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21 Ekim, 2022/ 09.25 - 09:50

KBH’DA KAN BASINCI DEGiSKENLIiGi: TANIDAN TEDAVIYE
Prof. Dr. Guilstim Ozkan

KBH tim dinyada ve Ulkemizde sikligi giderek artan énemli bir saglik sorunudur. Turkiye'de sikhgi %15.7°dir.
Mortalitesi oldukca ylksek olan bu hastaliktan 2017 yilinda 1.2 milyon kisinin 6ldugi saptanmistir. Mortalitenin en
sik nedeni Kardiyovaskdler olaylar (KVO) olup, KVO igin ise en énemli risk faktérii Hipertansiyon’dur (HT). KBH’da
HT siklidi cok fazla olup evre ilerledikge siklik artmakta ve Son Dénem Bobrek Hastalarinda (SDBH) siklik % 80’lere
cikmaktadir. Malesef Hipertansif KBH hastalarinda HT kontrol oranlari % 30 civarindadir. HT, KBH progresyonu ve
KVO igin énemli bir risk faktoridir. Ancak son yillarda Ortalama Kan Basinci (OKB) ile izah edilemeyen sonlanimlar
ve OKB’nin dusurilmesinin beklenen yararin gerisinde kalmasi, OKB disinda bazi kavramlarin olusmasina neden
olmustur. Bu noktada Kan basinci degiskenligi (KBD) kavrami ortaya ¢ikmistir. KBD; cesitli formiller ile hesaplanan,
noral, mekanik, Aj Il, NO, mevsim ve diger faktorlerin etkiledigi KB’da fizyolojik ve fizyolojik dalgalanmalar disinda
inis ¢ikislarin neden oldugu bir kavramdir. KBD ¢ok kisa, kisa, orta, uzun ve ¢ok uzun dénem Olerek siniflandirilir.
Hipertansif bireylerde gerek kisa dénem gerekse uzun dénem KBD’in KVO, mortalite ve renal sonlanimlar ile iligkisi
ortaya konmustur. Son yillarda yapilan galismalarda HT hastalarinda KBD’nin fazla olmasinin renal hasara yol actig,
ayrica KBH hastalarinda KBD’nin normal popllasyondan daha fazla oldugu gosterilmistir. Ayrica KBH hastalarinda
KBD, renal progresyonu ve KVO gelisimini arttirmaktadir. KBD renal transplantasyon, periton diyalizi ve hemodiyaliz
hastalarinda da ylksektir. Bazi antihipertansiflerin KB kontrolli yaninda KBD’ni azalttigi gdsterilmistir. Sonug olarak
KBH hastalarinda KBD oldukga sik gérilen, renal progresyon ve KV sonlanimlar ile iligkili bir durum olup éniimuizdeki
yillarda antihipertansif segiminde ilacin KBD'i tizerine etkiside belirleyici bir faktdr olacak gibi géziikmektedir.
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21 Ekim, 2022/ 10.55 - 11.20

Ig A NEFROPATISI

} Doc. Dr. Ebru Gék Oguz
SBU Diskapi Yildinm Beyazit EAH Nefroloji Klinigi, Ankara

Ig A Nefropati (IgAN)’si 1968 tarihinde Jean Berger (1930-2011) tarafindan tanimlanan glomeriler mezengiumunda
yaygin Ig A birikimi ve mezengial proliferasyondan olusan bir nefropatidir. Bati ve Asya Ulkelerinde en yaygin gérilen
glomeruler hastaliktir. Bu derlemede Ig AN’sinin 6nce patogenezi, epidemyolojisi, klinigi ve prognozu ézetlenerek
ardindan yeni 2021 KDIGO glomerulonefrit kilavuzu ile degisen tedavi prensipleri anlatilmistir (1).

1. PATOGENEZ: Primer glomeruler hastaliklar patogenezlerine gore proliferatif (enflamatuar) ve non proliferatif (non
enflamatuar) olarak ikiye ayrilmaktadir. Minimal degisim hastaligi, membrandz nefropati ve FSGS non enflamatuar
grupta iken IgAN, MPGN ve hizli ilerleyici glomertlonefritler (RPGN) proliferatif grupta yer almaktadir. Ig A yapisina
gore galaktozili baglarsa IgA1 olarak adlandirilirken galaktoz baglamayan tipi ise IgA2 olarak adlandirilir. Yine IgA
yapisina gore kemik iliginde Uretilen daha gok monomerik yapida iken mukozalarda ag uyarisi ile plazma hiicrelerinde
T hiicre bagiml veya bagimsiz polimerik Ig A da Uretilebilmektedir. Ig AN mezengiumda biriken IgA tipi plgA1 oldugu
ancak galaktozillenmede defekt oldugu icin Gd-IgA1 olarak adlandirimaktadir. Yapilan galismalarda hastaliksiz
akrabalarda da Gd-IgA1 varligi olmasi patogenezde bagka tetikleyici faktorleri diistindiirmektedir. USYE ve GIS
mukazal enfeksiyonlarindan 24 saat sonra makroskobik hematri ataklari olmasi enfeksiyonlarin roli dislndlmis
olup ancak glomeruler mikrobiyal antijen tesbit edilmemistir. Bir diger mekanizma olarak ise Gd-IgA’in karacigerde
temizlenme bozuklugu distintiimustir. Buglin patogenezde kabul edilen 4 HIT teorisidir. 1. HIT de galaktozdan fakir
IgA1 (Gd-IgA1) molekiilinlin sentezidir. 2.HIT ise daha antijenik olan Gd-lgA1’e karsi olusan Ig G yapisindaki antiglikan
antikorlarin olusmasidir. 3. HiT te ise antiglikan antikorlar ile Ig A arasinda antijen antikor kompleksi olusmasidir. 4. HiT
te ise olugsan immuin komplekslerin glomerul mezengiumunda birikmesi ile mezengial hiicreler tetiklenir ve glomeruler
hasar baslar. Agiga cikan sitokinler, PDGF ve TGF- beta gibi bllyime faktorleri ile matriks Gretimi ile skleroz olusur.

2. EPIDEMIYOLOJi: Ig AN birgok iilkede en sik primer glomerulonefrit gesididir. Sikligi 100.000 kiside en az 2.5
vaka olarak tesbit edilmistir. 2020 TND glomeruler hastaliklar ¢alisma kolunun yaptigi bir calismaya gére llkemizde
taranan 4399 renal biyopsi ile tani konulan primer glomeruler hastaliklarin %25.7’sinde Ig A nefropatisi tesbit edildi
(2). Dogu Asya’da sikligi en ylksek olup Avrupa ve Amerika’da orta siklikta Afrika’da ise gok daha az gozlenir. Gin’de
primer GN’lerin %45’idir. Beyaz irkta erkeklerde 3 kat daha sik iken Asya’da kadin erkek orani esittir.

3.PATOLOJi VE AYIRICI TANI: Tani mezengiumda biriken Ig A'nin gésterilmesi ile konulur. Ig lerden Ig G %40 ve Ig M
de yine %40 sikliginda Ig A dan daha yogun olmadan birikebilir. C3 %90 birikim g&sterebilirken C1g ¢ok nadir olarak
birikebilir. Bu durumda lupus nefriti ile diger parametrelerle ayirici tani yapilabilinir. Hafif zincir birikimi olabilmekte
olup ¢ogunlukla lambda zinciri birikir. Ig A tipi multiple myelomda daha ¢ok kappa hafif zincir birikmesi ile ile Ig
AN ayirici tanisi yapilabilinir. IF mikroskopi Ig A birikiminin baskin oldugu postenfeksiyéz GN, HSP, lupus, alkolik
karaciger, Ig A moniklonal gamapati ve sctozoma nefriti ile ayirici tani yapilmalidir. Postenfeksiyéz GN ler gogunlukla
S. Aurese bagli olup hipokomlplementemi olmasi ve kappa agirlikli boyanmaile ayirii tani yapilabilinir. IF’de g Avelg
M baskin boyandiginda kryoglobulenik GN ayirici tanida dustintimelidir.

4.KLINiK ve LABORATUVAR: Yasamin 2.dekatinda sik olan %40-50 sikliginda olan makroskobik hematiiri ataklar
olabilir. %30-40 sikliginda ise asemptomatik hemattiri ve proteiniri gézlenebilir. 2019 TND uzlasi raporuna gére renal
biyopsi endikasyonu en sik nefritik sendrom iken ikinci en sik neden asemtomatik idrar anamolileridir. Makroskobik
hematuri birkag guin icinde dulzelir iken mikroskobik hematuri devam eder. Makroskobik hematiride tas ve timér
ayirici tanisi yapilmasi gerekirken, mikroskobik hematiride ise Alport ve ince bazal membran hastaligi diislintiimesi
gerekmektedir. Nefrotik sendrom ve akut bébrek hasari (ABH) ile prezentasyon nadirdir. ABH nedeni kresentik Ig A
nefropati veya agir hemattiri nedenli intratubuler okluzyon olabilir. Hasta geg tani alirsa ileri yasta KBH olarak ta tani
alabilir. Hastanin tetkiklerinde IgA %50 yuksek iken C3,4 ve C1g normal saptanir.

5.PROGNOZ: Hastalarin %13-22’si 10 yilda %30’u ise 20 yilda son dénem bdbrek hastasi olur. Hastanin GFH diizeyi,
proteiniri dereesi, hiperirisemi, hipertabsiyon, obesite varligi, ileri yas ve uzun siire semptom varlidi koti prognostik
kriterlerdir. Rekirren makroskobik hematri iyi prognoz kriteridir. Cinsiyet, serum Ig A dlizeyi ve patolojide Ig A
boyanma derecesinin prognostik 6nemi yoktur.

**Oxford klasifikasyonu klinikte kullanimi: 2009 yilinda 265 Ig AN’li hasta 5 yil takip ediliyor. Patolojide mezengial
(M)-endokapiller hiperseliilarite (E), segmental glomeruloskleroz (S) ve tubuler atrofi/intertisyal fibrozis (T)" den olusan
4 parametrenin prognozu belirledigi saptanarak MEST skoru olarak adlandirimistir. Daha sonra kresent varliginin da
eklenmesi ile MEST-C skoru olarak giincellenmistir. M, S ve T lezyonlarinin proteiniri, yliksek kan basinci ve tGFR gliclu
iliskisi nedenli bobrek sag kalimi ile iligkisi vardir. Ancak E lezyon varligi sadece ppteinri ile iligkili olup bébrek sag kalimina
etkisi saptanmamistir. 2021 KDIGO kilavuzu IgAN tanisinin sadece renal biopsi ile konuldugunu ayrica revize edilmis
Oxford siniflamasina gére MEST-C skorunun belirlenmesi belirtilmistir. Ulkemizde TND’ nin TSN gold galisma grubunun
IgAN calismasinda Ig A nefropatide IgG-M birikiminin renal sonlanimla iligkisine bakilmis. 943 hasta degerlendirilmis. %81
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hastada (n=764) Ig G negatif saptanmis. Ig G pozitifliginin kan basinci, eGFR, proteiniri iliskisi olmadigi saptanmistir (3).

**Proteiniiri ve prognoz iligkisi nasildir?
Baslangi¢ proteinirinin 1-2 gr/giin, 2-3 gr/giin ve >3 gr/giin olmasinin uzun sonuglarda benzer olumlu etkisi var iken
zaman ortalamali proteiniirinin GFH azalma hizinin ve bébrek yetmezligine gidisin en énemli belirteci oldugu gosterilmistir.

**Uluslararasi IgAN tahmin uygulamasi kullanimi nasil olmahdir?

Biyopsi anindaki klinik ve histolojik veriler risk uluslararasi IgAN tahmin uygulamasi ile hastalik progresyon riski
belirlenerek hastalarin bilgilendirilmesi 2021 KDIGO kilavuzunda &nerilmis olup tedavi rejim etkisini belirlemede
kullaniimasi 6nerilmemistir. Renal biyopsi anindaki klinik bulgular ve biopsi bulgulari ile renal biopsiden kag ay sonra
renal progresyon riski belirlenmek istiyorsa sisteme stre girilerek bu stire sonunda SDBH’ na ilerleme riski yiizde
olarak programla hesaplanir.

6.TEDAVi: 2021KDIGO kilavuzuna gdre hastalar oncelikle baslangic degerlendiriimesi yapiimalidir. Sekonder
nedenler elenmelidir. idiopatik ise MEST-C skoru ile klinik bulgularla uluslararasi IgAN tahmin uygulamasr’ na
gdre tani anindaki progresyon riski belirlenmeli. Destek tedavisi baglanmalidir. Tedavinin ana odagi destek tedavisidir.
Kan basinci yonetimi, ACE-ARB maksimum dozda verilmelidir. Diyette sodyum kisitlanmasi haricinde diyet etkisi
gosterilmemistir. 2012 kilavuzundan farkli olarak proteiniiri>500 mg/gin olunca ACEi tedavisi baslanmigtir. 2012
kilavuz 6nersi ise >1 gr ise baslanmasi idi. 2021 kilavuzda yine hedef proteiniiri <1 gr/gtin olmasidir. 2021 kilavuzunda
degisen KDIGO-2021-KBH-HT kilavuzu dogrultusunda SKB hedefi<120 mm hg olarak dnerilmistir. Tedavide RAAS
blokajinin maksimum yapiimasi igin TND 2022 hiperkalemi kilavuzuna gére tedavi baslarken K degeri 5-5.5 mmol/I
arasinda takiple baslanabilecegi >5.5 mmol/l de ise baglanmamasi 6nerilmistir. RAAS blokaji alan hastalarda ise 5.5-
6 mmol/l iken doz azaltiimali ve >6 mmol/l oldugunda ise RAS blokaji kesilmelidir (4).

**immiin Supresif (iS)Tedavi Ne Zaman Baslaniimali?

Azami destek tedavisine ragmen (>90 giin) progresif KBH riski yiiksek olan hastalara (PU>0,75-1 gr/giin), GFH<50
ml/dk artan yan etki riski anlatilarak hastalara baslanilabilinir. Tedavi kararini; MEST-C skoru, kresent varligi ve
uluslararasi IgAN tahmin uygulamasi etkilememelidir.

**|g AN’de IS Tedavi Galismalar Tarihi

ilk steroid protokolleri olan Pozzi ve Manno’nun protokolleri incelendiginde RAASi kullanim oranlarinin diistik oldugu
dikkat ceker. 2012 de Lv ve ark. 536 hastalik 9 galismanin metaanalizini incelediklerinde steroidin renal yetmezlik
riskini azalttigini ancak %55 artan yan etki riski tesbit edilmistir. 2015 de Stop-Ig A calismasinda destek ve IS tedavi
karsilastinimis, 2017 de TESTING calismasinda ise destek ve steroid tedavisi karsilastirildiginda steroid artmis
yan etki nedenli erken sonlandirildi (5, 6). STOP-Ig AN calismasinda 337 hasta 36 ay izlendiginde tam remisyon IS
kolunda fazla iken GFR de azalma iki grupta esit saptanip yan etki iS kolunda daha fazla saptanmis. Bu galismada
yliksek riskli hastalarda iS tedavi eklenmesi renal sonlanimi iyilestirmedigi gsterildi. Yogun destek tedavisi tedavinin
birinci basamagini olusturmalidir. STOP-Ig AN ¢alismasinda hastalar 10 yillik takip sonuglarinda 149 hastada destek
tedavisine ilave verilen iS tedavinin uzun dénem sonlanimlara etkin olmadigi gosterilmistir (7).

iS Tedaviden kaginilmasi veya azami dikkatte verilmesi gereken hastalar?

1-Maksimum destek tedavisine ragmen progresyon riski yiiksek hastda GFH<30 ml/dk ise kresentik Ig A degilse
tedaviden kaginiimalidir.

2-Diyabet

3-Obesite

4-Latent enfeksiyonlar

5-Sekonder hastaliklar

6-Aktif peptik Ulser

7-Kontrol altina alinamayan psikyatrik hastaliklar

8-Agir osteoporoz

Kortikosteroid Tedavisini Nasil Verelim?

Net bir 6neri olmayip galismalara bakildiginda; Pozzi’de IV steroid, Manno da ise po steroid tedavi 6 aylik dnerilmisti.
TESTING calismasinda metilprednizolon 0,6-0,8 mg/giin baslanarak maksimum 48 mg/giin olarak 2 ay verilip her ay
8 mg doz azaltilarak 6-8 ay verilmesi 6nerilmistir. Mannodan farki daha dusiik doz verilmesidir.

