada erkek cinsiyetin daha kotii GLS skorlarina sahip olmasi istatistiksel olarak

anlamli bulunmus.25
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B-Bloker kullanim fle Calisma Degiskenlerinin fliskisinin Degerlendirilmesi

Calismada degerlendirilen degiskenlerden BUN (0,004) ve Kreatinin (p=0,003)
degerlerinin B-bloker kullanan hastalarda kullanmayanlara kiyasla anlamli derecede
daha diisiik bulundugu gorildii. B-blokerin renal fonksiyonlar i{izerinde ¢ok az etkili
oldugu, ya da etkili olmadig1 bilinmektedir. Bu sebeple bu grup ilaglarin alimi ile serum
kreatinini (Cr) ya da kan iire azotu (BUN) konsantrasyonlarinda belirgin bir degisiklik
beklenmemektedir. Calismaya katilan hastalardan yalnizca 5 tanesinin 50 yas {lizerinde
olmasi ¢alismada goriilen bu anlamli farkin sebebi olabilir.*®

Degerlendirilen diger parametrelerde anlamli bir degisiklik saptanmada.

Caliymada Degerlendirilen Parametrelerin Birbirleri ile Tliskilerinin
Degerlendirilmeleri

Calismaya katilan hastalarin viicut kiitle indeksi (BMI) ile gorece duvar kalinligi
(RWT) (r=,412) ve total kolesterol (r=,348) degerleri arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde bir iliski oldugu goézlendi. (p<0,05) Bulgularimiz, obezite ve hipertansiyon ile
birlikte sol ventrikiil kiitle indeksi ve gorece duvar kalinligiin artis1 ile ilgili literatiir
bilgileri ile benzerdi.*’

Hastalarimizin toplam bobrek hacimleri (TKV) ile proteiniiri (r=,575) arasinda
orta diizeyde pozitif bir iliski saptanirken; SF 36 yasam kalitesi 6lgeginin alt boyut
Olceklerinden fiziksel islevsellik (r=-,450), fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalar
(r=-,511), enerji-yorgunluk (r=-382), duygusal esenlik (r=-460), sosyal islevsellik (r=-
460), agr1 (r=-431) ve genel saglik (r=-575) arasinda negatif yonde orta diizey bir iliski
saptand1 (p<0,05). Boya ayarlanmis toplam bobrek hacmi (HATKYV) ile proteiniiri
(r=453) arasinda pozitif yonlii orta diizey bir iliski oldugu saptanirken SF 36 yasam
kalitesi Olceginin alt boyut 6lceklerinden fiziksel islevsellik (r=-,403), fiziksel saglik
nedeniyle rol sinirlamalari (r=-,426), sosyal islevsellik (r=-436) ve genel saglik (r=-447)
arasinda negatif yonde orta diizey bir iliski saptandi (p<0,05) CRISP c¢aligsmasinin
onemli sonuclarindan biri de ODPBH’li hastalarda renal voliimiin prognozu gdsteren en
onemli belirte¢ olmasidir. Ancak bizim ¢alismamizda toplam bobrek hacmi ve yillik
ortalama GFR kaybi arasinda net bir iliski ortaya konamadi. Bunun sebebi biiyiik

oranda hasta grubunun az sayida kisiden olusmasi ve analizlere renal transplant hastalari
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ile rutin diyaliz hastalarmin da dahil edilmesi olabilir. Proteiniiri ile bobrek hacmi
arasindaki pozitif iliski bu konuda yapilan ¢alismalarin sonuglari ile uyumluydu.40

Hastalarin GLS olgtimleri ile LDL degerleri (r=448) arasinda orta diizeyde pozitif
bir iligski saptanirken, diger degiskenlerle arasinda anlamli bir iliski gozlenmedi
(p<0,05). Yukarida tartisildigi gibi GLS degeri daha negatif olan hastalarda total
kolesterol (p=0,030) ve LDL (p=0,004) seviyeleri anlaml1 derecede daha diisiik tespit
edildi. Yapilan ¢aligmalarda GLS’nin cinsiyet, hipertansiyon, dislipidemi, sol ventrikiil
diyasyol sonu cap ile iliskisi gosterilmemis Ote yandan kalp yetmezligi ve diisiik
ejeksiyon fraksiyonu ile aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski bulunmustur.*
ODPBH’li hastalarin GLS skorlarmin karsilastirildigr benzer bir ¢alismada hastalarin
yaslari, etnik kokenleri, viicut kiitle indeksleri, kolesterol degerleri, ADEI kullanimu, -
bloker ya da diiiretik kullanimi, miktoalbiiminiiri ya da HATKV degerleri ile ilgili
anlamli bir farklilik saptanmam1st1r.25 Calismamizda yer alan hastalarin sol ventrikiil
kiitle indeksleri ile diger degiskenler arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p<0,05).

