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ÖZ

Son dönem böbrek yetmezliği dünya çapında önemli sağlık problemlerinden biridir. Böbreklerin son 
dönem hastalığa ilerlemesinde hipertansiyon, diyabetes mellitus, glomerülonefrit varlığı gibi birçok 
risk faktörü bulunmaktadır. Böbrek hastalıklarının ilerlemesinin yavaşlatılması için birçok nutrisyonel 
ve medikal tedavi önerilmektedir. Yeterli miktarlarda su tüketiminin birçok çalışmada gösterilen 
kolorektal kanserden kalp damar hastalıklarına kadar geniş bir yelpazede koruyucu ve tedavi edici 
etkinliği söz konusudur. Derlemede tüketilmesi önerilen miktarlarda su tüketilmesinin böbrekler ve 
böbrek hastalıklarına olan koruyucu ve tedavi edici etkilerini özetlemeyi amaçlamaktayız.  

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Böbrek, Su, Böbrek hastalıkları 

ABSTRACT

End stage kidney disease is an important health issue worldwide. Some risk factors such as 
hypertension, diabetes mellitus and the presence of glomerulonephritis can lead to progression towards 
end stage disease. There are many nutritional and medical therapies suggested to slow down the disease 
progression. Adequate water intake can decrease the risk of developing a spectrum of disorders from 
colorectal cancer to cardiovascular diseases with its protective effect shown by several studies. In this 
review, we aimed to discuss the data published about the protective and therapeutic effects of adequate 
water intake on the kidney and kidney diseases.

KEY WORDS: Kidney, Water, Kidney diseases

Yazışma Adresi:
Yelda DELIGÖZ BILDACI
Bezmialem Vakıf Üniversitesi, Tıp Fakültesi, 
Nefroloji Bilim Dalı, 
İstanbul, Türkiye
Tel	 : +90 533 636 46 33
E-posta	: yeldadeligoz@gmail.com

Geliş Tarihi	 : 19.12.2017
Kabul Tarihi	: 05.02.2018

Yelda DELIGÖZ BILDACI
Rümeyza KAZANCIOĞLU

Bezmialem Vakıf Üniversitesi, Tıp Fakültesi, 
Nefroloji Bilim Dalı, 
İstanbul, Türkiye

GIRIŞ

Su içilmesi; uygun hidrasyonun kalorisiz 
sağlanmasına yardımcı olur. Eski zamanlar-
dan beri su hayatın vazgeçilmez bir parçası 
olmuştur. Suyun tedavi edici etkisi ilk defa 
Çinli bilim adamı Shizhen-Li tarafından ‘en 
iyi tedavi yöntemi’ olarak iddia edilmişken, 
modern hayatta suyun kanıtlanmış tedavi 
edici etkisi 1930’larda böbrek taşları üzerin-
de gösterilmiştir (1). Günde en az sekiz bar-
dak su içilmesi son zamanların güncel önerisi 
olmuştur (1,2). Birçok böbrek dışı hastalıkta 
örnek olarak mesane kanseri, kolorektal kan-
ser ve koroner arter hastalıklarında suyun 
koruyucu etkileri gösterilmiştir (3-5). Alves 
ve ark.nın yaptıkları bir başka çalışmada ise 
su tüketiminin sesin titreşimini, fonasyonunu 
artırdığı gösterilmiştir (6). 

Son dönem böbrek yetmezliği son 
yılların önemli sağlık problemlerinden 
biridir. Son dönem böbrek yetmezliğinin 
risk faktörleri arasında bireyde hipertansiyon 
veya diyabetes mellitus varlığı, taş hastalığı 
öyküsü, tekrarlayan piyelonefrit atakları, 
glomerülonefrit varlığı veya kalıtsal böbrek 
hastalıkları mevcuttur. Bu hastalıklardan 
bazıları doğru ve zamanında tedavi edilmesi 
halinde son dönem böbrek hastalığına 
neden olmadan kontrol altında tutulabilir. 
Medikal ve nutrisyonel tedavi önerileri 
olduğu gibi bu hastalıkların bir kısmında 
suyun tedavi edici etkisi olduğuna dair 
çalışmalar mevcuttur (1,2). Özellikle 
böbrekte taş hastalığı, ve otozomal dominant 
polikistik böbrek hastalığı (ADPKH) 
gibi böbrek hastalıklarında suyun tedavi 
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edici ve hastalıkların ilerlemesini önleyici etkisi olduğu iddia 
edilmektedir (7-9). Ayrıca böbrek hastalığı geliştikten sonra da 
suyun son dönem böbrek yetmezliğini önleyici etkisi üzerine 
çalışmalar mevcuttur (10).