MIKOFENOLAT MOFETIL (MMF) Tedavisi

MMF uygulamasi igin Cinli olmayan hastalarda kanit yok iken 2021 kilavuzu glikokortikoid (GK) dustinilen Ginli
hastalarda MMF tedavisini 6nermistir. 2012°'de ise MMF kullaniimamali 6nerisi 2C olarak yapilmisti. 2019 TND
glomerdler hastaliklar uzlasi kilavuzunda ise steroide ragmen proteiniiri>1 gr/giin olan hastalarda diisiik doz steroid
ile MMF beraber 6nerilmisti. 2017’de Cind’e 176 hastada yapilan randomize kontrollli bir ¢alismada disik doz GK
(0,4-0,6 gr/gun) ile kullanilan 1,5gr/gin MMF tedavisi standart doz GK e gore (0,8-1gr/gilin) esit etki ile daha az yan
etki saptanmistir (8).

HIDROKSIKLOROKIN Tedavisi
Hidroksiklorokin bir imminomoddlatérdir. Mukozal sitokin salinimini baskilayarak etki gdsterir. Steroid yanitsiz

<10
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vakalarda alternatif tedavidir. Cinli olmayan hastalarda yeterli kanit yoktur. Cinli hastalarda progresyon riski ytksek
hastalarda disunulebilinir (9). Kreatinin klirense gére doz ayari mutlaka yapilmalidir.

Diger iS Tedavi
CNI ve AZA 6nerilmez iken Ritliksimabin etkinligini gbsteren ¢alisma yoktur. Siklofosfamid ise RPGN olmadan &nerilmez.

Diger Ajanlar

Antiplatelet ve antikoaglan ajanlarin etkinligini gdsteren ¢alisma yoktur. Balik yagdi ise; 2022 kilavuzunda énerilmeyip
hasta kullanmak isterse doz bilgisi mutlaka veriimelidir. 2019 TND glomerdler uzlasi kilavuzunda 4 gr/giin olarak en
az 2 yil kullanimi énerilmisti.

Tonsillektomi
2021 kilavuzuna gore beyaz irkta ¢ok az veri olup uygulanmasi énerilmiyor. Cinli'lerde calismalar tutarsiz olup
Japonlar’da ise renal sag kalimi arttirdigi icin rutin uygulanmaktadir. 2012 kilavuzunda ise énerilmiyordu.

Ozel Durumlar
1- Nefrotik sendromla prezente IgAN
2012 de MDH gibi tedavi 6nerilmisti. 2022 kilavuzu ise KBH riski yliksek grup gibi tedavi 6nermistir.

2- ABH ile birlikte Ig AN

Makroskobik HU eslik ediyorsa genelde RPGN diistiniilmez. Destek tedavisi baslanir. 2012 kilavuzunda 5 gunliik
bekleme stiresi sonrasi renal biyopsi dnerilirken 2021 kilavuzunda 2 hafta icinde renal fonksiyonlar diizelmez ise renal
biyopsi dnerilmistir.

3- RPGN IgAN

Ug ay altindaki siirede tGFH yiizde elliden fazla azaliyor ve renal biopside kresentler varsa RPGN diistiniiimelidir.
Sadece kresent olmasi ancak kreatinin degisimi yoksa RPGN disuntlmemelidir. Tedavide siklofosfamid ve GK
verilmelidir. Ritliksimab igin yeterli kanit yoktur.

YENI TEDAVILER

1-Barsak Mukozal immiin Sistemi Hedef Alan Tedaviler:

2017 de LANCET de yayinlanan galismada ileumda serbestlestiriimesi icin 6zel gelistiriimis oral bir GK olan TRF-
Budesonid galismada kullaniimistir. 62 merkezin katildigi plasebo kontrolli bir ¢alisma olup 153 hasta 9 aylik takip
edilmis. Takip sonucunda Budesonid ile GFH’ da stabilizasyon, proteiniri de anlamli azalma saglanmistir (10).

2-Avacopan
Oral Cba reseptér inhibitérii olan avacopanin IgAN’ |i hastalarda etkinlik ¢alismasinin &n sonuclari yedi hastada 12
haftada proteinUriyi azalttigi 2017°de 54. ERA_EDTA kongresinde yayinlanmistir.

3-SGLTi
2021 DAPA-CKD galismasinin alt analizlerinde IgAN’ de RAAS blokere eklenen dapagliflozinin KBH progresyonunu
anlamli azalttigr gosterildi (11).

SON S0Z: 2021 KDIGO kilavuzu ile tedavide degisenleri soyle dzetleyebiliriz:

1-Destek tedavisi temel tedavi olup SGLTi alternatif olarak glindeme gelmistir.

2- |S tedavide steroid yan etkileri agisindan dikkatli olmaliyiz. Yan etkisi daha az olan lokal steroidlerin TRF
Budesonidin etkinligi calismalarda gdsterildi.

3- MMF ve Klorokin Ginlilerde etkin iken, tonsilektominin Japonlarda etkinligi gosterildi.

4-Balik yagi yeni kilavuzda &nerilmiyor.
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LUPUS NEFRITi: NE ZAMAN VE NASIL TEDAVi EDILMELI? RE-BiYOPSI
ENDIKASYONLARI
Dr. Sibel Ersan

Lupus nefriti, sistemik lupus eritematozus (SLE) ‘un en ciddi tutulumlarindan biridir ve genellikle tani konulduktan
sonraki 5 yil icinde gelisir. SLE tanili hastalarin %50-60"Inda klinik olarak lupus nefriti gézlenmektedir. Histolojik
olarak ise bu oran oldukca ylksektir ve renal hastalik bulgusu olmaksizin lupus nefriti (LN) saptanabilir. Lupus
nefritinin patogenezinden major olarak otoimmunite sorumludur. Lupus nefriti ile iligkili niikleer yapilara karsi olusmus
otoantikorlar karakteristik olarak su ¢zellikleri tasir:

p Cift-sarmalll DNA (dsDNA) veya nukleozoma karsi spesifik antikorlar: Bazi dsDNA antikorlar glomertiler bazal
membranla ¢capraz reaksiyona girebilir.

. Yiksek afiniteli otoantikorlar intravaskiler immiinkompleksler olusturup glomertllerde depolanabilir
. Katyonik otoantikorlar anyonik glomeriler bazal membrana yliksek afinite ile baglanir
. 1gG1 ve IgG3 izotip yapisinda otoantikorlar komplemani daha kolay aktive ederler.

Klinik veya laboratuvar olarak aktif nefrit kaniti olan her SLE hastasinda 6zellikle ilk nefrit ataginda bobrek biyopsisi
disunulmelidir. Histolojik paterni ve hastalik evresini belirlemek prognoz ve tedavi plani agisindan dnemlidir. Lupus
nefriti patolojik siniflandirmasinda 2003-Uluslararasi Nefroloji Cemiyeti (ISN) ve Renal Patoloji Cemiyeti (RPS)
siniflandirmasi hala kullanilimaktadir.

ISN/RPS Lupus Nefriti siniflandirmasi

Sinif | Minimal mezanijiyal LN ( Isik mikroskopisi: N, mezanjiyal depolanma+)
Sinif Il Mezanjiyoproliferatif LN

Sinif 1l Fokal LN

111 (A) (<%50 glomerdl) (Global ya da Segmental)

1II(A/C) Aktif lezyonlar: fokal proliferatif LN

I (C) Aktif ve kronik lezyonlar

Kronik inaktif lezyonlar ve skar olusumu

Sinif IV Diffuiz LN (= %50 glomertil) ( Diffliz Global veya Segmental)
IV-S (A) Aktif lezyonlar: diffiz segmental proliferatif LN

IV-G (A) Aktif lezyonlar: diffiiz global proliferatif LN

IV-S-G (A/C) Aktif ve kronik lezyonlar

IV-S-G (C) Kronik inaktif lezyonlar ve skar olusumu

Sinif V Membranéz LN

Sinif VI ileri derecede sklerotik LN (%90 skleroz)

LUPUS NEFRITi TEDAVISI

Lupus nefriti tedavisinin birincil amaci bobrek islevlerinin normale getiriimesi ya da en azindan progresif islev kaybinin
onlenmesidir. Patolojik lezyona bagli olarak tedavi degismektedir. Her hasta kontrendikasyon yoksa hidroksiklorokin
tedavisi almalidir. Genel énlemler olarak kan basinci kontroll dislipidemi tedavisi saglanmali ve RAS blokori
baglanmalidir.

Evrelere gore LN tedavisi
Sinif | ve 1l: imminsupresif tedavi ekstrarenal lupus bulgulari igin gerekliyse verilir. Lupus podositopatisi minimal
lezyon hastaligi gibi tedavi edilir.

Sinif 1I/IV: glukokortikoid + duslk doz siklofosfamid veya mikofenolat mofetil (mikofenolik asit. Nefrotik diizeyde
proteindri variginda MMF/MPA + kalsinérin inhibitérii (Takrolimus). >12 ay remisyon saglanmis hastalarda steroid
tedavisi kesilmesi distnilmelidir. 3-5 yillik tam remisyon saglanan hastalarda diger imminsupresiflerin kesilmesi
denenebilir.

Sinif V: Glukokortikoid + MMF veya siklofosfamid veya kalsindrin inhibitori veya azatiyopurin veya rituximab.

13-
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Lupus nefritinde tekrar- biyopsi endikasyonlar

LN hastalarinda tekrar biyopsileri konusu tartismalidir. Tekrar biyopsi;

1.

2

3.

Protokol biyopsisi olarak indlksiyon tedavisinin bitiminden belirli bir zaman sonra immiinsiipresyon dozunun
belirlenmesi amaciyla,

Proteintrik ya da nefritik alevlenmede altta yatan sorumlu mekanizmanin belirlenmesi (aktif immtnkompleks GN,
TMA, enfeksiyonlar, ilag toksisitesi ya da diger bébrek hastaliklari) ve tedavinin belirlenmesi amaciyla,

Kismi tedavi yanit ve persistan proteiniri varliginda tedavinin azaltiimasi/arttirimasi amaciyla,

Progresif bébrek islevi bozuklugunda persistan immunolojik hastalik aktivitesinin nonimmdunolojik kronik bébrek
hasarindan ayrilmasinda immunsupresyonun arttiriimasi ya da sonlandiriimasi kararinin verilmesi amaciyla ve
ilag tedavisisinin sonlandiriimasi 6ncesinde residii hastalik aktivitesinin ve olasi alevienme riskinin belirlenmesinde
(withdrawal rebiopsy) disunlebilir.
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21 Ekim, 2022 / 13.55 - 14.20

SGLT-2 iNHIBITORLERININ DIYABET DISI KULLANIMI
Dr. Tolga Yildirm

Kanagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin ve ertugliflozin ilaglarini igeren Sodyum glikoz Co Transporter 2 inhibitorleri
(SGLT2i) bébrek proksimal ttbdil hiicrelerinde glukoz ve sodyumun geri emilimini azaltarak natrilirez ve glukoziriye
yol agan nispeten yeni bir oral antidiyabetik ilag grubudur. Tip 2 diyabet tedavisinde iimli bir HbAlc distsi saglarlar.
Bu duruma ek olarak kan basincinda, viicut agirliginda ve urik asit dlizeylerinde de azalma saglarlar. Kardiyovaskdiler
risk Uzerine etkilerini degerlendirmek amaciyla diyabetik hastalarda yapilan ¢alismalar bu grup ilaglarin tutarl bir
sekilde kalp yetmezligi ile ilgili parametreler basta olmak tzere kardiyovaskdiler risk azalmasi sagladigini gdstermistir.
Yine bu calismalarda kronik bébrek hastaliginin ilerlemesini yavaslatici etkileri net bir bicimde ortaya konmustur. Elde
edilen kazanimlarin HbA1c’deki sinirl diists ile agiklanamamasi ve potansiyel fizyolojik mekanizmalar g6z éniinde
bulundurularak diyabetik hastalarda yapilan galismalarda kalp yetmezlidi ve kronik bdbrek hastaligi Gzerine bu
olumlu etkilerinin saptanmasindan sonra bu ilaglarin benzer faydalari diyabet digi poplilasyonda da gosterebilecegi
distnulmustir. Bu kapsamda diyabeti olan ve olmayan kronik boébrek hastalar ve kalp yetmezligi hastalarinda
yapilan yeni calismalarda da diyabeti olmayan hastalarda da bu olumlu etkilerin oldugu gdsterilmis béylelikle bu
ilaclarin sadece bir oral antidiyabetik ila¢c degil dnemli kardiyoprotektif ilaglar oldugu gdsterilmistir. Bu verilerin
1siginda gerek diyabet, gerekse de kronik bdbrek hastaligi ve kalp yetmezligi kilavuzlarinda bu ilaglar yaygin olarak
énerilir hale gelmistir. idrar yolu enfeksiyonu, genital enfeksiyonlar, diyabetik ketoasidoz riski gibi potansiyel yan
etkileri g6z 6nilinde bulundurularak kontrendikasyonu olmayan diyabetik ve non-diyabetik uygun hastalarda yakin
takiple bu ilaglarin yaygin kullanimi hastalarin klinik sonuclari Gizerine olumlu etki gdsterecektir.
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TRANSPLANTASYONDA iNSAN LOKOSIT ANTIJENi ANTIKORLARININ
ARASTIRILMASI

) Dog. Dr. Servet Uluer Bigeroglu .
Ege Universitesi Tip Fakdltesi Doku Tipleme Laboratuvar Bornova, Izmir