Gorece duvar kalinligt ile proteiniiri (r=573) ile arasinda pozitif yonlii orta
diizeyde bir iligki saptanirken, yillik ortalama GFR kayb1 (r=-443) ile negatif yonlii orta
diizey bir iliski tespit edildi (p<0,05).

Sonug olarak; hastalarimizin %80°den fazlasinda antihipertansif gerektiren kan
basinci yiiksekligi vardi. Kullanmayanlara gore RAAS blokeri kullanan hastalarda
ekokardiyografide; sol ventrikiil hipertrofisi daha az siddetli idi. TKV ve HATKYV ile
proteiniiri arasinda orta diizeyde pozitif bir iliski saptandi. GLS ile renal hacim, GFR
kayb1 ya da proteiniiri arasinda anlamli bir iligki bulunmadi ancak ilgin¢ olarak daha
once bildirilmeyen GLS ile total kolesterol ve LDL arasinda onemli iliski saptandi. SF
36 yasam kalitesinin fiziksel aktivite ve agr1 yorgunluk gibi parametreleri ile HATKV
korelasyon gosterdi. Kardiyovaskiiler ve bobrekte yapisal ve fonksiyonel bozukluklara
neden olan ve RAAS blokerlerinin yararl etkileri olan ODBH ‘da proteiniiri, bobrek
hacmi ve GLS gibi ekokardiyografik parametreler arasindaki iliskinin daha genis hasta

gruplarinda degerlendirilmesi uygun olacaktir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calisma grubuna katilan 52 hastanin yas araligt 19-73 olup yas ortalamasi
47,3+13,9 idi. Hastalardan 23’1 (%44,2) erkek, 29°u ( % 55,8) ise kadindi.
Yas ortalamalar1 erkekler i¢in 45,9, kadinlar i¢in 48,5 idi.

Hastalardan 4 tanesi tip 2 diyabet, 9 tanesi ise koroner arter hastaligina
sahipti.

46 hasta (%88,5) hipertansifti ve bu nedenle bir ya da daha fazla ilag
kullanmaktaydi

Hastalarin 4’tinde (%?7,7) nefrolitiazis, 13 (%25) hastada hematiiri dykiisii
mevcuttu.

Hastalarin % 21,2 (n=11)’i diyaliz hastasi, % 15,4 (n=8)’i Renal Transplant
alicist olup; toplam % 36,5 (n=19)’inin renal replasman tedavisi altinda
oldugu saptandi.

ADEI 9 hasta (% 17,3), ARB 21 hasta (% 40,4) olmak iizere; toplam 30 (%
57,7) hastanin RAAS blokeri kullandig1 goriildii. Kalsiyum kanal blokeri
(KKB) 19 (% 36,5) hasta, pB-Bloker 14 (% 26,9) hasta, 9 (% 17,3) hastanin a-
bloker; ditiretik 8 (% 15,4) hastanin kullandig1 saptandi. Sekiz (%15,4) hasta
diger ilaclar1 (Tolvaptan veya SGLT?2 inhibitorii) kullanmakta idi.

Hastalarin kan basinci ortalamalar1 sistolik 126,7+9,2mmHg diyastolik
80,1+6,9mmHg bulundu