Bu derlemede değişik miktarlarda su içmenin tedavi edici 
özelliği ile ilgili çalışmalar tartışılmaktadır.

Su Metabolizması

İnsan vücudunun %50-70’i sudan oluşmaktadır (11). 
Total vücut suyunun %65’i intraselüler, %35’i ekstraselüler 
kompartmandadır. Ekstraselüler kompartman hücrelerarası alan 
ve plazma olarak ayrılmaktadır. Ortalama 70 kilo ağırlığında 
bir erkekte 42 litre su mevcut iken, bunun 28 litresi intaselüler 
alanda, 3,2 litresi plazma ve 10,8 litresi hücreler arası sıvıda 
bulunmaktadır (12). Vücudun su dengesini aldığı sıvı ve solüt 
miktarına ve aynı zamanlı değişken miktarlarda böbrek dışı 
organlardan (cilt, gastrointestinal sistem ve akciğerler gibi) kayıp 
miktarına göre su atılımını artırıp azaltarak dengelemektedir 
(13). Ciltten kaybedilen miktar kişinin fiziksel aktivitesine 
ve ortam sıcaklığına bağlı iken akciğerlerden kaybedilen sıvı 
miktarı havanın sıcaklığına ve nemine göre değişmektedir (14). 
Kişiden kişiye ihtiyaç duyulan su miktarı ve vücuttaki dağılımı 
değişse de, vücut su dengesi böbreğin önemli rol oynadığı sıkı 
bir denetim mekanizması ile dengelenmektedir (15). Böbrek 
genel olarak vücut su dengesini ozmolariteyi 285-295 mOsm/
kg arasında tutacak şekilde su tutucu mekanizmaları devreye 
sokmaktadır (16). Plazma ozmolaritesi arttığında, lamina 
terminalisteki organum vasculorumdaki nöronlardaki geçici 
vanilloid reseptör (TRPV) aktive olur. Bu reseptör aktivasyonu 
hipotalamustan vazopressin (AVP) salınımına neden olur (17). 
AVP, toplayıcı kanalardan su emilimini artırır, suyun atılımını 
azaltarak idrar volümünü azaltır (16). 

Taş Hastalığı ve Su

Böbrekte taş hastalığı, Kuzey Amerika’da prevalansı %7-
13, Avrupa’da %5-9, Asya’da %1-5 arasında değişen tüm 
dünyada yaygın bir hastalıktır (18). Suyun tedavi edici etkisinin 
kanıtlandığı ilk hastalık olma özelliğini taşımaktadır. ‘National 
Health Professionals’ ile yapılan bir çalışmada idrar volümü en 
yüksek olan (2,5 lt/gün) erkeklerin, idrar volümü düşük (1,2 lt/
gün) erkeklere göre taş gelişim relatif riskinin 8 yıl için 0,58 
(%95 güven aralığı 0,42-0,79) 14 yıl için ise 0,71 (%95 güven 
aralığı 0,59-0,85) azalttığı gösterilmiştir (8). Benzer şekilde 
hemşireler ile yapılan çalışmalarda da kadınlarda su alımının 
taş hastalığını önleyici etkisi gösterilmiştir (19). 1960 lı yıllarda 
tropikal iklimde yaşayanlarda veya suya erişimin kısıtlı olduğu 
bölgelerde taş hastalığının daha fazla olduğunu gösteren yayınlar 
çıkmıştır (7,20). Borghi ve ark.nın (21) 1996 yılında yaptıkları 
bir çalışma yüksek volümlü su tüketenlerde normal su tüketen 
bireylere göre taş gelişim riskinin %50 azalmış olduğunu 
göstermiştir. 

McCauley ve ark. (22) taş hastalarının su alımının az olma-
sının nedenlerini araştırmıştır. İlk olarak hastaların su alımının 

taş hastalığı üzerindeki olumlu etkilerinin bilinmiyor olması ve 
su içmenin akla gelmemesi olarak belirtilmiştir. İkinci olarak 
susama hissinin az olması ve hastaların suyun tadını sevmiyor 
olması gösterilmiştir. Üçüncü neden olarak ise hastaların su 
içimini artırabildiği ancak işyerindeki sosyal nedenlerle (tuvalete 
çıkma gerekliliği yüzünden) bilinçli olarak su alımını azalttığı 
iddia edilmektedir (22). Bir başka çalışmada ise fazla miktarda 
su alımının (2 lt/gün) taş hastalığının tekrarlama ihtimalini 
engellediği ve ekonomik yarar sağladığı gösterilmiştir (23). 