Bdbrek nakillerinde olgularin blyik bir béliminde rejeksiyon nedeni nakli gerceklestirilen organin hiicrelerinde
ekprese edilen insan I6kosit antijenine (Human Leukocyte Antigen-HLA) karsi alici immun sistemi tarafindan
olusturulan antikorlardir. Hamilelik, kan transflizyonu ve organ nakli gibi durumlar immun sistemin yabanci HLA
antijenleriyle karsilagsmasina ve anti-HLA antikorlari gelismesine neden olabilir. HLA sistemi birgok antijen kodlayabilen
polimorfik yapiya sahiptir. Antikorlar da HLA molekullerinde bulunan hedef epitoplara baglanir. Epitoplar tek bir HLA
antijeninde olabilecegi gibi (private epitope) birgok antijen de ortak epitoplara sahiptir (public epitope). HLA antijenleri
arasinda gapraz reaksiyon gosteren gruplar (cross-reactive groups-CREGs) bu ortak epitoplar ile agiklanabilir.
Transplantasyon agisindan anti-HLA antikorlarinin taranmasi, zamaninda saptanmasi ve dogru tanimlanmasi
onemlidir. Bu nedenle doku tipleme laboratuvarlarinda antikor takibi icin farkli yéntemler kullanilir. Kompleman
Bagimli Sitotoksisite (CDC) Testi ya da mikrolenfotoksisite testi Terasaki ve arkadaslari tarafindan gelistiriimistir. CDC
cross-match (XM) testinde alici serumu ile potansiyel verici lenfositlerinin karsilastirarak alicida donér spesifik antikor
(DSA) varligini arastirir. Teste eklenen tavsan komplemani DSA varliginda hicrelerin parcalanmasini saglar. Hiicre
lizisi daha sonra farkli boyama teknikleriyle saptanabilir ve mikroskopta hiicre canliligi degerlendirili. CDCXM testiyle
IgM tipi antikorlari ve oto antikorlari da saptanabildigi igin 1,4 ditiotreitol (DTT) kullanimi ile bu sorun giderilebilir. Fikol
gradient ayirma tekniginin gelistiriimesi ve manyetik boncuklarin da T ve B hiicre ayinminda kullaniimaya baslanmasi
hem test performansi artmis hem de HLA Class | ve Class Il antikorlari arasinda ayirm yapilabilmesine olanak
saglamistir. Dogru sonuglar elde edebilmek igin test sirasinda lenfosit canliigini koruyabilmek ¢ok énemlidir fakat
kadaverik nakillerde optimal hiicre canliigini korumada bazi zorluklar yasanabilir. Antikor titresinin disiik olmasi,
antikorun kompleman aktivasyonu yapan bir antikor olmamasi ya da verici lenfositlerinde antijenin gcok diisiik ekprese
edilmesi gibi durumlarda ise alicida DSA varliginda CDC-XM negatif olabilir. Flowsitometrik (FC) XM testi de CDCXM
testinde oldugu gibi alici serumuyla verici lenfositlerinin karsilastirimasi temeline dayanir. Alici serumunda DSA var
ise baglanan antikor floresan isaretli AHG yardimiyla flowsitometri cihazinda saptanir. Sonuglar 6rnekte saptanan
floresan isimanin negatif kontrol ile karsilastiriimasiyla elde edilir. Bu test ile IgM ya da IgA tipi antikorlar saptanmaz
sadece IgG tipi antikorlar saptanabilir ve antikorlarin kompleman bagimli oimasi gerekli degildir. Bu nedenle CDCXM
ve FCXM testi sonuglari arasinda uyumsuzluklar gérilebilir. Panel Reaktif Antikor, Class I/l antikor tanimlama ve
Tek Antijen testleri floresan isaretli boncuk teknolojisini kullanan solid fazli testlerdir. Luminex ya da flowsitometri
cihazinda caligilabilen bu testlerin yaygin olarak kullaniminin sonucunda ‘sanal crossmatch teknigi’ uygulanmaya
baslanmistir. Hasta serumu tek ya da birden fazla sayida HLA antijeni ile kapl boncuklar ile karsilastirilir. Antikor
varliginda boncuktaki antijene baglanma gerceklesir ve reaksiyon floresan isaretli anti-insan IgG kullanilarak saptanir.
Baglanmanin siddeti de ortalama floresan siddeti (mean fluorescense intensity-MFI) olarak ifade edilir. Test galismasi
sirasinda C3d ya da C1q reageni eklenerek kompleman bagimli antikorlar da saptanabilir. Luminex tabanl antikor
testlerinin duyarliliklar yliksektir ve anti-HLA antikorlarinin allel diizeyinde tanimlanmasina olanak saglar. Allel
diizeyinde tanimlanan antikorlar HLA Matchmaker gibi programlarla birlikte kullanildiginda antikorlarin hangi epitop
sekanslarina yonelik oldugu da saptanabilir. Giinimizde alici-verici uyumunun antijen diizeyi yerine epitop dlizeyinde
degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir. Tum bu avantajlarinin yaninda MFI degerlerinde standart bir cut-off degerinin
olmamasi, prozon etkisi nedeniyle yalanci negatif sonuglar ve denattire HLA molekullerine karsi olusabilecek yalanci
pozitif sonuclar gorilmesi ise bu testlerin dezavantajlari arasinda sayilir. HLA antikorlarinin takibinde altin standart
tek test bulunmadigindan laboratuvar ve klinik arasinda hasta bazinda siki is birligi dogru klinik karar verme agisindan
gereklidir.
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HEMODIYALiZDE ANi OLUMARASTIRILMASI
Dr. Ismail Kogyigit

ANi OLUM TANIMI

Daha dnce kalp hastaligi olsun veya olmasin bir kiside 1 saat icinde akut semptomlarin gelismesi ve biling kaybiyla
karakterize dogal 6lim “ani kardiyak &lim (AKO)” olarak tanimlanir. Bu tanim icinde dikkate edilmesi gereken élimiin
beklenmedik bir sekilde, ani, dogal yollarla ve hizli bir sekilde olmasidir. Tanimdaki 1 saat sinirlamasi oldukga
6nemlidir. Aslinda bu zaman dilimi terminal olaylarin basladigi zaman dilimidir, gergekte ani 6liimle sonuglanan olaylar
zinciri daha 6énce baglar.

TERMINOLOJI

Ani 6lum klinigini tanimlarken bazi kavramlarin iyi bilinmesi gerekmektedir.Kardiyovaskdiler arrest, kalbin pompa
fonksiyonunun ani olarak durmasini tanimlar ve midahale ile geri donebilir. Kardiyovaskuler kollaps, kardiyak veya
periferik faktorler nedeniyle etkin kan akiminin ani bozulmasidir ve spontan veya miidahale ile dénebilir. Elektromekanik
disosiyasyon ise kalbin elektriksel aktivitesi devam etmesine ragmen pompa fonksiyonun durmasidir.

ETYOLOJi

Ani 8lim (AO) olaylari etyolojik olarak degerlendirildiginde iki ana gruba ayrilmaktadir; kardiyak ve non kardiyak
sebeplere baglanmaktadir. Majér ani 6liim sebepleri Tablo 1’de ézetlenmektedir. Onemli bir risk faktérii olarak
ozellikle kalp yetmezligi ani 61m riskini belirgin olarak artirmaktadir.

iskemik kalp hastalig

Koroner arter hastaligi; miyokard infarktlsi ve anjina ile

Koroner arter embolisi

Nonaterojenik koroner arter hastaligi (arteritis, disseksiyon, konjenital koroner arter anomalileri)
Koroner arter spazmi

Non-iskemik Kalp Hastalig
Hipertrofik kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati

Kalp kapak hastaliklari

Konjenital kalp hastaliklar
Arritmojenik sag ventrikll displazisi
Miyokardit

Akut perikardiyal tamponad

Akut miyokard raptdri

Aortik Disseksiyon

Yapisal olmayan kalp Hastaliklar
Primer electriksel hastaliklar(idiyopaik ventrikiler fibrilasyon)
Brugada Sendromu

Uzun QT Sendromu

Preksitasyon sendromu

Komplet Kalp blogu

Familyal Ani Kardiyak Olim

Gogus Duvari Travmasi
Non-Kardiyak Hastaliklar
Pulmoner Embolizm

Intrakraniyal Hemorajiler

Bogulma

Pickwickian Sendromu

ilag lligkili

Santral Hava Yolu Obstruksiyonu
Ani Bebek Oliimii Sendromu
Epilepsi liskili Ani Aciklanamayan Oliim (SUDEP)
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Patofizyoloji

Ani kardiyak 6lime sebep olan mekanizmalarin temel patofizyolojisi; ventrikiiler aritmilere bagh olduguna
inaniimaktadir. Ventrikuler tasikardi ve ventrikiler fibrilasyon gibi malign aritmiler ana sebeplerdir. Cok az bir kisim ani
6liim vakasi bradiaritmiler ile iliskilendirilmistir. AKO yapisal olarak normal kalpleri olan hastalarda olabilse de, gogu
vakada altta yatan bir kalp hastaligi vardir. Akut miyokard iskemisi en yaygin baslatici olaydir.

Diyalizde Ani Oliim

Diyaliz tedavisi tremiye bagli 6limu 6nlemesine ragmen hala SDBY hastalarinda mortalite yliksektir. Ancak SDBY
hastalarinin arasindaki 61m oranlari istikrarl bir dlistis gostermektedir. Amerika Birlesik Devletleri Renal Veri Sistemi
(USRDS) 2018 raporuna gére, 2001 ve 2016 yillari arasinda dizeltiimis 6lim oranlari %29 azaldigi gortlmektedir.
Diyaliz hastalari 6lim nedenleri agisindan degerlendirildiginde ; kardiyovaskiler hastalik dlimlerin yaklasik yiizde
507sini olusturur. ikinci en yaygin 6lim nedeni olan enfeksiyonlardir. Diyalizi terk etme, élimlerin yaklasik % 15’ini
olusturmaktadir.

Diyaliz hastalarinin sagkalimini etkileyen faktorler oldukga fazladir. Diyaliz tedavi prosedirinin disinda ;
komorbiditeler dnemli yer tutmaktadir. Kalp hastaliklarinin sikligi yaklasik %80’dir ve hastalarin yarisi koroner arter
hastaligina sahiptir. Hipertansiyon diyalize baslarken %80 prevelanstadir. Hiperfosfatemi, yiksek CaxP ve PTH
dlzeyleri sagkalimi etkileyen metabolik anormalliklerdendir. Ayrica primer bobrek hastaligi, yas, yasadigi Ulke,
etnisite , psikososyal faktorler,tuz tlketimi, rezidlel renal fonksiyonlar ve beslenme sagkalimi etkileyen faktorler
arasindadir.

Genelolarak diyalizhastalarindatiim nedenlere bagli limlerin %29’undan AKO’tin sorumlu oldugunudiistiniiimektedir.
Ani 6limin orani HEMO, 4D Trial, CHOICE kohortu ve DOPPS gibi ¢alismalarda %22-26 bildirilmistir. EVOLVE
calismasi; 3883 hemodiyaliz hastasinin katiimiyla su ana kadar gergeklestiriimis; resmi 6lim sebepleri tzerinden
mortalite verilerini saglayan en biylk ¢alismadir. Bu ¢calismada tim olimlerin %25'i ani kardiyak 6lim olarak tespit
edilmis. Hemodiyalizde son 20 yilda kardiyovaskdler 6lumler azalsa da ani 6lim sikligi stabil seyretmektedir.

Calismalar hemodiyaliz hastalarinda, fatal olaylar ve hastaneye yatislarin en sik olarak uzun interdiyalitik bosluktan
sonra ki ilk diyaliz giinlinde meydana geldigini gostermistir. Diyaliz esnasinda sivi, elektrolit, ve Gremik toksinlerin
birikimi ile uzaklastirimasi sonucu ani dalgalanmalarin AKO gelismesine katki sagladigini diistindiirmektedir. Bleyer
ve ark. 1977 — 1997 tarihleri arasinda ABD diyaliz hastalarina ait 375,482 6lim vakasini incelemistir. Hemodiyaliz
grubunda; AO olaylarinin gogunlukla Pazartesi ve Sali giinlerinde gergeklestigini tespit etmislerdir. Buna karsin
periton diyalizi (PD) hastalarinin 6l1imi haftanin tim giinlerine esit bir olay dagilimi gézlemlenmistir. Uzun interdiyalitik
aralik boyunca biriken potasyum malign ventrikiler veya atriyal aritmiler ile iligkilendiriimistir. Bazi calismalarda,
dlsuk diyalizat potasyum konsantrasyonlarinin, diyaliz sonrasi kardiyak arrest riskinin artmasiyla iligkili oldugunu
ileri sirmustur. Duzeltiimemis asit-baz diizensizlikleri diyaliz hastalarinin sagkalimi Gizerinde olumsuz etkilere sahiptir.
Yuksek diyalizat bikarbonat konsantrasyonlari ile daha yuiksek kardiyak arrest riski ile iligkili bulunmustur; ancak bu
konuda tartismalar devam etmektedir. Baska bir goris ise yliksek diyalizat bikarbonat diizeyinin mortalite degil de
tiim sebeplere bagl hospitalizasyon ve intradiyalitik hipotansiyon ile iliskilendirmistir. Aslinda bu da bir de AKO risk
faktoradur.

Bazi goézlemsel calismalar, distk diyalizat kalsiyum konsantrasyonlarinin ve ylksek serum-diyalizat kalsiyum
gradyanlarinin hastalan AKO’ye yatkin hale getirebilecegini ileri stirmistiir. Daha énce “ihmal edilen bir katyon”
olarak kabul edilen magnezyum, son kanitlar hastalarin sonuclari tizerine dnemini ortaya koymustur. Yiiksek serum
magnezyum seviyeleri hipotansiyon, bradikardi ve kalp blogu ve riskini artirmaktadir. Dislik magnezyum seviyeleri
ayrica QT araliginin uzamasina ve atriyal ventrikiler aritmilere neden olabilir.

Kisa sire iginde bulylk volimde sivi uzaklastirmi; intradiyalitik hipotansiyon ile miyokardiyal sersemletici etki ve
fibrozise yol agabilir. Sistolik kan basincinda 30 mmHg ve tizerinde bir diislistin, intradiyalitik hipotansiyon ve artmig
AKO riskinin erken bir sinyali olabilmektedir. intradiyalitik hipotansiyon ile mortalite arasinda linear bir iliskisi oldugu
gbsterilmistir. Ultrafiltrasyon (UF) hizinin >10 mi/kg/h’ den yiiksek olmasi da artmis tiim nedenlere bagl 6lim ve AKO
riski ile iligkilidir. UF hacminin, post-diyaliz agirigin %>5.7’den fazla olmasi artmig AKO riski iligkilidir.

Rutin diyaliz programinda ki hastalar rutin kardiyolojik kontrolleri yapiimali ve malign aritmi agisindan mutlaka
arastinimalidir. Yuksek riskli hastalar mutlaka intrakardiyak defibrilatér (ICD) gibi koruyucu tedaviler acisindan
degerlendiriimelidir. Diyaliz Gnitesinde goérilebilecek diger ani 6lum nedenleri; hava embolisi, diyalizer membran
reaksiyonlari, tranflizyon reaksiyonlari, anafilaksi ve intrakraniyal kanamalardir.
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DiYALiZDE KORONER ARTER HASTALIGINDA MEDIKAL TEDAVi Mi, iINVAZiV TEDAVi Mi?

Dog¢. Dr. Alper Azak
Balikesir Atatirk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Kronik bobrek hastalidi yillar icinde tum diinya igin artan 6neme sahip bir toplum sorunu haline gelmistir. Gerek
llkemizde gerekse diinyada son dénem bébrek yetmezlikli (SDBY) hastalarda diyaliz tedavisi bébrek nakline nazaran
daha yuksek oranda uygulandigi gérilmektedir. KBH ve SDBY hastalarinda ana problem genel poplilasyon ile
kiyaslandigin yaklasik 500-1000 kat kadar arttigi goriilen yiksek mortalite oranlari olarak dikkati gekmektedir.

Diyaliz hastalarinda karsilagilan yliksek mortalite birgok faktdre bagli olmakla birlikte ézelikle kardiyovaskiiler sebepli
olumler bu hasta gurubunda agirlik géstermektedir. Diyaliz hastalarinda kardiyovaskdler hastaliklar i¢in geleneksel
risk faktorlerinden olan diabetes mellitus ve hipertansiyon oldukca yaygindir. Geleneksel risk faktérlerinin yani sira
diyaliz hastalarinda artmis risk faktorleri arasinda artmis inflamasyon (ylksek CRP, IL-6, TNF seviyeleri), oksidatif
stres, malnutrisyon, anemi, hipervolemi, kalsiyum-fosfor metabolizmasi bozukluklari ve fetuin-A eksikligi sayilabilir.

Semptomatik veya asemptomatik potansiyel nakil alicisinin degerlendiriimesinde fonksiyonel stres testi ve invaziv
olmayan koroner géruntileme yodntemleri aterosklerozun derecesini degerlendirmek, prognozu tahmin etmek
ve risk kademelendiriimesi amaciyla bu hastalarda koroner revaskularizasyon veya medikal izlemin tercihinde
kullaniimaktadir.

Medikal tedavi KAH tedavisinde vazgecilmez olmakla beraber KBH hastalarinda bazi zorluklar mevcuttur. ilerlemis
bdbrek yetmezliginde aterosklerozun katkisi dusuktur, klinik galismalarda bu hasta grubu yeterince yer almamaktadir,
bu nedenle veriler sinirlidir. Semptomatik KBH ve SDBY hastalarinda sadece medikal tedavi uygulanmasi veya
revaskularizason (perkutan koroner girisim veya koroner arter by-pass graft) segimi konusunda karar celigkilidir.

KBH ve bébrek fonksiyonlari normal olan bireyler arasinda STEMI durumunda invazif girisimler konusunda klinik
calismalar yetersizdir. Gozlemsel ¢calismalar erken invazif girisimin konservatif yaklagimlara gére daha tstiin oldugu
yonlinde veriler mevcut olmakla beraber NSTEMI hastalarinda erken girisimsel islemlerin survi izerinde faydasi
bulunmamaktadir.