Caligmaya katilan hastalarin goriintiilemelerinden elde edilen bulgulara goére
hastalarin %61,9’unda karacigerde kistler tespit edildi. Karacigerinde kist
saptanan hastalarin 17’si (%65,3) kadin cinsiyette iken, 9°u (%34,7) erkekti
Hastalarin toplam bobrek hacimleri 321ml-5183ml arasinda degismekle
birlikte ortalama bobrek hacmi 1861,1£1193,2ml olarak hesaplandi.
Hastalarin boya ayarlanmis toplam bobrek hacimleri 2,9-31,8ml/m arasinda
degismekle birlikte ortalama deger 11,7+7.5 ml/m olarak hesapland.
Hastalarimizin toplam bobrek hacimleri (TKV) ve boya ayarlanmis
(HATKYV) ile proteiniiri arasinda orta diizeyde pozitif bir iliski saptanirken SF
36 yasam kalitesi Olgeginin alt boyut Olgeklerinden fiziksel islevsellik,

fiziksel saglik nedeniyle rol sinirlamalari, enerji-yorgunluk, duygusal esenlik,
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sosyal islevsellik, agr1 ve genel saglik arasinda negatif yonde orta diizey bir
iligki saptandi (p<0,05).

GLS degeri -30,1 / -14,7 arasinda degismekle birlikte hastalarin ortalama
GLS’si -18,7+3,1 olarak hesaplandi. Hastalarin EF’leri %54-70 arasinda
degisiyordu. Ortalamasi 63,9+3,2 olarak hesaplandi. Bu sonuglar benzer
calismalarda ulagilan ¢aligmalarin sonuglariyla benzer 6zellikler gosteriyordu.
Sol ventrikiil kiiltle indeksi ise (LVMI) 50-17Sg/m2 arasinda degisen
degerlerdeydi. Ortalamas1 92,9+27,5 g/m2 olarak hesaplandi. Bu hastalarin
gorece duvar kalinliklart (RWT) 0,34-0,6 arasinda degismekle birlikte
ortalamasi 0,46+0,07 idi. Farkli klinik 6zellikler gosteren hasta gruplarinda
sonuglar degiskenlik gostermekteydi. Sonuglarimiz literatiirdeki benzer
calisma sonugclar ile paralellik géstermektedir.

Renal replasman tedavisi alan hastalarda sol ventrikiil kiitle indeksinin
(LVMI) (p<0,001) ve gorece duvar kalmhiginin (RWT) (p=0,004)
almayanlara gore anlamli derecede yiiksek oldugu; RRT alan grupta total
bobrek hacminin (TKV) (p=0,027) ve boya ayarlanmis bobrek hacminin
(p=0,041) almayan gruba gore daha yiiksek oldugu goriildii. Hemoglobin
degeri ise RRT alan grupta daha diisiik saptandi. (p=0,034). Renal hacmin
armas1 ile birlikte renal rezervin azalmasi ve yiiksek renal hacme sahip
hastalarin RRT ihtiyact duymasi bu sonuclar1 desteklemektedir. Bunun yam
sira renal fonksiyonlarin azalmasindan 6nce bile hastalarda gelisen kardiyak
bulgularin siddeti hastaligin progresyonu ile artmaktadir. Sonuglarimiz
konuyla ilgili calismalarla benzerdir.

RAAS blokeri kullanan ve kullanmayan hastalar karsilastirildiginda RAAS
blokeri kullanan hastalarin sol ventrikiil kiitle indekslerinin anlamli derecede
disiik (p=0,020) oldugu goriildii. Bu sonuglar konuyla ilgili genis hasta
gruplarinda yapilan calismalar RAAS blokerleri ile tansiyon hedefleri
saglanan hastalarda LVMI degerlerinin daha diisik oldugunu gdsteren
calismalarla benzer 6zelliktedir.

Iki ya da daha fazla antihipertansif ilag kullanan hastalar ile daha az ilag
kullanan hastalarin karsilastirildigi analizde hastalarin benzer 6zelliklerde

oldugu goriildii. Proteiniiri, renal hacim, renal fonksiyonlar ya da

53



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

ekokardiyokrafik incelemelerin sonuglar1 arasinda anlamli  bir fark
bulunmadi.