Yapılan retrospektif analizler göstermiştir ki taş gelişmeyen 
bireylerin taş gelişen bireylere göre sıvı alımı ortalama 500 ml 
daha fazladır (24,25). Hastalara sıvı alımı önerildikten sonra 
da çok az bir kısmı önerilen miktarda sıvı tüketebilmektedir. 
Bu alanda yapılmış olan bir anket çalışmasında; hastaların 
%11’i önerilen sıvı miktarının altında sıvı tüketmiş, %35’i 
günlük sıvı alımında 2 lt’yi geçememiş, ancak %30 hasta ise 
çalışma saatlerinin dışında önerilen miktarda sıvı tükettikleri 
gösterilmiştir (26). 

Üriner Sistem Enfeksiyonu 

Üriner sistem enfeksiyonu çoğunlukla genitoüriner sistem-
den kontaminasyon sonucu oluşur (27). Her iki cinsiyette de 
görülmekle beraber kadınlarda erkeklerden 50 kat daha sıktır. 
Kadınların %50-60’ı hayatının bir döneminde üriner sistem 
enfeksiyonu mutlaka geçirirler (28). Bakteriler sayısal olarak 
arttığında, üriner sistem epitelindeki antibakteriyel peptidlere 
hasar vermeye başlar ve bütünlüğünü bozar. Epitel hücresi 
tarafından bakteri fagosite edilir. Belli miktarda bakteri fagosite 
edildikten sonra hücre hasar görür ve enfeksiyon ortaya çıkar 
(27). Su alımı ile üriner enfeksiyon arasındaki ilişki önemlidir. 
Artmış idrar miktarı ile beraber bakteriyel yoğunluk ve virulans 
faktörlerin yoğunluğu azalır (29). Her işeme sırasında idrar 
yolu yıkanır. Ayrıca işeme sıklığı arttıkça mesane büzülür ve 
böylece bakterilerin tutunacağı yüzey alanı azalmış olur (30). 
791 kadın öğretmen üzerine yapılmış olan bir çalışmada su 
alımını kısıtlayan ve gün içinde bir kez işeyen öğretmenlerde, 
su alımını kısıtlamayan ve sık işeyenlere göre üriner sistem 
enfeksiyonu anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (31). 
Bu alandaki çalışmalar düşük kaliteli gözlemsel çalışmalar 
olması nedeniyle üriner sistem enfeksiyonu primer veya 
sekonder korumada günlük sıvı alımı ile ilgili olarak direkt 
öneride bulunulamamaktadır (30). Hedefe yönelik öneriler için 
randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Kronik Böbrek Hastalığı

Böbrek hastalığı olanlara su tüketiminin önerilmesi genel 
bir yaklaşımdır (32). Eski çalışmalar idrar miktarındaki 1-2 ml/
dakikalık artış ile üre klerensinin arttığını ve kan üre düzeylerinin 
çok su içenlerde daha düşük olduğunu göstermiştir (33,34). 