KBH hastalarinda kisa dénem girisime bagl riskler yuksektir. Bu hasta grubunda PCI ve CABG uzerine veriler
genellikle randomize olmayan calismalardan elde edilmistir. Diyaliz hastalarinda gézlemsel calisma sonuglarinda
kisa donemde mortalite ve inme riski CABG uygulanan hastalarda daha yiksek saptanirken, uzun dénem 6ltim, Ml
ve tekrar revaskularizasyon ihtiyaci PCI grubunda daha yiiksek izlenmistir.
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DiYALiZDE PARATIROID HORMON BOZUKLUKLARININ YONETiMi -
PARATIROIDEKTOMI
Prof. Dr. Adam Uslu

« Diyaliz siresiyle sekonder hiperparatiroidizm (SHPT) ve tedavi gereksinimi arasinda dogrusal bir iliski mevcuttur.
Hemodializ tedavi siresi 10 yil olan hastalarda paratiroidektomi gereksinimi ~%15'iken bu oran 20 yillik dializ
hastalarinda =%40’a yakindir.(1) Gunimizde paratiroidektomi endikasyonu olan olgular; tolere edilebilen yiksek
dozlarda vitamin-D analoglari ve kalsimimetiklere yanitsiz kalan ve 6 aydan uzun siire sebat eden yiiksek iPTH (>800
pg/ml) degerleri olan hastalardir.(2) ABD Renal Veri Sistemi’nde yillik paratiroidektomi orani 1000 SHPT hastasi igin
5.4 olup, bu oran iskandinav tilkelerinde 8,8 dir. Gelismis merkezlerde paratiroidektomiye bagli cord vocal paralizisi
ve kanama gibi komplikasyon oranlari < %1 dir. Ancak tecriibesiz merkezlerde bu oranlar %10’un Uzerine ¢ikmakta
ve klinisyenin hastayi cerrahiye yonlendirmesini gliglestirmektedir.(3) SHPT’de cerrahiye alternatif olarak uygulanan
( Termal Ablasyon) yéntemi sonrasi rekirren SHPT oranlari cerrahiye gore 4.2 kat ylksektir.(4) SHPT; poliklonal
proliferasyon ve erken noddlarite dénemi i¢inde medikal tedaviye yanitl bir hastalik iken, monoklonal proliferasyon
ve nodiiler hiperplazi veya tek nodulli biylk bez evrelerinde ilag tedavisine yanitsizdir. Bu Klinik siniflama ultrason
bakisi ile net olarak belirlenebilmektedir. Bu agidan, SHPT hastalarini monoklonal proliferasyon evresi baslangicinda
cerrahiye ydnlendirmek optimal bir tutum gibi gériinmektedir. Paratiroidektomi konusunda tecrlbeli merkezlerde ilk
operasyonda basari orani %90 seviyelerinde olup cerrahi morbidite son derece disuktir.Bu tip merkezlerde nervus
recurrens monitorizasyonu ve intraoperatif iPTH dlgiimlerine gereksinim duyulmamaktadir.

SHPT’de cerrahi segenekler genellikle Total Paratiroidektomi+Tirotimik ligaman eksizyonu veya 3.5/4 paratiroidektomi
+ ototransplantasyondur.Ancak ikinci segenekte rekirren hiperparatiroidizm riski ylksektir.(5) Guntumuze dek,
cerrahi ve medikal tedavi segenekleri ve sonlanimlari agisindan her ne kadar kanit degeri yiksek bir prospektif
randomize calisma sonucu elde edememis olsak da, biylk ¢apl gdzlemsel ¢alismalarin hemen timinde medikal
tedaviye kiyasla paratiroidektomi sonrasi kardiyovaskuler nedenli élimlerde %33-41 ve tum nedenli 6limlerde %
15-57 oraninda bir azalma oldugu tespit edilmistir.(6)

Sonug olarak; medikal tedaviye refrakter SHPT hastalarinda glinimizde en 6nemli ve basarili tedavi segcenegi
paratiroidektomidir.
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HEMODIYALiZ HASTALARINDA VOLUM KONTROLU

Doc. Dr. Mehmet Emin Demir
Atiim Universitesi Tip Fakuiltesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

GiRIS: Optimal sivi hacmi yénetimi; hemodiyaliz (HD) hastalarinda diyaliz yeterliliginin énemli bir komponentidir
ancak volim dalgalanmasinin blyUkligi klinik durumu zorlastirmakta ve bazen tek basina HD hastalarinda yeterli
hemodiyalize ulasmanin éniindeki en biylk engel olmaktadir.! 1960’1 yillardan beri HD hastalarinda optimal bir tuz
ve su homestazina ulasmak nefrologlarin énemli bir hayali olmustur. Tuz ve su dengesi HD hastalarinda kabaca
“kuru agirlik” kavrami Uzerinden degerlendiriimektedir.? Bu “kuru agirlik” kavrami bazi kardiyovaskdiler sonlanim
noktalarinda Kklinik olarak kilavuzluk etse de, yakin zamanda elde edilen bazi kanitlar geleneksel haftada 3 seans
hemodiyaliz programi altinda yogun ve agresif sivi gekimlerinin hemodinamik stres ve potansiyel organ hasariile uzun
doénemde zararli olabilecegini géstermektedir (Sekil 1).* Kabaca hastanin volim durumunu “kuru agirik” kavrami
Uzerinden degerlendirmek pratiktir ancak intra ve interdiyalitik sirecteki patofizyolojik degisiklikler géz &niine
alindiginda “kuru agirlik” kavrami lzerinden tam bir kardiyovaskiler korumadan bahsetmek mimkin degildir. HD
hastalari kardiyovaskiler riski en ylksek olan hasta gruplarindan biridir. Bu nedenle, daha dengeli ve daha kabul
edilebilir yaklagimlara ihtiyag vardir.*

HD Phase Inter Dialytic Phase
Acute Chronic
Body Weight Hemodynamic Hemodynamic
EC Fluid Volume SENEE B Stress
Fluid Depletion Fluid Owverload
Hypovolemia Hypervolemia
Hypotension Hypertension
Electrolytes imbalance Congestive Injury
Ischemic Injury Cardiac Remodeling
Arrhythmia
Thermal imbalance

T T T
ahr 44-68hr

Time of Exposure

Sekil 1. Hemodiyaliz hastalarinda intradiyalitik ddnemde agresif sivi gekimi sirasinda ve sivinin viicutta akiimile
oldugu interdiyalitik ddnemde olusturdugu voltm iliskili akut ve kronik stres gosterilmistir. (Kaynak 3'ten alinmistir.)

Kaynaklar

1. Perl J, Dember LM, Bargman JM, et al. American Society of Nephrology Dialysis Advisory Group. The Use of a
Multidimensional Measure of Dialysis Adequacy-Moving beyond Small Solute Kinetics. Clin J Am Soc Nephrol.
2017 May 8;12(5):839-847.

2. Charra B. ‘Dry weight’ in dialysis: the history of a concept. Nephrol Dial Transplant. 1998 Jul;13(7):1882-5.

. Mcintyre CW. Recurrent circulatory stress: the dark side of dialysis. Semin Dial. 2010 Sep-Oct;23(5):449-51.

4. Canaud B, Kooman J, Selby NM, et al. Sodium and water handling during hemodialysis: new pathophysiologic
insights and management approaches for improving outcomes in end-stage kidney disease. Kidney Int. 2019
Feb;95(2):296-309.

w

21



6 Hipertansiyon, Nefroloji Diyaliz ve
L Transplantasyon Kongresi

22 Ekim, 2022 [ 14.15 - 14:30

YOGUN BAKIM HASTALARINDA YAVAS AKIMLI DiYALiZ MODALITELERI
Dr. Kiirsad Oneg

Yogun bakimda takip edilen hastalarda gelisen akut bébrek hasari (ABH) sik karsilagilan bir durumdur. Yasl hasta
popilasyonunun ve eslik eden hastaliklarinin sayisindaki artisa paralel olarak yogun bakim hastalarinda akut bébrek
yetmezliginin gelisim sikligi da giderek artmaktadir. Ortaya ¢ikan bébrek fonksiyon bozuklugu, hastanin mortalitesini
belirgin olarak artirmakla beraber, yogun bakimdaki takip stirecinde de volim kontrold, elektrolit bozukluklari ve asit-
baz bozukluklari gibi ydnetiimesi zor komplikasyonlara neden olmaktadir.

Renal replasman tedavileri ABH’nin gelistigi durumlarda ortaya cikan komplikasyonlarin yonetilmesi ve yasamin
devam ettirilebilmesi igin nemli bir ekstrakorporal tedavi ydntemidir. Hastalarda renal replasman tedavisine baglama
karari verildiginde hangi yontemin uygulanacagi da hasta bazl degerlendirme ile karar verilmelidir. Renal replasman
tedavi karari verilen hastalarda aralikl hemodiyaliz( IHD), surekli vend-venéz hemodiyaliz (CVVHD) veya hibrit
yontemler olan yavas dusik etkinlikli glinlik diyaliz (SLEED) ve uzun sireli glinlik diyaliz (EDD) kullanilabilir. Yogun
bakim hastalarindaki hemodinamik insitabilite nedeniyle bu grup hastalarda yavas akiml diyaliz modalitelerinin
kullanimi 6n plana gikmaktadir.

Surekli ve hibrit ydntemlerin, yavas akimli diyaliz modelleri olarak hastada daha az hipotansiyona neden oldugundan

dolayr yogun bakim hastalarinda renal replasman tedavisi olarak kullanimi sikligi gittikge artmaktadir. Klavuzlarda
intrakraniyal basing artisi olan hastalar ile ciddi hipotansiyonu olan hastalarda CVVHD y&ntemlerinin &zellikle kullanimi
Onerilmektedir. CVVHD ydntemlerinin yiiksek maliyeti ve uzun siireli antikoagtilasyon uygulanmasi dezavantaji olarak
goriilmekle beraber, meta-analizler sagkalim ve renal iyilesme Uizerine olumlu etkilerinin oldugunu géstermektedir.
Ancak mortalite ve morbidite acisindan IHD ile CVVHD'in birbirine Ustlnligiini gosteren az sayida ¢alisma varken,
bazi galismalarda da mortalite agisindan bu iki ydntem arasinda anlamli bir fark olmadigi 6ne strilmustar.

Hibrit ydntemlerin hem maliyet, hem daha az antikoagilasyon yapilmasi, hem de hasta mobilizasyonu ile ila¢ doz
ayarlamasindaki esneklik nedeniyle son vyillarda kullanim sikhigi giderek artmaktadir. Hemodinamik insitabilitesi
olan hastalarda CVVHD alternatif olarak kullanilan hibrit ydntemlerle de benzer sag kalim oranlarina ulasiimasi bu
yontemleri yayginlasabilecegini géstermektedir.

Yavas akimli diyaliz modalitelerinin, yogun bakim hastalarinda gelisen akut bdbrek hasarinin destek tedavisinde
sagladigi 6nemli faydalarindan dolayl, giiniimiizde bu hastalarin tedavilerinde kullanim sikhigi gittikce artmaktadir.
Morbitide ve mortaliteye katkilarinin degerlendirildi ve yéntemlerin birbirleri ile kiyaslandigi randomize kontrolli
calisma sayisi az olmasina ragmen, genel gorlsln yavas akiml diyaliz ydntemlerinin daha sik kullanimi yéniinde
olmaktadir. Ancak yogun bakim hastalari homojen bir grup olmadigindan, renal replasman tedavisinin hangi yéntem
ile yapilacaginin, hastaya 6zgt durumlar da géz 6niine alinarak karar baglanmasi daha uygun olacaktir.
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HEMODIYALiZDE SORUNLAR

Yik. Muh. Mustafa Isik
TOBB Ttrkiye Saglik Hizmetleri Meclisi Baskan Yardimcisi
DIADER Genel Sekreteri

Hemodiyaliz Sektéri;

v'Kronik hastalik tedavisinde hizmet sektdérl olmasi,

v'Birgok Bakanlikla mevzuat iliskisi,

v'Geri 6deme Ucretinin Devlete ve O'nun belirleyecedi ticrete bagli olmasi,
v'SUT un ilave Ucret alinamayan kalemlerinden biri olmasi,

nedenleri ile Glkemizin en dinamik sektdrlerinden biri olup maalesef problemleri azalmamakta, her gecen giin artarak
devam etmektedir.

Giincel sorunlarimizi ana basliklarini;

vGeri Odeme Ucretlerinin belirli araliklarla ve tilkemizin ekonomik parametrelerine uygun olarak giincellenmemesi,
v'Personel teminindeki glclikler,

v'Yénetmelik ve uygulamalari konusundaki sorunlar,( Ornegin; Birlesmelerde 60 cihaz sinirlamasi)

v'SUT un genel ilkeleri konusunda sorunlar, ( Ornegin; Fatura Eki Belgeler)

vKanun ve mevzuat digi uygulamalar ile ilgili sorunlar, (Ornegin; Kismi zamanli galigma igin kadrolu calisma sarti)
olarak siralayabiliriz.art

Hemodiyaliz geri édeme Ucretlerine 2022 yilinda iki kez yapilan diizenleme ile;

Ancak son 10 yillik enflasyon oraninda diizenleme yapilmasi durumunda erisiimesi gereken noktaya gelinmis; bu
sire igerisinde enflasyona karsi kaybedilen ciro kaybinin telafisi maalesef yine mimkiin olmamistir. Ocak/2023 ‘den
gecerli yeni bir diizenleme yapiimaz ise sektoriin bu yliksek enflasyon ortaminda ayakta kalmasi bundan 6nceki
ddnemlere gore gok daha zor olacaktir.

Hatirlanacag tizere 2021 yili Ulusal Nefroloji Kongresinde son yapilan mevzuat diizenlemeleri ile Nefrologlarimizin
Diyaliz Merkezlerinden uzaklastigi sik sik dile getirilen bir husus idi. Kongre sonrasi DIADER olarak bir galisma
yapiimis ve 103 Uye Merkezimizden 71'inde sorumlu uzman degerlendirmelerinin nefrolog tarafindan yapildigi tespit
edilmistir. Bu oran yaklasik %70'e karsilik gelmekte olup hi¢ de kiigimsenecek bir oran degildir.

Sektérimuzin personel istihdami ile ilgili glincel problemlerini su sekilde 6zetleyebiliriz;
v'Sertifikall tabip teminindeki zorluklar her gecen giin artmaktadir, acilen tedbir alinmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

v'Tabiplerin diyaliz merkezlerinde kismi zamanli galisma izni i¢in tam zamanli ¢alisma zorunlulugu sarti yasaya
aykiridir, bu konuda Danistay kararlari mevcuttur, bu yasa disi uygulamaya en kisa siirede son veriimelidir,

v'Diyaliz teknikerlerine istihdam yolu agma amaci ile Hemsirelerimiz ile ilgili 01 Mart 2019 Yénetmelik degisikligi ile
alinan karar maalesef sonug vermedigi ve vermeyecegi gibi radikal tedbirler alinmadigi taktirde diyaliz teknikerlerinin
istihdam sorunu her gegen yil artarak devam edecektir.

Diyaliz tedavisinin olmazsa olmazi KALITELi DiYALIZ; Kaliteli diyalizin olmazsa olmazi, KALITELi EGITIM VE
TECRUBE SAHiBi PERSONEL oldugu gergeginden hareketle SERTiFIKALI TABIP ve TABIP DISI SAGLIK
PERSONELI ile ilgili ilave tedbirler alinmaz ise gtiniimiiz uygulamalari ile maalesef yakin bir gelecekte bizleri zor
glnler beklemektedir.
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HEMODIYALIZ HASTALARINDA YASAM KALITESINDE
MALNUTRISYON MU iMMOBILIZASYON MU?