Calismaya katilan hastalardan karacigerde kistik hastalik olan ve
olmayanlarin karsilastirildigr analizde ALT degerinin anlamli derecede diisiik
oldugu goriildii. Ancak bu degerler normal referans araliktaydi. Literatiirdeki
caligmalarda karaciger kistlerinin hastalarin karaciger fonksiyonlarinda bir
bozulma gostermedigi bildirilmis olup sonuglar benzer olarak degerlendirildi.
Referans calismalarda GLS’nin esik degeri -17,8 olarak alinmistir. GLS
degeri -17,8’den daha negatif ve daha az negatif degerlerde olan hastalarin
birbirleriyle kiyaslandigi analizimizde GLS degeri daha negatif olan
hastalarda total kolesterol (p=0,030) ve LDL (p=0,004) seviyeleri anlaml
derecede daha diisiik tespit edildi. Benzer ¢alismalarda daha 6nce GLS ile
kolesterol degerleri ile bir iligski gosterilmemistir. Bu bulgu yeni bir bulgu
olup daha fazla ¢alisma yapildigi takdirde benzer bir korelasyon kurulabilir.
GLS ile renal hacim, proteiniiri ya da GFR kaybi arasinda bir iliski
bulunamamistir.

Beta bloker kullanimu ile ilgili alt analizimizde beta bloker kullanan hastalarin
renal fonksiyonlarinin anlamli derecede daha iyi oldugu goriilmiistiir. Ancak
daha once bu konuda yapilan ¢aligmalar beta blokerlerin renal fonksiyonlar
tizerinde anlamli degisiklikler gerceklestirdigini gostermemektedir.

Hastalarin viicut kiitle indeksleri ile gorece duvar kalinliklar1 arasinda orta
diizeyde pozitif yonlii bir iligski saptandi. Bu sonug¢ benzer ¢alisma sonuglari
ile uyumlu bulundu.

Hastalarin TKV ve HATKYV degerleri ile hastalarin proteiniiri miktarlar
arasinda orta diizeyde pozitif bir iliski saptandi. Daha 6nce konuyla ilgili
yapilan c¢alismalarla paralellik gostermekteydi. Ancak hastalarin renal
hacimleri ve yillik ortalama GFR kayiplar ile aralarinda herhangi bir iliski
bulunamadi. Bunun sebebinin hasta sayisinin yetersiz olmast ile ilgili oldugu
diistinildii.

GLS degeri daha negatif olan hastalarda total kolesterol ve LDL seviyeleri
anlamli derecede daha diisiik tespit edildi Arada orta diizeyde pozitif bir iligki
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24.
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28.

29.

bulundu. Yani GLS degeri daha iyi olan hastalarin total kolesterol ve LDL
degerleri daha diisiik tespit edildi.

Hastalarin LVMI ile degerlendirilen diger parametreler arasinda anlamli bir
iliski bulunamadi

Gorece duvar kalinligi ile proteiniiri arasinda pozitif yonlii orta diizeyde, GFR
kaybi ile orta diizeyde negatif bir iligki saptandi.

Aile Oykiisii olan hastalarin saptanarak erken dénemde diizenli bir sekilde
degerlendirilidir. Bobrek yetmezlik bulgulart gelismeden Once erken
donemde ADEI basta olmak iizere antihipertansif tedavi baglanmalidir. Diger
ektrarenal tutulumlar degerlendirilerek erken donemde uygun tedavilere
baslanmasi bu hastalarin morbidite ve mortalitelerini diisiirecektir. Boylece
hem hastalarin yasam kaliteleri artacak hem de hastaligin getirecegi mali yiik
azalacaktir.

Calisma sonuglarmi goz oOniline alirsak Ozellikle erken donemde RAAS
blokerleri ile siki kan basinci kontrolii saglanmasinin bu hastalarda daha
diisiik sol ventrikiil kiitle indeksi ile iliskili oldugu goriilmektedir. Bu
sonugclar literatiir verileri ile de uyumlu olup uygun hastalarin erken déonemde
RAAS blokerleri ile kan basinci kontroliiniin saglanma énemlidir

Bizim ¢alismamizda GLS ol¢timleri bu hastalarin kardiyak degerlendirilmesi
acisindan istatistiksel fark gdstermese de bu hasta grubumuzun yeterli sayida
olmamas1 ve kisitlh hasta sayis1 nedeniyle alt grup analizlerimizin yeterli
olmamasi nedeniyle olabilir.

Yine bobrek hacminin ¢ok arttigi hastalarda proteiniiri miktarlarindaki
istatistiksel anlamli yiikseklik bu hastalarin prognozu agisindan {i¢ boyutlu
goriintiilemenin tercih edilmesini desteklemektedir.

Yillik ortalama GFR kaybi ile proteiniiri miktar1 arasinda direkt bir iliski

bulunmad:.
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