Arginin vazopresin (AVP) renal plazma akımını ve 
glomerüler filtrasyonu artırıcı bir hormondur. Su tüketimi sonrası 
AVP hormonu baskılanır (35,36). Bu baskılanma sonucunda kan 
basıncı düşer, proteinüri ve glomerüloskleroz deneysel KBH 
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modellerinde azalır (37). Su tüketmeyenlerde renal hasarın 
AVP aracılığı ile geliştiği hipotezi mevcuttur. Bu hipotezi 
destekleyen bir çalışmada ratlarda böbrek ablasyonu sonrası su 
tüketiminin renal tübülointertisyel hasarı azalttığı gösterilmiştir 
(38). Su tüketiminin renal hasarı önlediği hipotezi her çalışmada 
doğrulanamamıştır. Hebert ve ark.nın (38,39) ‘The Modification 
of Diet in Renal Disease (MDRD)’ çalışması verilerinin 
retrospektif olarak incelenmesiyle yaptıkları bir araştırmada; 
idrar volümü fazla olan bireylerde glomerüler filtrasyon hızında 
azalmanın benzer oranda hızlı olduğu gösterilmiştir. Ancak 
çalışma dikkatlice incelendiğinde anjiotensin dönüştürücü 
enzim inhibitörü, diüretik, kalsiyum kanal blokörü ve betablokör 
kullanımına göre veriler yeniden düzenlendiğinde bu ilişki 
kurulamamaktadır (39). Bu çalışmadan sonra pek çok gözlemsel 
çalışma yapılarak suyun KBH üzerine etkisi araştırılmıştır. 
Bu çalışmalardan bir tanesi Avustralya toplum çalışması olup, 
Strippoli ve ark.nın yapmış olduğu bu çalışmada >2,5 lt/gün 
ve >3,2 lt/gün su alan bireylerde GFR’ın sırasıyla %30 ve %50 
oranında daha az azalma gösterdiği gözlenmiştir (40). Aynı 
grupta yapılan bir diğer incelemede ise su alımı ve GFR arasında 
kurulan bu ilişki su dışı sıvı alımı (içecekler veya gıda alım) 
ile kurulamamıştır (41). Amerika’dan yapılan benzer toplum 
bazlı bir çalışmada ise içme suyu alımı fazla olan grupta, KBH 
progresyonunun daha yavaş olduğu gösterilmiştir (42). Geniş bir 
kohortta ise az su alan grupta idrar ozmolaritesinin daha yüksek 
olduğu ve yüksek idrar ozmolaritesinin uzun dönemde artmış 
böbrek hastalığı riski ile ilişkili olduğu iddia edilmektedir (43). 
Ayrıca 2148 olguyu inceleyen altı yıllık prospektif bir çalışmada 
ise yüksek idrar volümü olan bireylerde GFR azalmasının daha 
yavaş olduğu gösterilmiştir (44). 

Otozomal Dominant Polikistik Böbrek Hastalığı 
(ADPKBH)

Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı, böbrekte 
progresif kist büyümesine neden olan ve sonuçta kronik böbrek 
yetmezliği gelişen kalıtsal bir böbrek hastalığıdır. Olguların %5-
10’unda son dönem böbrek yetmezliği gelişir. Tanımlanmış olan 
genlerden PKD1 sıklığı olguların %85’inde olup, polisistin 1 ve 
integral membran proteini kodlar (45). PKD2 ise polisistin-2 
proteinini ve kalsiyum iyon kanalı reseptörünü kodlar (46). 
Yüksek miktarda su alımı APKHD’de kistlerin büyümesini 
önlediği bilinmektedir (9). Fazla su alımıyla endojen AVP düzeyi 
baskılanmakta ve kist hücrelerinde 3’5’-adenozin monofosfat 
(cAMP) salınımı baskılanmaktadır (9). Invivo ve invitro 
yapılmış olan pek çok çalışmada cAMP’nin transepitelyal sıvı 
sekresyonunda rol aldığı kist formasyonu ve büyümesinde rolü 
olduğu gösterilmiştir (47,48). AVP, cAMP üretiminini artırarak 
kist büyümesine neden olur (49). AVP-V2 reseptör inhibitörü 
verilen fareler ve sıçanlarda, renal kist boyutunun büyümesinin 
yavaşladığı ve renal fonksiyonlardaki azalmanın daha az olduğu 
gözlenmiştir (50-52). 

Tolvaptan, AVP-V2 reseptör inhibitörü olarak AVP 
fonksiyonunu engelleyerek hücre proliferasyonunu ve epitelyal 

hücreler tarafından anyona bağlı sıvı sekresyonunu bloke eder 
(53). Tolvaptan etkisinin incelendiği çalışmalar küçük gruplarla 
yapılmış olsa da bu alandaki en büyük çalışma olan TEMPO 3:4 
2012’de yayınlanmıştır. Bu çift kör plasebo kontrollü çalışmada 
1445 APKBH randomize edilmiş ve Tolvaptan alan grupta 
böbrek boyutlarının almayan gruba göre daha az büyüdüğü ortaya 
çıkmıştır. Tolvaptan alan grupta üç yılın sonunda %2,8 hacim 
artışı saptanmışken, diğer grupta %5,5 hacim artışı saptanmıştır. 
Bu fiziksel boyut farkının yanı sıra fonksiyonel olarak da 
Tolvaptan alan grupta eGFR’daki azalmanın daha yavaş olduğu 
saptanmıştır (54). Tempo 3:4’ün 2016’da yayınlanan post hoc 
analizinde, KBH evre 1, 2 ve 3’te Tolvaptanın böbrek hacminin 
büyümesi üzerine negatif etkisi gösterilmiştir. Ayrıca KBH 
evre 2 ve 3 böbrek fonksiyon testini iyileştirme etkisinin daha 
belirgin olduğu gösterilmiştir (55). 