Dr. Simge Bardak Demir

iyi bir yasam kalitesinin saglanmasi hemodiyaliz hastalarinin tedavi hedefleri arasinda yer alir. Yasam kalitesinin
degerlendirilmesi fiziksel, duygusal ve sosyal fonksiyonlarin ve tedavi etkinliginin degerlendiriimesini kapsar. Diyaliz
hastalarinin genel poptlasyona gére yasam kalitesinin daha k&tl oldugu bilinmektedir.1 Diyaliz hasta grubunun
yaslanmasi, bununla beraber komorbid hastaliklarin fazlalidi ve artmis kirilganlik orani diisiik yasam kalitesi ile iligkili
bulunmustur.2 Hemodiyaliz tedavisinin kendisi, diyaliz iligkili komplikasyonlar, sosyal, finansal, psikolojik faktorler,
malnltrisyon ve immobilizasyon hastalarin guinliik aktivitelerini ve yasam kalitelerini etkilemektedir.2,3

Hemodiyalize giren son dénem bdbrek hastalari malnitrisyon gelisimine yatkindir. Kronik hemodiyaliz hastalarinda
malnUtrisyon sikligi %28-54 olarak rapor edilmistir.4 Bobrek fonksiyon bozuklugu karbonhidrat, protein ve lipit
metabolizmasini olumsuz etkilemektedir.5 Hemodiyaliz hastalarinda hemodiyaliz islemininin kendisine bagli
(aminoasit kaybi, inflamasyon), diyet kisitlamalari, yetersiz beslenme ve metabolik asidoz gibi nedenlerle malniitrisyon
gelisme riski ylksektir.3,5 Malnitrisyon tanisinda klinik ve diyet degerlendiriimesi, skorlama sistemleri, antropometrik
ve biyokimyasal yontemler, viicut kompozisyonun, kas kiitlesi ve guclnin degerlendiriimesinden faydalanilir.5
Maln(trisyon yorgunluk, halsizlik, ilerleyici ve yaygin kas kiitlesi ve gli¢ kaybi (sarkopeni), kirilganlik gelisimi, hastaneye
yatis oraninda artis, enfeksiyonlara yatkinlik, kétl yara iyilesmesi, kardiyovaskuler riskte, morbidite ve mortalitede
artisa neden olabilir.3,6 Malnitrisyonun erken midahalesi yasam kalitesini artirabilir ve mortaliteyi azaltabilir.3

Kas fonksiyonlarinin korunmasinda beslenmenin yani sira egzersiz de blyik énem tasir.7 Hemodiyaliz hastalarinda
fiziksel aktivite genel popllasyona goére 6énemli diizeyde azalmistir. Hemodiyaliz hastalari diyaliz giinii hem diyaliz
isleminin kendisi ile hem de diyaliz sonrasi yorgunluk sendromu ile iligkili olarak genellikle daha sedanter yasam
stirmektedir.2 Hemodiyaliz hastalarinin fiziksel aktivitesinin diyaliz gtinleri diyaliz olmayan giinlere gére anlamli olarak
daha az oldudu rapor edilmistir.8 Birgok diyaliz hastanin egzersiz aligkanliginin olmadidi; 6zellikle daha yash ve
diyaliz sliresi daha uzun olan hastalarda bu oranin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir. Diyaliz hastalarinda kas kutle
kaybina sebep olan katabolik slirecler, sarkopeni, mitokondrial disfonksiyon ve komorbiditeler (anemi, kemik mineral
hastaliklari), protein enerji malnttrisyonu, diyabet, nérolojik ve kardiyovaskiler disfonksiyon gibi nedenlerle egzersiz
kapasitesi de sinirlidir. Bu hastalarda fiziksel aktivitenin artirilmasi yasam kalitesinin artirimasina katki saglayacaktir.2

Hem malnutrisyon hem de immobilizasyon sarkopeni gelisiminde rol oynar. Sarkopeni diyaliz hastalarinda k&t yasam
kalitesi ve 6liimle sonuglanabilir. iskelet kasinin atrofisi protein sentezi ve yikimi arasinda dengesizlikten kaynaklanir.9
Diyaliz isleminin kendisi (inflamasyon, diyalizata kayip), metabolik asidoz, inslin direnci ve vitamin D eksikligi protein
katabolizmasini artirirken, protein sentezini azaltir. Yaslanma, komorbiditeler, kaslarin uzun siire kullanilmamasi da
slirece katkida bulunabilir. Hastalarin diisme veya kirik riski artmakta, 6zgurltkleri kisitlanmakta, hastaneye yatis
oranlari ve mortalite artmaktadir.7,9

Son dénem bobrek hastaligi olan hastalarda uygun beslenme kas fonksiyonlarinin ve psikolojik performasin gelismesi
acisindan 6nemlidir.2 Yeterli besin aliminin saglamasi kilo kaybini ve kas kutlesi kaybini engelleyecektir.5 Ekstra
kas proteinin yikiminin engellenebilmesi icin yeterli enerji ihtiyacinin karsilanmasi gereklidir. Glnlik enerii ihtiyaci
beslenme durumu, fiziksel aktivite diizeyi, hastalik durumu ve toleransina gére belirlenmelidir.6 Diyaliz hastalari igin
30-35 kcal/kg/giine eneriji alimi gereklidir. Dért saatlik bir diyaliz sirasinda 300 kcal enerji harcanmaktadir. Diyaliz
sirasinda albimin ve 6-13 gr amino asit kaybedilmektedir. Bu nedenle diyaliz sirasinda genellike 1-1,2 gr/kg/gun
protein tiketimi onerilmektedir. Bu saglikli insanlara énerilenden 1,2 kat fazladir. Yasli insanlar da protein alimini
%20 artirmalidir. Protein ve enerji alimina ek olarak yeterli vitamin ve mineral destegi (6rn; D vitamini, demir) kas
protein katabolizmasini énlemek igin gereklidir. Uygun vitamin D dizeyinin korunmasi kas atrofisini engellemek
icin gereklidir. Demir eksikligi anemiden bagimsiz olarak duslk egzersiz toleransi ile iligkilidir. Demir oksijen alimi,
transportu, depolanmasi, eritropoez, mitokondrial elektron transport zinciri, antioksidan enzimler igin gereklidir.
Serum fosfor kontrollinli saglayabilmek icin diyette protein aliminin kisittanmasi daha ylksek mortaliteye neden
olabilecegi de unutulmamaldir.2

Egzersiz sadece iskelet kasi kontraksiyonu olarak degerlendiriimemelidir. iskelet kasi kontraksiyonu iin dolagim ve
solunum sistemi tarafindan saglanan enerji gereklidir. Fiziksel aktivite iskelet kasi, kardiyovaskiler sistem, solunum
sistemi ve sinir sisteminin ortak galisma Urini olarak ortaya gikmaktadir. Egzersiz 6ncesi fizik degerlendirme
yapillmasi 6nemlidir. Hastalarin kardiyovaskiler degerlendirmesi, serum potasyum ve anemi degerlendirmesini
iceren laboratuvar incelemeleri gereklidir. Diyabetik hastalarda retinopati, néropati ve diyabetik ayagi iceren
komplikasyonlar egzersiz hedeflerini etkileyebilir. Egzersiz siklidi, yodunludu, slresi ve egzersiz tipini iceren uygun
egzersiz programlari planlanmalidir. Bu noktada hangi tip egzersizin diyaliz hastalari igin en iyi oldugu net degildir.
Farkl komponentleri dengeli bir sekilde birlestirmek tercih edilebilir. Aerobik egzersiz (6rn; 30 dk ydruyds, 5/7 gun),
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dayaniklilik ve denge egzersizleri énerilebilir. Bu hasta grubunun kirllgan olmasi nedeniyle egzersiz programina diisiik
yogunlukla baslayip, hastanin fiziksel durumuna gére programi sekillendirmek uygun olabilir. Fiziksel sorunu olan
hastalarda daha diisiik derecede egzersiz Onerilir. Daha ylksek fiziksel aktivite seviyesi daha ¢ok istense de sedanter
yasam tarzinin engellenmesi hemodiyaliz hastalarinda ilk ve en énemli adimdir. Aralikli olarak degerlendirmelerin
yapilmasi ve hastalarin bu konuda desteklenmesi blyik énem tasir.2

Sonug olarak hem malniitrisyon hem de immobilizasyon hemodiyaliz hasta grubunda daha iyi yasam kalitesi
saglayabilmek icin miicadele edilmesi gereken birbiri ile iligkili iki Snemli problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
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YASLI HASTALARDA DiYALiZ

Prof. Dr. Gllay Ascl,
Ege Universitesi Tip Fakliltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

Son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) nedeni ile diyaliz tedavisine baslayan hasta populasyonunda yasli hasta orani
artmaktadir. Turk Nefroloji Dernegi verilerine gére (2020) hemodiyaliz (HD) tedavisine baslayan hastalarin %53.2’si,
periton diyalizine (PD) baslayan hastalarin %28'i 65 yas Uzerindedir.

SDBY olan yasl bireyler, bébrek yetmezligi olmayan yasitlarindan “biyolojik olarak” daha yaslidir. Diyalize yeni
baslayan yasl bireylerde kirilganlik orani %32 ile %79 arasinda degismektedir ve kirlganlik énemli bir mortalite
belirtecidir. Diyaliz tedavisine yeni baglayan hastalarda &zellikle ilk 3-6 ayda 6lim oranlari yuksektir, HD tedavisine
baslayan 75 yas Ustl bireylerde ilk 6 ayda 6lum orani %45’e ulasmaktadir. En énemli mortalite belirtegleri diyaliz
oncesi nefroloji takibi olmamasi, kateter kullanimi ve coklu komorbid hastaliklardir.

Son yillarda baslangicta haftada 2 kez HD ile baslanip zaman icinde haftada 3 kez HD’e gegilmesi konusunda
tavsiyeler olsa da (artimli diyaliz) uzun vadede HD sikligini arttirmaya direng gelismesi veya diyaliz yetersizligi riski
nedeni ile tedavi programi hasta ézelinde yapilmalidir. Yapilan bir meta-analizde PD veya HD olarak sikliin stireg
icinde arttirlldigi calismalar degerlendirildiginde tedavi ydntemleri arasinda sag kalim avantaji gdsterilememistir. Yasli
bireylerde renal replasman tedavisi olarak PD ve HD tedavilerinin karsilastirildigi bir calismada, diyalize basladiktan
sonraki ilk yil icinde yasam kalitesi skorlari ve hasta sag kalim oranlari benzer saptanmistir.

ileri yasl, kirilgan ve komorbiditeleri olan hastalarda tiremik semptomlarin varligi ve yénetimi hem hasta hem de hasta
yakinlarinin yasam kalitesi i¢in 6nemlidir. Prediyaliz ddnemde hastanin mevcut durumu ve sireci agisindan (diyaliz
plani veya destek tedavisi) tam bilgilendiriimesi énemlidir. Hastanin ve hasta yakinlarinin tedavi segiminde karari
o6nemlidir ve tedavi uyumunu arttirir.

ileri yasli hastalarda kognitif fonksiyonlarda bozulma siktir ve taninmayan kognitif disfonksiyonun sikligi yiiksektir. ileri
yasta SDBY’li hastalarda demans varligi mortalite igin risk faktdrudir. Prediyaliz ddneminde geriyatrik populasyonda
kognitif fonksiyonlarin rutin olarak degerlendiriimesi &neriimektedir. Yasam beklentisi kisa olan ileri yasli, kirilganhgi
yliksek ve kognitif disfonksiyonun belirgin oldugu durumlarda destek tedavisi diyalize tedavilerine alternatif olarak
olarak dusunulebilir.

ileri yasli ve kirllgan hastalarda tedavi planlanirken dikkat edilmesi gereken noktalar: Kognitif fonksiyon, polifarmasi,
komorbid durumlar, psikososyal etkenler, bébrek yetmezligi ilerleme hizi, kirlganlik derecesi, rezidiel bdbrek
fonksiyonu, yasam kosullari ve yasam beklentisi.

ileri yasli hastalarda (85 yas (stti) diyaliz tedavisi baslanma oranlari iilkeler arasinda degiskenlik gdstermektedir:
Amerika Birlelik Devletleri’nde %41, Kanada %7, Avustralya/Yeni Zelanda %5'in altinda. Gogu ileri yasta ve/veya
ciddi komorbiditeleri olan bu gibi hastalara diyaliz tedavisi baslanabilir veya diyaliz yapilmayip konservatif tedavi de
uygulanabilir (palyatif bakim, destek tedavisi). Diyaliz bir zorunluluk degil, bir tedavi secenegi olarak dustinilmelidir.
Yeterince kontrolli galisma olmasa da, SDBY olan 75 yas Usti hastalarda konservatif tedavi ve diyaliz tedavilerinin
karsilastirldigi calismalarda diyalizin sag kalim avantaji gdsterilememistir.

SDBY olan ileri yasl bireylerde renal replasman tedavi secimi bireysellestirmelidir. Tam kapsamli konservatif bakim
ve diyaliz segenekleri arasinda denge kurulmalidir.
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Boébrek Nakli Olan Hastalarda Depresyon Bozuklugunun Degerlendirilmesi

Oktay Bagdatoglu',Mine Sebnem Karakan?
" T.C. Saglik Bakanligi, A(]kara Bilkent Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bilkent, Ankara
2Ankara Yildinm Beyazid Universitesi, Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Bilkent, Ankara

Giris: Son donem bdbrek hastalarinda renal transplantasyon sonrasi klinik sonuglar ve hayat kalitesi artmasina
ragmen yaklasik hastalarin %25’inde depresyon bozuklugu gériilmektedir. Rutin poliklinik takiplerinde gézardi edilen
bu grup hastalarda morbitide artisi ve immunsupresif ilag uyumu sikintilari yasanabileceginden nakil bébrek sag
kaliminda olumsuzluklara neden olabilir. Biz bu ¢alismada bdbrek nakli olan hastalarda depresyona neden olabilecek
medikal ve sosyo-ekonomik faktdrleri incelemeyi amagladik.

Gerecler ve Yontem: Calismamiza 18-70 yas araliginda, son 2 ay igerisinde rastgele poliklinik kontroliine gelen ve
6 aydan uzun sure énce bdbrek nakli olmus hastalardan gondlli olan 72 hasta calismamiza dahil edildi. Hastalarin
laboratuvar verileri dosya kayitlarindan retrospektif olarak elde edildi. Ayrica hastalarin depresyon durumunu 21
soruluk Beck Depresyon Envanteri (BDE) Turkge versiyonu kullanilarak hastalara miidahale edilmeden kendilerinin
sorulari cevaplamasi istendi. Beck Depresyon Envanterine gére puanlamasi hasta sayisi az oldugundan 16 st
ve alti olan hastalar sirasiyla depresyon bozuklugu olan ve olmayan olarak iki gruba ayrildi. Tum hastalarin sosyo-
ekonomik durumlari ve iligkili olabilecek bazi laboratuvar degerlerinin depresyon bozuklugu ile iligkisi incelendi.

Bulgular: Galismaya katilan 72 hastanin 22’sinde (%30,6) depresyon varligi mevcuttu. Kadinlar erkeklere gore
daha fazla depresyon oranina sahiplerdi. Galismamizda kalsiyum degeri (r=0,27, p=0,021) ve evli olmayan (r=0,244,
p=0,04) hastalar ile depresyon iligkisinin anlamli pozitif korele oldugu tespit edildi. Diger bulgular tablo-1 de 6zetlendi.

Tartisma ve Sonug: Depresyonu etkileyen medikal ve sosyal bircok faktér mevcuttur. Genel populasyondaki
depresyonlu hastalarda serum kalsiyum artisi ile evli insanlarda daha dustk depresyon varligi bilgisi bébrek nakli
olan hastalarinda da ¢alismamizla tespit edilmis oldu.

Tablo-1. Depresyon Olan ve Olmayan Hastalarin Verilerinin istatistiksel iligkisi

TUm Hastalar Depresyon Bozuklugu | Depresyon Bozuklugu P Degeri

(n=72) Olanlar n=22 (%30,6) Olmayanlar n=50 (%69,4)
Yas (Yil) 5029,1 49,9+10,1 50+8,7 0,962
Cinsiyet (Kadin) 29 (%40,3) 11 (%37,9) 18 (%62,1) 0,196
Viicut Kitle indeksi (VK1) | 575,49 26,6+4,8 27,945 0,327
(kg/m2)
Nakil Stresi (Ay) 88,9+79,3 105+103 82+67 0,247
Diyaliz Stiresi (Ay) 76,9480 83,1+81,6 74,380 0,673
Donér Tipi (Canli) 49 (%68,1) 14 (%28,6) 35 (%71,4) 0,393
Diyabet Olanlar 17 (%23,6) 8 (%47,1) 9 (%52,9) 0,084
Hipertansiyon Olanlar 34 (%47,2) 13 (%38,2) 21 (%61,8) 0,140
ﬁfgﬁjﬁfﬁ}ﬁﬁlﬁf P 11 (%15,3) 4 (%36,4) 7 (%63,6) 0,448
Ure (19-49 mg/dl) 48,6+20,8 42,6419 51,1£21,3 0,117
Kreatinin (0,7-1,3 mg/dl) 1,3+0,51 1,240,6 1,4+0,5 0171
%nggl'/gtﬁ’s?y;”m%ran' 64,4+24,7 71,8£26,2 61,3:23,6 0,102
Kalsiyum (8,7-10,4 mg/dl) | 9,6+0,6 9,9:0,5 9,5+0,6 0,021
Fosfor (2,4-5,1 mg/dl) 3,2+0,7 3,1:0,7 3,2+0,7 0,398
gg;atri;"/is Hormon (18.4- | 493 5.500,6 161,24129,5 207,4+235,6 0,403
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Cosd ACEINEUS | e 7,2+10,6 6,9+10,2 0,929
mg/L)
Folat (>5,38 ng) 9,3+7,3 9,8+7,5 9,1+7,3 0,700
Vitamin- B12 (211-911ng/L) | 322,8+131,9 346+142 3141128 0,362
Homosistein (5-12 pmol/L) | 27,74+10,8 23,6+7,9 29,8+11,6 0,079
Vitamin-D (75-375 nmol/L) | 51,1+28,6 48,9+29,3 51,9+28,8 0,772
Takrolimus CO 5,4+2 4 4,8+25 5,6+2,4 0,240
Everolimus CO 3,7+0,9 4,3+0,4 3,5+0,1 0,329
Hemoglobin (13,5-17,2g/dl) | 13,2+1,7 13,3+2 13,2+1,6 0,712
Lokosit (3,9-10,2 x1079/L) | 7,371+2,041 7,202,4+1,984 7,444+2,081 0,653
Ui = 23667174451 | 245,333:79,836 232,959:472,563 0,528
Egitim Suresi (5-12 yil) 52 (%72,2) 18 (%34,6) 34 (%65,4) 0,663
Evlilik Durumu (Evli 18 (%25) 9 (%50) 9 (%50) 0,040"
Olmayan)
is Durumu (Galisan) 20 (%27,8) 5 (%25) 15 (%75) 0,370
Gelir Durumu (Asgari 5 o 3
Ocret ve Alt) 43 (%59,7) 12 (%27,9) 31 (%72,1) 0,367
§S-02

Bobrek nakli hastalarinda D vitamini ve CD4+, CD8+, CD14+, CD56+ hiicrelerdeki D vitamin reseptor
ekspresyonunun kronik rejeksiyon gelisimi ve greft fonksiyonlari lizerine etki ve prediktif roliiniin
degerlendirilmesi

Tuba Vurall, Vural Taner Yilmaz2, Sadi Kéksoy3, Abdullah Kisaoglu4, Deniz Ozel5, Ismail Demiryilmaz4, Bllent
Aydinli4, Hiseyin Kogak2, Gliltekin Stileymanlar2

1Akdeniz Universitesi Tip Fakuiltesi Hastanesi, Ic Hastaliklari A.D., Antalya, Tiirkiye

2Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi, Ic Hastaliklari A.D., Nefroloji B.D., Antalya, Tiirkiye

3Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Immtinoloji A.D., Antalya, Ttirkiye
4Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Genel Cerrahi A.D., Antalya, Tirkiye

5Akdeniz Universitesi Tip Faktiltesi Hastanesi, Biyoistatistik A.D., Antalya/Ttirkiye

GiRis: Calismamizda boébrek nakli hastalarinda vitamin D dizeyleri, CD4+, CD8+ lenfositler, monositler
(CD144), dogal oldurict (CD56+) hicrelerdeki vitamin D reseptér (VDR) ekspresyonunun kronik
rejeksiyon ve greft fonksiyonlari Uzerine etki ve prediktif rollerinin degerlendirilmesi amaclanmistir.
Geregler ve YONTEM: Galismaya 71 kisi alindi ve 3 gruba ayrilarak analizler yapildi. Grup 1: Saglikli kontrol (n=29),
Grup 2: Bébrek fonksiyonlari stabil bébrek nakli hastalari (n=17), Grup 3: Kronik rejeksiyon tanili bobrek nakli hastalari
(n=25). 3 grupta serum 25-hidroksikolekalsiferol, 1.25 dihidroksikolekalsiferol diizeyleri ve CD4+, CD8+, CD14+,
CD56+ hiicrelerdeki VDR yiizdeleri 6lgtldi. Tek merkezli ve prospektif calismamizin veri analizlerinde SPSS 20.0 ve
Jamovi programi kullanildi. Rejeksiyon ve uzun dénem greft fonksiyonlarinin prediksiyonu amaciyla ROC analizleri ve
lojistik regresyon modellemeleri yapild.

SONUGCLAR: Gruplarin genel &zellikleri Tablo 1-2’de verilmistir. CD4+ lenfositler (Grup 1,2,3 sirasiyla, 92,8+11,6/
76,9+17,4/40,1+6,3, p<0,001) ve CD14(+) monositler (Grup 1,2,3 siraslyla, 62,3+13,9/81,3+18,4/ 45,8+8,3, p<0,001)’'deki
VDR ekspresyon ylizdesinin, 25-hidroksikolekalsiferol ve 1.25 dihidroksikolekalsiferol diizeylerinin 3.grupta daha
disuk oldugu tespit edildi. D vitamini duizeyleri ile immin hiicrelerdeki vitamin D reseptdr ekspresyonu arasinda
anlamli korelasyon saptandi (Tablo 3). ROC analizleri ve lojistik regresyon modellemelerinde CD4(+)T lenfositlerdeki
VDR ekspresyonunun kronik rejeksiyon (AUC= 0.941, p<0.001/ Odds orani 0.86: 0.76-0.92; p=0.001) ve 5.yl greft
fonksiyonlarinin prediksiyonunda (AUC= 0.745, p=0.007/ Odds orani 0.93: 0.88-0.98; p=0.017) istatistiksel olarak
anlamli degere sahip oldugu gdsterildi (Figlr 1-2-3).
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TARTISMA: Calismamizda vitamin D diizeyi ve immin aktif hiicrelerindeki VDR ekspresyonu diisiik olan bébrek nakli
hastalarinda kronik rejeksiyon oraninin daha yiiksek ve greft fonksiyonlarinin daha kétti ayrica, CD4(+)T lenfositlerdeki
VDR yiizdesinin her iki parametre bakimindan prediktif oldugu gésterildi.

Figiir 1
(Odds Ratio Table and Plot

Dependent: Chronic Rejection L] 1 OK (univariable) OR (multivariable)
CD4VDR Mean(SD)77.0017.4)40.1(6.3)0.85(0.76-0.92, p<0.001) (L8640, 76-0.92, p=(L.001 )
VitaminDinactive Mean(SD) 16.7(6.2) LL1(8.1)0.90(0.81-0.99, p=0.038)0.94(0.83-1.10, p=0.375)

(dds Ratio Plot

ChronicRejection; OR (85% CI, p-value)

CD4VDR . 0.86 (0.76-0.92, p=0.001) }—I—{

VitaminDinactve - 0,94 (0.83-1.10, p=0.375) I | ]

0.8 0.9 10 1.1
OR, 85% CI

Kronik rejeksiyon ile inaktif D vitamini diizeyleri ve CD4(+) T lenfositlerdeki vitamin D reseptér ekspresyonu
arasindaki iliski, lojistik regresyon modeli
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Figiir 2

Odds Ratio Table and Plot

Dependent: Chronic Rejection [i] 1 OR (univariable) OR (multivariable)
CDEVDR Mean (5D} 70.6 (15.9) 54,0 (7.6) 0.88 (0.80-0.94, p=0.003] 1.12 [0.594-1.48, p=0269)
CD14VDR Mean (5D) B1.4 (18.5) 45.8 (B.4) 0.87 (0.78-0.93, p=0.007]) 0.84 [0.66-0.94, p=0.028)
CDS6VDR Mean (5D} 26.4 (12.1) 13.2 (3.4) 0.74 (0.58-087, p=0.002) 0.78 (0.52-0.98 p=00T3)
VitaminDinactive Mean (SD) 16.7 (6.2) 11.1 (8.1)0.90 (0.81-0.99, p=0.038) 0.89 (0.73-1.06, p=0.163)

Odds Ratio Plot

ChranicRejection; OR (95% CI, p-value)

i

I

I

i
CDEVDR - 1.12(0.94-1.48, p=0.269) H—a—
CD14VDR 0,84 (0 66-0.94, p=0028) o

COS6VOR 0.78 (0.53-0.96. p=0.075) ——a—

'

VitaminDinactive . 0.89 (0.73-1.06, p=0.163)

06 08 10 12 14
OR, 95% CI

Kronik rejeksiyon ile inaktif D vitamini dizeyleri ve CD8(+) T lenfositler, CD14(+) monositler, CD56(+) dogal éldirici
hiicrelerdeki vitamin D reseptér ekspresyonu arasindaki iliski, lojistik regresyon modeli
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Figiir 3
(hdds Hatio Table and Plot
0 1 OR {univariable) OR {multivariable)
Dependent: Groups GFIR 600 onih
VitaminDactive Mhean (S0 2002 (10091 16.2 (R8) 00 (089102, p=00200) (098 (0.91-1.06, p-0.ADA)
CTHVDR Mean (5130 63,8 (23,00 47,1 (17.7) 0.9 (0.93-0,99, p=0.017) 0.93 {0LER-0.98, p=0.017}
CDS6VDR Mean (5130 198 (9.4) 173 010.3) 0098 (0,90-1.04, p=00438) 1,09 4099123, p=il 16}

Odds Ratio Plot

GroupsGFRE0.Month: OR (95% CI, p-value)

|

|

|

|

|
VitaminDactive - 0.98(0.91-1.08, p=0.606) |—l-:—‘

CD4VDR - 0.93 (0.86-0.98, p=0.017) }—l—'

CDS6VDR - 1.09(0.99-1.23, p=0.116)

—

0.9 1.0 1.1 12
OR, 95% Cl

5.yl greft fonksiyonlari ile aktif D vitamini diizeyleri ve CD4(+) T lenfositler, CD56(+) dogal élddirtict hiicrelerdeki
vitamin D reseptér ekspresyonu arasindaki iligki, lojistik regresyon modeli

Tablo 1. Gruplarin D vitaminine iligskin 6zellikler agisindan karsilastiriimasi

Parametre SK (n=29) HK (n=17) KR (n=25) P degeri
Cinsiyet (E/K) 21/8 11/6 18/7 NS
Yas (ort+sd) 44,3+10,9 45,0+12,4 40,3+14,3 NS
CD4 hiicrelerde aktif D vit reseptor ylizdesi** 92,8+11,6 76,9+17,4 40,1+6,3 p=0,000
CD8 hiicrelerde aktif D vit reseptor yiizdesi* 95,9+12,59 70,5+15,8 50,8+7,5 NS
CD14 hicrelerde aktif D vit reseptor ylzdesi® | 62,3+13,9 81,3+18,4 45,8+8,3 P=0,000
CD56 hucrelerde aktif D vit reseptor ylzdesiA | 7,1+18,3 26,4+121 13,1£3,4 p=0,000
25 OH D3 vitamini diizeyi+ 22,9+13,8 16,6+6,2 11,181 p=0,001
1,25(0OH)2 D3 vitamini dizeyi++ 24,2+13,7 23,4+10,1 14,4181 p=0,004
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*: Tek y6nl varyans analizi, p>0,05 **: Post Hoc analiz, Scheffe testi: SK vs HK p=0,000, HK vs KR p=0,000, SK
vs KR p=0,000 ": Post Hoc analiz, Scheffe testi: SK vs HK p= 0,000, HK vs KR p= 0,000, SK vs KR p= 0,000
AN Post Hoc analiz, Scheffe testi: SK vs HK p=0,000, HK vs KR p= 0,009, SK vs KR p>0,05 +: Post Hoc analiz,
Scheffe testi: SK vs HK p>0,05, HK vs KR p>0,05, SK vs KR p= 0,001 ++: Post Hoc analiz, Scheffe testi: SK vs
HK p>0,05, HK vs KR p= 0,043, SK vs KR p>0,05 SK: Saglikli kontrol, HK: Hasta kontrol, KR: Kronik Rejeksiyon

Tablo 2. Gruplarin klinik 6zellikler ve biyokimyasal degerler acisindan karsilastiriimasi

Parametreler HK (n=17) KR (n=25) P degeri
KBH sdresi 5,0+4,2 7,4+5,6 NS
Diyaliz Tipi: HD/PD/Preemptif 10/3/4 19/1/4 NS
Diyaliz Suresi (Ay) 4,04+1,96 4,2+47 NS
Eritrosit transflizyon dykusu 8 9 NS
Primer bdbrek hastaligi
4 7

il 1 1
DM 0 P
KGN 0 1
TiN NS
. 5 5
Urolojik

o 3 2
Kistik

- 2 1
Diger

-~ 2 6
Bilinmeyen
Nakil sayisi 1/2 16/1 22/3 NS
Dondr Tipi: Canli/Kadavra 15/2 22/3 NS
Canli Donér: Akraba / Un-releated 7/10 16/9 NS
Taburcu GFH  (mL/dk) 71,2+26,1 75,3+27,3 NS
1.ay GFH
(mL/dk) 78,4+25,3 74,8+24,9 NS
6.ay GFH
(mL/dk) 78,5+26,2 69,3+£22,7 NS
1.yl GFH 78,8+25,3 68,9+29,3 NS
3.yIl GFH 86,1+265,3 58,2+28,2 0,013
5.y1l GFH 92,5+28,0 58,9+28,1 0,008
Kalsiyum 9,4+0,6 8,9+0,9 p=0,026
Fosfor 3,10,6 4,4+1,4 0,000
PTH 91,6+48,5 354+373 0,003
ATG 6 9 NS
Basiliximab 7 8 NS
Prednizolon 17 25 NS
Siklosporin / Takrolimus 0/17 3/22 NS
Mikofenolat mofetil 17 24 NS
mTOR inhibitori 3 4 NS

HK; Hastakontrol, KR; Kronik rejeksiyon, DM; Diabetes Mellitys, HD; Hemodiyaliz, PD; Periton diyalizi, PRA; Panel Reaktif
Antikor, HT; Hipertansiyon, KGN; Kronik glomerulonef(it, TIN; Tubdlointertisyel nefrit, GFH;Glomerdler Filtrasyon Hizi,
PTH; Parathormon, ATG; Anti-timosit globulin, IL2R; Interl6kin 2 Reseptér,mTOR; Mammalian Target of Rapamycin
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Tablo 3. HK ve KR gruplarinin vitamin D diizeyleri ile immiin hiicrelerdeki VDR diizeylerinin korelasyon analiz
sonugclari

25 (OH) D3 vitamini diizeyi Korelasyon /  1,25(0OH)2 D3 vitamini dlizey Korelasyon /

Parametre anlamlilik anlamlilik

CD4 hilcrelerde aktitD | 5, 05 0,39/p=0,011
vit reseptdr ylzdesi

CD8 hicrelerde aktitD | 14/ 10,05 0,21/p>0,05
vit reseptoér ylizdesi

CD14 hiicrelerde aktif

D vit reseptor ylizdesi 0,23/ p>0,05 0:38/p=0.011
CD56 hiicrelerde aktif 0,19/ p>0,05 0,35/ p=0,022

D vit reseptdr yuzdesi

$S-03 / Yazari tarafindan geri gekilmistir

$S-04
kresentik glomerilonefritli hastalarin degerlendirilmesi: tek merkez deneyimi
Ahmet Dogukan Kansu', Mdrvet Yilmaz?

'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi
2SBU Bakirkdy Dr Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi

AMAG: Kresentik GN tanili hastalarin immunfloresans (IF) bulgularina ve kresent oranina gére gruplara ayrilarak
karsilastirimasi amaglandi.

GEREC-YONTEM: Calismaya kresentik glomeriil saptanan 80 hasta dahil edildi. Transplantasyon biyopsileri, yetersiz
klinik bilgileri olan ve 6 aydan kisa sire takip edilen 5 hasta ¢alismadan ¢ikarildi. 75 hastanin demografik 6zellikleri,
laboratuar bulgular, histopatoloji bulgulari retrospektif olarak hasta dosyalarindan alindi.