Nagao ve ark.nın (56) sıçanlar üzerine yapmış olduğu bir 
çalışmada ise idrar ozmolaritesinin non-farmakolojik olarak 
sadece su alımı ile plazma ozmolaritesinin altına indirildiği 
otozomal resesif PKBH olan sıçanlarda böbrek hacminin daha 
küçük olduğu, renal kist boyutunun da daha küçük ve kan üre 
azotunun da daha düşük olduğunu göstermiştir. 

Yapılmış olan bir diğer çalışmada ise idrar ozmolaritesi 
285mosm/kg H2O olması halinde plazma AVP düzeylerinin çok 
düşük değerlere indiği, dolayısıyla günlük kadında 800 mosm 
erkekte 1100 mosm atılımı sağlayacak gereken idrar miktarı ise 
kadın için 2,8 lt/gün, erkekte ise 3,5 lt/gün olarak saptanmıştır 
(57). Bu noktada uygun iklim koşullarında alınması önerilen 
sıvı miktarı kadın için 3 lt ve erkek için 4 lt olabilir (1).

Plazma Kopeptin Düzeyi ve Diyabetes Mellitus

Kopeptin, AVP ile beraber sekrete edilen, AVP’ye göre 
plazmada daha stabil kalan ve plazma AVP ile klinik korelasyon 
gösteren bir biyobelirteçtir (57,58). Hollanda’da yapılmış olan 
7593 katılımcının olduğu bir çalışmada mikroalbuminürisi olan 
grupta plazma kopeptid seviyesi anlamlı olarak daha yüksek 
bulunmuştur (59). Tip 1 ve Tip 2 diyabetes mellitusta, kobaylarda 
plazma AVP düzeyi yüksek olarak bulunmuştur. Kısa dönemde 
bu yükseklik glukoz tarafından vücuttan su kaybını azaltması 
bakımından faydalı olabilir (60). Ancak uzun dönemde uzun 
süreli AVP uyarısı renal hasara neden olmaktadır (61). 

TARTIŞMA 

AVP susamayı ve suyun vücutta tutulmasına neden olan 
antidiüretik hormondur (36,62). Suyun vücuttaki regülasyonu-
nun yanısıra neden olduğu vazokonstrüksiyon renal hemodinami, 
kan basıncı ve ventrikül fonksiyonu üzerine negatif etki 
yaratmaktadır (10,62). Su alımının artırılması ile AVP salınımı 
baskılanmasıyla beraber böbrek üzerine negatif etkilerinin de 
az olacağı hipotezi bu alanda yapılan çoğu çalışmanın temelini 
oluşturmaktadır. Ayrıca suyun fazla alımı ile beraber böbreğin 
primer görevi olan sodyum, üre ve diğer ozmollerin klerensinin 
arttığı gösterilmiştir (33,63). Böbrekler suda ekonomi yapıp 
kan ozmolaritesini koruyabilmek için konsantre idrar çıkarması 
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halinde metabolik bir yük altında kalırlar (64). Kronik böbrek 
hastalığı olmayan 2148 katılımcı ile yapılan randomize-
kontrollü bir çalışmada böbrek fonksiyonlarında azalma fazla 
idrar volümü olan bireylerde idrar volümü az olan bireylere 
göre daha yavaş olduğu saptanmıştır (43). Ancak glomerüler 
filtrasyon hızı bilinmeyen bireylere fazla su tüketimini önermek 
her zaman doğru bir yaklaşım olmayabilir. Fazla su alımının da 
hiponatremiye neden olabileceği; kronik böbrek hastalığının 
ileri evrelerinde ve konjestif kalp yetmezliğine sahip olgularda 
hipervolemiye yol açabileceği unutulmamalıdır (65,66). Bu tür 
olgularda sıvı alımında kısıtlamaya gidilmesi öncelikli tedavi 
yaklaşımı olmaktadır.

Suyun fizyolojik öneminin biliniyor olmasına rağmen su 
alımı ve atılımı ile bilgiler kişisel kayıtlara bağlı olduğu için 
bu konuda çok az şey bilinmektedir. Bu alanda yapılmış olan 
çalışmaların önemli kısmı gözlemsel çalışmadır. Ancak yazıda 
bahsedilen hastalıklar ve su alımı arasındaki ilişki; hastalıkların 
morbidite, mortalite ve tedavi maliyetleri göz önüne alındığında 
değerlendirmeye değerdir. Su ucuz bir koruma ve tedavi yöntemi 
olmakla beraber fazlasının da zararlı olabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. 
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