BULGULAR: Hastalarin 28'i (%37.3) kadin, 47’si (%62.7) erkek; yas ortalamasi 52.36+16.70 yil saptandi. En ¢ok tip 3 GN
(40 hasta; %53.3) saptanir iken tip 1 GN 1 (%1.3) hastada bulundu. Hastalarin yaklasik yarisinda (37 hasta; %49.3) kresent
orani %10-50 iken, 17 (%22.7) hastada kresent oraninin %50’nin Uzerinde oldugu saptandi. Tip-3 GN’li hastalarin yas
ortalamasinin 59.8+14.4 ile Tip-2 GN saptanan hastalarda 42.9+14.4 bulundu. Anlamli olarak Tip-3 GN’de yas ortalamasinin
ylksek oldugu goriildi (p=0.001). Tip-3 GN olan hastalarda serum Ure ve kreatinin degerleri tip-2 GN olan hastalara gére
anlaml olarak daha yliksek, hemoglobin degeri anlamli olarak daha dustlik bulundu. Hastalar ortalama 24.24+17.49 ay
takip edildi. Tip-2 GN'de 5 (%14.7), tip-3 GN’de 6 (%15) hastada renal replasman tedavisine (RRT) baslandi (p=0.972).
Kresent orani <%10 olan 3 (%14.3) hastada, %10-50 olan 2 (%5.4) hastada, >%50 olan 6 (%35.3) hastada RRT’ye baslandi
(p=0.016). Kresent orani %50’nin tizerinde olan hastalarda renal sagkalim diger hastalara gére daha disuk idi.

SONUG: Pauci immun GN, en yaygin kresentik GN sebebidir ve bu hastalarda basvuru anindaki yas ortalamasi
immun-kompleks GN olan hastalara goére yliksek, bébrek fonksiyonlari ise daha kétlidur. Kresentik GN hastalarinda
renal sagkalim, kresent orani %50’nin lizerinde olan hastalarda daha kétud(r.

Sonlanim verileri karsilastirma tablosu

Sonlamim Verileri Kresentik GN, Kresent Yiizdeleri

Grup A Grup B Grup C p
Renal Replasman Tedavisi, alan (%) 3(14.3) 2(5.4) 6(35.3) 0.016*
Son Ure, mg/dL 54,88+31.68 66.37+41.18 81.27+49.22 0.252
Son Kreatinin, mg/dL 1.59+1.17 1.49+0.87 1.84+1.22 0.494
Son eGFR, mL/min/1.73m2 76.77+44 .45 65.25+33.95 52.45+38.51 0.301
Son Serum Albumin, g/dL. 4.16=0.43 3.82+0.72 3.91+0.67 0.235
Son Proteiniiri, mg/giin 911.44+1140.08 1425.00+1586.91 619.81£690.91 0.197
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Sonlanim verileri kargilagtirma tablosu

Sonlanim Verileri Kresentik GN, IF tipleri
Grup 2 Grup 3 P

Renal Replasman Tedavisi, alan (%) 5(14.7) 6 (15) 0.972
Son Ure, mg/dL 51.37+£25.32 76.85+47.45 0.020*
Son Kreatinin, mg/dL 1.37+0.84 1.71£1.10 0.045%*
Son eGFR, mL/min/1.73m2 80.72+40.80 55.52+31.34 0.024*

Son Serum Albumin, g/dL 4.08+0.67 3.81+0.63 0.104

Son Proteiniiri, mg/giin 1193.20=1414.75 1053.08+1353.60 0.71

SS-05

Kronik Bobrek hastalarinda yakin takip, egitim, AVF ve elektif RRT sag kalimin lizerindeki etkisi, tek
merkezin deneyimi

Mahmud islam
Zonguldak Atatlrk Devlet Hastanesi

GiRIS: Kronik bobrek hastaligi ilerleyici bir hastalik. Her hastaya detayl bir diyaliz 6ncesi egitim verilmelidir. Uygun
egitim verildiginde hasta replasman tedavisinin énemini kavrar, komplikasyon gelisme riski azalir ve hastanin yasam
kalitesi yikselir[3].Gereksiz acil diyaliz yerine bébrek nakli, periton diyaliz oranlari artar ve sagdlik kaynaklari da verimli
kullaniimig olur. Ayrica yuklenme veya hiperpotasemi nedenli acil servis bagvurulari azalir. AVF sahibi olan hastalar
elektif aralikli diyaliz ile daha konforlu yasar

MATERYAL-METOD: Poliklinik takibinde olup DOEP egitimi alan ve kayitli olan hastalarin verileri kaydedilmistir.
Hastalarin aldiklari egitim, AVF acilan hastalar, Diyaliz gereksinimi, diyalize ritin olarak alinana kadar girdikleri
diyaliz, AVF bilgileri kaydedilmistir. DOEP kapsaminda 530 hasta kaydi incelenmistir.

BULGULAR: AVF acilan 127 hastanin %56si kadin, demografik bilgileri tablo1’de gdsteriimistir. Halen diyalizsiz takip
edilen 34 hasta mevcut (tablo1,sekil2).Bunlardan 3 hasta aralikli ayda 1-2 kez HD destegi almaktadir.AVF agilan
hastlardan 45(%35) BFT gerilemsi gdzlemlenmis, 3. Aya kadar 42si (%33) sebat etmistir. Poliklinik takipli hastalarin
acilden basvurarak Hd destek sayisi azalmistir(sekil1).

TARTISMA: AVF’U hazir hastalarda maksimum tedavi den ve uygun ancak riskli sayilabilecek Ure ylksekligi veya
potasyum yiksekligi riski tasiyan ilaglardan kacinlmadigindan hastanin destek tedavileri sayesinde renal perfiizyon
dlzelmesi ile bazi hastalarin eGFR’si diizelmistir.Bu bulgular dnceki ¢alismalarla uyumlu bulunmustur. AVF varligi
takip eden doktora gliven vererek gerekli tedaviden (ditiretic, ACEi/ARB vb) maksimum dozda kullanmasina olanak
saglamaktadir.

SONUGC: Hasta egitimi 6zel ekip tarafindan verilemli. E@itilmis hastalarin acile basvurulari cok anlamli azalmis ve
diyalizleri elektif ayaktan takip edilerek yapilabilmektedir. AVF olan hastalarin klinik olarak daha stabil, daha az
hipervolemik ve daha az acil servisine basvurarak daha az acil diyaliz ihtiyaci olmaktadir.
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DOEP takipli hastalarin HD ihtiyaci ve nedenleri

AVF OLAN HASTALARIN HD iHTIYACI

ilk HD nedeni

ilk HD neden'[(;umu neden)
(asidoz)

Halen HD
olmayan

ilk HD nedeni

ilk HD nedeni (hiperkalemi)

{overvolemi)

AVF ile takipli olan hastalarin takip strecinde Diyaliz ihtiyaclari ve ilk HD alinma nedenleri

Takipli hastalarin HD desteginin yillara gére dagilimi

DOEP egitimi alan takipli hastalarin acil baglanigh diyalizin azaldigi, elektif HD destedi planlanarak aldigi
gésterilmistir.

AVF cilan hastalrin 6zellikleri

Yas (ortalama) Yil 65.9 (23-98)

Cinsiyet (K/E) 63/64 % 49.6
HT varligi 127 % 100
DM varligi 44 % 34
Hi¢ HD ihtiyaci olmayan 34 % 26
ilk HD nedeni Hiperkalemi 19 % 14.9
ilk HD nedeni tire yiksekligi 52 % 40.9
ilk HD nedeni pruritis 3 % 2.3
ilk HD nedeni asidoz 15 % 11.8
ilk HD nedeni (coklu neden) 4 % 3.1
Hbs Ag pozitifligi 4 % 3.1
Anti HCV pozitifligi 2 % 1.6
Anti HIV pozitifligi 1 % 0.8
Anti HBS positifligi 52 % 40.9
AVF sonrasi BFT 1. Ay gerileyen 45 % 35.5
AVF sonrasi BFT 3. Ay gerilemesi sebat eden 42 % 33

AVF ile takipli hastalarin 6zellikleri
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Covid-19 Enfeksiyonunun Uzun Dénem Greft Fonksiyonu Uzerine Etkisi: Retrospektif Bir Analiz

Mehmet Emin Sirin’, Mustafa Karaaslan? Mehmet Yilmaz®, Muhammed Emin Polat’, Esin Olgiictioglu®, Erkan
Olgticioglu?

'Aksaray Ozel Inova Hastanesi Uroloji Klinigi, Aksaray

2Bingdl Devlet Hastanesi Uroloji Klinigi Bingé!

SFreiburg Universitesi Tip faktiltesi Uroloji Bélumdi, Freiburg,Almanya

“Bilkent Sehir Hastanesi Uroloji Klinigi, Anakara

Bilkent Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara

GiRiS: Covid-19 pandemisi tiim diinyada yarattigi akut sarsici etkinin ardindan simdide hastaliklar tizerinde yarattigi
uzunddnemsonugclariile glindeme gelmektedir. Renal transplantasyon hastalari gerek kullandiklariimminsipresiflerin
etkisi gerekse Covid-19’un vaskiler etkileri sebebiyle bu pandemi siirecinin en hassas kesimlerinden biri olmustur. Bu
calismamizda Covid-19 enfeksiyonun renal transplant alicilarinda greft fonksiyonuna etkilerinin birinci yil sonuglarini
sunmay! amagladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya Covid-19 pandemi dncesi ve Covid-19 déneminde canli veya kadaverik dondrden
Ankara Sehir Hastanesinde renal transplantasyon yapilan 101 hasta dahil edildi. Hastalar renal transplantasyon
sonrasi Covid-19 geciren ve Covid-19 gegirmeyen olarak 2 gruba ayrildi. Dondrlerin yas, cinsiyet ve tipi kaydedildi.
Alicilarin yas cinsiyet diyaliz siiresi, 12. Ay kreatinin ve GFR diizeyleri kaydedildi. iki grup arasinda demografik veriler
ve laboratuvar degerleri karsilastirildi.

BULGULAR: Renal transplantasyon yapilan hastalarin post-operatif takiplerinde 78’i Covid-19 gecgirmezken 23 hasta
Covid-19 enfeksiyonuna yakalandi. iki grup arasinda donérlerin yas, cinsiyet ve donér tipi agisindan istatistiksel anlamli
farksaptanmadi(p>0,05). iki grup arasinda Covid-19 geciren hastalarinyasiistatistiksel anlamliyiiksek saptandi(p:0,03).
Cinsiyet, diyaliz stresi, 12. ay kreatinin ve eGFR agisindan iki grup arasindaistatistiksel anlamli fark saptanmadi(p>0,05)
SONUG: Bu calismamizda Covid-19 enfeksiyonuna yakalanma agisindan renal transplant alici yasi ististiksel
anlaml bir risk olustursa da birinci yil sonunda enfeksiyonu gegirmenin greft fonksiyonu lizerine olumsuz bir etkisi
saptanmamistir. Covid-19‘un greft fonksiyonu lzerine uzun dénem sonuglarinin daha net degerlendirilebilmesi icin
daha fazla hasta ve daha uzun takip sirelerini de iceren daha kapsamli calismalara ihtiyag vardir.

Covid-19 Enfeksiyonu Acisindan Renal Transplant Hastalarinin Demografik Ozellikleri

Covid -(n:78) Covid +(n:23) p degeri
Alici
Yas, yil 40,91 + 15,29 45,4 + 14,27 0,03
Cinsiyet, K/E 28/50 5/18 0,2
Diyaliz siresi, ay 60,53 + 78,59 66,33 + 86,41 0,92
Kreatinin 1,25+0,5 1,66 + 1,45 0,65
eGFR 69,28 + 23,39 65,07 + 26,77 0,83
Donér
Yas, yll 39,56 + 13,58 42,2 + 13,55 0,8
Cinsiyet, K/E 37/41 8/15 0,28
Canli/Kadaverik 59/19 17/6 0,86

eGFR: estimated glomerular filtration rate
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SS-07
Kronik Bobrek Hastaliginin Progresyonu ile NT-PROBNP Arasindaki iligkinin Prospektif incelenmesi

Sema Secilmis, Selman Unverdi, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Anabilim Dali, Ankara

GiRiS: NT-proBNP, kalp yetmezligi tanisinda ve prognostik degerlendirimesinde kullanilan beyin natriiretik
peptid(BNP)'in inaktif yikim Grintdir. Kronik bobrek hastaliginin(KBH) NT-proBNP'yi etkiledigi bilinmekle beraber,
KBH’nin ilerlemesiyle NT-proBNP arasindaki iliski yeterince aydinlatilamamistir.Bu calismada, KBH progresyonuyla
NT-proBNP arasindaki iliski prospektif degerlendirildi.

YONTEM: Calismaya,Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Polikliniginde izlenen, renal replasman tedavisi
almayan, evre 3, 4, 5 KBH tanisi olan 24 hasta dahil edildi. Onceki galigmalardan farkli olarak; NT-proBNP'yi etkileyen
en 6nemli parametre olan kardiyak durum ekokardiyografiyle objektif olarak degerlendirildi. Ejeksiyon fraksiyonu, sol
ventrikil kitle indeksi ve sag ventrikiil capi normal olanlar calismaya alindi.Hastalarin baslangi¢ ve 24.haftaya ait NT-
proBNP, biyokimyasal deg@erleri incelendi. p< 0,05 istatistiksel anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin 9'u erkek, 15'i kadin; yas ortalamasi 50,6 +14,3 idi. 24.haftadaki ortalama NT-proBNP’de
baslangica gore istatistiksel anlamli artis izlenirken; kreatinin klirensinde(KK) ise istatistiksel anlamli bir dusts
izlendi. KK ile NT-proBNP degerlerindeki degisim arasinda istatistiksel anlamli negatif korelasyon saptanirken;
serum kreatininiyle NT-proBNP’deki degisim arasinda ise pozitif korelasyon saptandi. Diyabetik grupta kreatinindeki
degisimle NT-proBNP’deki degisim arasinda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon saptandi. Diyabetik olmayanlarda
KK ile NT-proBNP’deki degisim arasinda herhangi bir korelasyon izlenmezken; diyabetik grupta istatistiksel anlamli
negatif korelasyon izlendi.

TARTISMA: Bu calismada NT-proBNP ile KK arasindaki negatif korelasyonun; kalp yetmezIidi, cinsiyet, viicut kitle
indeksi, HbA1c gibi NT-proBNP’yi etkileyen diger parametrelerden bagimsiz oldugu saptandi. Bu bulgu, KBH tanisi
olan hastalardaki NT-proBNP artisinin kardiyak tablodan ¢cok bdbrek fonksiyon bozuklugunun progresyonuyla iligkili
olabilecegini duslindurir. Sonucta NT-proBNP, KBH progresyonu igin takip parametresi olarak kullanilabilir. Ancak
bu veriyi destekleyecek daha uzun streli, kontrol grubu iceren, daha blylk 6lgekli prospektif calismalara ihtiyac
vardir.

SS-08

Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlarinin tanisinda bir yapay zeka yontemi olarak karar agaci kullanimi
ve klinik gostergelerin ginu impurity degerlerinin etkisi

Derya Ozmen, Nida Dingel
lzmir [l Saghk Midrliga S.B.U. Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Cocuk Nefroloji, lzmir

GiRI$: idrar yolu enfeksiyonu (IYE) gocuklarda sik gérilen bir problem olup, son dénem bébrek hastaligina yol
acabilmektedir ve semptomlari nonspesifiktir. Calismamizda IYE igin yapay zekéa 6grenme yontemlerinden biri olan
karar agacinin kullanimi, verilerin ‘ginu impurity’ degerlerinin irdelenmesi amaglanmistir.

GEREGLER VE YONTEM: Calismaya 50 kltiir ile kanith iYE olan, kontrol grubu olarak da 50 IYE dusiindiiren
sikayetleri olan ancak kdltiirde Gremesi olmayan toplam 100 hasta alindi. Her bir bagvuru sikayetinin kulttr pozitiflik
ve negatiflik orani bulundu. Ginu impurity (Gl); Gl= 1- (pozitif olma orani)2-(negatif olma orani)2 ile hesaplandi.
Basvuru sikayetlerinin karar agacinda en tepede kok, daha sonra dal ve en ug kisimda yer alan yaprak boltimlerine
yerlestiriimesi Gl degerlerine gére yapildi. Gl degeri, 0’a en yakin olanlar IYE'yi tahmin etmekte en degerli veriler
olarak kabul edildi.

SONUGLAR: En sik sikayetler arasinda Gl'si en distik deder iseme paterninde degisiklikti (Gl: 0.46) (Beslenme
bozuklugu Gl: 0.47, yan agrisi, ates ve diziri i¢in Gl: 0.48). Karar agacinda kdk kismina ‘iseme paterni degisikligi’
verisi konuldu. Bu veriyi var kabul ederek tekrar hesaplanan Gl hesabinda sonuglar su sekilde idi; Ates Gl: 0.48,
beslenmede bozulma Gl: 0.49, yan agrisi Gl: 0.48 ve diziri icin Gl: 0.46. Dolayisiyla dal kismina ‘diziri’ verisi konuldu.
Benzer hesaplamalarla yaprak kismina ‘ates’ verisi konularak karar agaci tamamlandi.

TARTISMA: Galismamizda IYE'de sikayetlerin karar agaci yéntemi ile degerlendiriimesi hedeflenmistir. Gl degerleri
belirlenmistir. Bu yéntem ile, iseme paterninde degisiklik olan olgularda ilk iYE 6n tanisinin diisiiniilmesi, diziri
sorgulanmasi, bu da varsa ates sorgulanmasi, ates de varsa idrar kiltiirii beklenmeksizin IYE tanisi konulabilirligi
sonucuna variimistir.
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$5-09

Tip 2 Diyabetli Hastalarda Aspartat Aminotransferaz/Alanin Aminotransferaz Oraninin Diyabetik
Nefropati ile lligkisi

Pinar Akhanli’, Sema Hepsen?
'Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, Erzurum
2Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar, Ankara

AMAG: Aspartat aminotransferaz/alanin aminotransferaz orani (AST/ALT) siklikla karaciger fonksiyonunu
degerlendirmek ve karaciger hastaliginin ciddiyetini belirlemek icin kullanilir. Daha énceki calismalarda yiksek AST/
ALT sahip hastalarin daha dislik tahmini glomerler filtrasyon hizi (¢GFR) seviyelerine sahip oldugu bildirilmistir.
Calismamizin amaci AST/ALT ve diyabetik nefropati (DN) arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

METHOD: Tip 2 diyabet nedeni ile takipte olan hastalarin dosyalarindan sabah ilk idrarda bakilan alblimin/kreatinin
orani (alb/kre), AST, ALT ve diger biyokimyasal parametreleri taranarak kaydedildi. Hastalar normoalbumindiri,
mikroalbumindri ve makroalbuminiri olmak Uzere Ug¢ gruba ayrilarak degerlendirildi. Normoalblminuri: alb/kre<30
mg /g, mikroalbtiminiri: Alb/kre: 30-300 mg /g, makroalbiiminiri: Alb/kre>300 mg /g olarak tanimlandi. DN,
mikroalbuminiiri veya makroalbuminiiri olarak tanimlandi. eGFR 2021 revize CKD-EPIi formiilii kullanilarak hesaplandi.

SONUCLAR: 63 hasta calismaya dahil edildi. 38 (%60.3) hasta kadindi. Median diyabet siresi 14.2 (1-35)
yildi. Gruplarin diyabet yili, eGFR, beden kitle endeksi, bel kalca orani, aglik plazma glukozu ve Hbalc degerleri
benzerdi (Tablo 1) DN grubunda AST/ALT orani, normoalbiminiri grubuna gére daha dislkti (p=0.006). Kreatinin
makroalbUmindri grubunda mikrolbumindri grubuna gére anlamli yiksekti (p=0.033). AST/ALT mikroalbuminri
grubunda, normoalbuminiirik gruba gére daha yiiksekti (p= 0.018). AST/ALT, Alb/kre orani ve HbA1c ile negatif
korelasyon gostermekteydi (sirasiyla R=-0.345 P=0.008, r=-0.272 p= P=0.039). HsCRP degerleri gruplar arasinda
anlamli farkllik géstermedi (Tablo 2).

TARTISMA: Literatirde AST/ALT’ nin DN iliskisi ile ilgili bulgular celiskili olmakla birlikte distik AST/ALT nin alb/
kre negatif korelasyona sahip oldugunu belirledik. Bu farkliliklar, etnik kdken ve hasta sayisinin farkli olmasindan
kaynaklanabilir. Bu konuda daha genis kapsamli calismalarin yapiimasi gerekmektedir.

Tablo.1 Galisma grubunun 6zellikleri

normoalbuUmindri mikroalbUminri makroalbuminri p degeri
N 39 17 7
Kadin, n(%) 26 (66.7) 9(52.9) 3(42.9) 0.169
Yas, yil 53.9+7 56.7 + 7.1 62 +7.6 0.019*
VKi, kg/m2 32.5 (23.4-49.3) 34,1(25,3-48,2) 31.2 (25-40.6) 0.311
Bel/kalga orani 0,89(0.82-1.08) 0.9 (0.82-1.08) 0.96 (0.82-1.04) 0.192
APG, mg/d 210 (124-417) 226 (77-397) 198(126-402) 0.271
HbA1c, % 9.4(7.4-13.8) 10 (7.7-14.6) 9 (8.7-12) 0.121
TG, mg/dl 161(52-651) 199(65-383) 200(69-297) 0.162
LDL, mg/dl 118.1£33.04 146.5£48.5 135.4+38.9 0.04*
HDL, mg/dl 44.5+9.03 461111 46.1+6.1 0.818
Kreatinin, mg/dl 0.79+0.17 0.87+0.16 0.98+0.21 0.025*
eGfr, mL/min/1.73m 99.3(55.8-129) 90.4(57.9-108.5) 63.3(55.4-105.8) 0.06
Albiimin/kreatinin, (mg/g) 10.4(3.73-26.8) 47(30-80.6) 400(315-4137) <0.001

* The p value did not maintain the statistically significance after adjusting according to Bonferroni correction. *VKi:
viicut kitle endeksi, APG: aclik plazma glukozu, TG: trigliserit LDL: low density lipoprotein HDL: high density lipoprotein
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Tablo 2. AST/ALT orani ve HsCRP seviyeleri

normoalbumindri mikroalbUmindri makroalblminri p degeri
AST, U/L 18 (10-50) 21(12-45) 20(15-58) 0.252
ALT, U/L 19(7-66) 25(11-104) 31(14-94) 0.05
AST/ALT 0.86(0.59-1.7) 0.69(0.43-1.45) 0.61(0.33-1.17) 0.02*
HsCRP, ng/L 41(0.89-12.8) 4.4(0.7-13.1) 5.5(1.93-15.76) 0.810

*AST: aspartat aminotransferaz, ALT: alanin aminotransferaz, HsCRP: high sensitif
C reaktif protein * normoalbumindiri-mikroalbumindiri AST/ALT p=0.018

SS-10

Diyabetes Mellitus’lu Renal Transplant Alicilarinda SGLT-2 Kullaniminin Etkinlik ve Giivenirliligi, Tek
Merkez Deneyimi

Zeynep Ural, Ozant Helvaci, Galip Gz, Ulver Derici
Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, Dahiliye Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali

GIRIS: Diabetes mellitus (DM), diinya gapinda son dénem bébrek hastaliginin énde gelen nedenlerindendir.
Organ nakli listesindeki hastalarin yaklasik %40’inin DM’li oldugu bilinmektedir. Ek olarak, diyabetik olmayan
bobrek nakli alicilarinin yaklasik %15-30" unda da nakilden sonra yeni baslangigh diyabet gelistigi bilinmektedir.
Sodyum-glukoz ko-transporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri, proksimal tibdlde glukoz reabsorpsiyonunu inhibe eden
ve glukozun renal atilimini arttiran yeni oral glukoz distriicu ilaglardir. Glisemik kontrolii iyilestirmek, kardiyo-renal
protektif etkilerinin yaninda kan basincini, viicut agiridini, glomeriler hiperfiltrasyonu ve albuminiriyi de azaltici
etkileri vardir. Yakin tarihli yapilan meta-analizler SGLT-2 inhibitorlerinin; diyabetik nefropatinin progresyonunu,
kardiyovaskiler mortaliteyi ve kalp yetmezligine bagl hastaneye yatis oranlarini azalttigini géstermistir. Bu etkiler
bdbrek nakilli hastalarda renal sagkalim ve hasta sagkalimini arttirabilir. Bunlarin yaninda, idrar yolu enfeksiyonu,
genital mikoz, akut bobrek hasar (AKI), hipotansiyon, diyabetik ketoasidoz gibi bazi yan etkileri bildiriimistir. Bu
etki ve yan etkileri bildiren ¢alismalarin biylk kismi bébrek nakli olmayan hastalarda yapilmistir. DM’li bébrek nakli
alicilarinda SGLT-2 inhibitérlerinin kullanimina iliskin etkinlik ve glivenlik ile ilgili yeterli galisma bulunmamaktadir. Bu
nedenle biz ¢alismamizda hastanemiz Nefroloji ve Transplantasyon polikliniginde takip edilmekte olan ve SGLT-2
inhibitorl kullanan diyabetik bobrek nakli alicilarinda, SGLT-2 inhibitorlerinin etkinligini ve glvenligini retrospektif
olarak degerlendirmeyi amagcladik.

METOD: 282 boébrek nakli alicisinin verileri incelendi. Diyabetes Mellitus olup 1 yili agkin suredir SGLT-2 inhibitéri
kullanan hastalarin klinik ve laboratuar verileri retrospektif olarak degerlendirildi.

SONUGCLAR: Toplam 18 diyabetik bdbrek nakli alicisinin 1 yildan uzun siredir SGLT-2 inhibitdri kullandidr géruldi.
Hastalarin takipte HbA1c, proteiniri miktarlarinin ve instlin ihtiyacinin azaldigi, GFR degerlerinin arttigi izlendi. Higbir
hastada major enfektif veya diger komplikasyonlar izlenmedi.

SS-11

COVID-19 Pandemi Siirecinde Kresentik Glomeriilonefritlerin Klinikopatolojik Degerlendirilmesi

Okan Ozak', Serkan Aktirk?
"Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ic Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Hizli ilerleyen glomertilonefrit (HIGN), bébrek fonksiyonunda hizli ve ilerleyici bir azalma ile karakterize olan ve
erken tani ve etkin tedavi uygulanmadiginda aylar iginde son dénem bdbrek hastaligina ilerleyen bir klinik tablodur.
HIGN’in bobrek dokusundaki karsiligi kresentik glomertilonefrit olup: Tip 1 antiglomeriiler bazal membran hastalig,
tip 2 immun kompleks hastaligl, tip 3 pauci immun (en sik %40-50) olarak 3 ana sinifa ayriimaktadir. Arastirmamizda
COViD-19 pandemi stirecinde HIGN ile basvuran hastalarin klinik ve patolojik 6zellikleri degerlendirildi.
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YONTEM: Klinigimize 01.03.2020-01.08.2022 HIGN klinigi ile basvurup bobrek biyopsisi yapilan olgular geriye doniik
klinik, laboratuvar ve patolojik 6zellikleri degerlendirildi.

SONUGLAR: Belirtilen tarihlerde HIGN ile bagvuran toplam 43 hasta bulundu. 26 hasta covid éykiisii olmamasindan
ve 7 hasta diizenli takibe gelmediginden kriterlere uyan 10 hasta galismaya alindi. Hastalarin dokuzu erkek cinsiyette
olup yas ortalamasi 40,5+-5,4 idi. HIGN tipleri tip 1 %710, tip 2 %70 ve tip 3 %20 olarak hesaplandi. Hastalarin diger
klinikopatolojik 6zellikleri tablo 1 de verilmistir.

TARTISMA: Bu calismada COVID 19 siirecinde genel literatiirden farkli olarak HIGN tiplerinden tip 2 immiin kompleks
iliskili tipin anlamli olarak daha sik goruldigini tespit ettik. COVID 19 geciren hastalarin immiin kompleks iligkili
glomerdilonefrit agisindan daha yakin takip edilmesi gerektigi kanisindayiz.

Klinikopatolojik Ozellikler Tablo

Hasta [Grup [Yas/Cinsiyet |Sire E};stallk Kreatinin | immiinoloji | Patoloji Tani Son GFH
9/20
Fibroz, Pauci
1 Tip3 [21/K 3,78-4,69 [ ANA+ Fibrosellller | . GFH:12,5
ok Immin
Fibrinoid
Nekroz+
519 immain
2 Tip 2 | 35/E 1 HT 3,29-9,59 Fibroz, GFH: 6,6
) . Kompleks
Fibroselltler
3 Tip2 | 26/E 12 |HT 0,84-0,86 g Imman ey 107
P / / Fibrosellller | Kompleks ’
12/23
Sellller,
4 Tip1 [25/E 1 HT 4,74-1,26 Fibrosellller [Anti-GBM | GFH: 73
Fibrinoid
Nekroz +
' 2/4 immain )
5 Tip2 [28/E 4 2,33-1,78 Fibroselliler | Kompleks GFH: 49
y 3/9 immain )
6 Tip 2 | 46/E 6 HT 1,88-1,45 Selliiler Kompleks GFH: 46
2 immiin
7 Tip2 | 30/E 12 0,82-0,68 | ANA+ Fibroz, GFH:147
: = Kompleks
Fibroselltler
2/16
> ANA+ Selluler Pauci .
8 HpSHAE = 528 P-ANCA+ |Fibrinoid  |imman | GFH-817
Nekroz +
' 2/16 immain )
9 Tip 2 | 64/E 18 KAH, HT | 1,59 Selliiler Kompleks GFH:45
. 4/32 immain .
10 Tip2 | 60/E 32 1,87 Selliiler Kompleks GFH: 38

GFH: Glomertiler Filtrasyon Hizi
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§S-12
Kronik Bobrek Hastalig ile iligkili Anemide LNCRNA(LINCRNA-EPS) Ekspresyon Diizeyinin
Degerlendirilmesi

Veysel Berk Guner', Faruk Hilmi Turgut?
"Mustafa Kemal Qr?/versitesi Tip Fakliltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dall, Hatay
2Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakultesi, Ic Hastalikiari Anabilim Dal/Nefroloji Bilim Dali, Hatay

AMAG: Genom c¢apinda transkriptom calismalarinin gelistirilmesiyle birlikte, daha énce 6nemsiz veya anlamsiz
transkriptler olarak kabul edilen protein kodlamayan RNA'lara (non-coding RNA) odaklanlikmaktadir. Non-coding
RNAlarin; protein fonksiyonunun moddulasyonu, hiicre proliferasyonu, pluripotent hiicrelerden farklilasma, apoptozis
gibi gesitli biyolojik stregleri module edebilecedi gosteriimistir. Bu baglamda nc-RNA'larin islevlerini anlasiimasi;
kronik boébrek hastaliginin(KBH) énemli bir morbidite sebebi olan renal aneminin patofizyolojisi ve etyopatogenezi
agisindan da 6nem tasimaktadir. Bu amacla ¢alismamizda nc-RNA ailesinden biri olup; eritropoez sirasinda dinamik
olarak eksprese edilen ve proapoptotik bir gen olan Pycard’i baskiliyan lincRNA-EPS’nin ekspresyon dlizeyi ile renal
anemi arasindaki iliskiyi degerlendirdik.

METOD: Nefroloji poliklinigimize Agustos 2021 — Nisan 2022 tarihleri arasinda bagvuran; evre 3-5 KBH ve hemoglobin
degeri 10 g/dL altinda olanlar hasta grubu; saglikli hastane ¢alisanlari ve yakinlar ise kontrol grubu olarak galismaya
alindi. Calismamiza 40 hasta,19 kontrol grubu olmak lzere toplamda 59 kisi dahil edildi. Alinan kan &rneklerinden
lincRNA-EPS ekspresyon seviyelerinin analizleri RT-gPCR ile ¢alisildi. Veriler SPSS programi kullanilarak analiz edildi.

BULGULAR: LincRNA-EPS ekspresyon medyan degerleri: Hasta grubunda 0,5255; kontrol grubunda ise 0,000041
olmak Uzere; renal anemisi olan hasta grubunda lincRNA-EPS ekspresyon degerleri anlamli olarak daha yiksek
saptandi (p <0,001)(sekil 1). Hasta grubunda EPO diizeyleri ile lincRNA-EPS ekspresyon diizeyleri arasinda anlamli
negatif korelasyon bulundu (r=-0,654, p=0,011)(sekil 2).

SONUG: Calismamiz lincRNA-EPS ekspresyon dizeylerinin KBH hastalarinda degderlendirildigi literattrdeki ilk
calismadir. Renal anemisi olan KBH hastalarinda, artan lincRNA-EPS ekspresyon diizeyi ve EPO kullanimiile lincRNA-
EPS ekspresyon diizeyinin ters korelasyonu géz 6niine alindiginda; eritropoezi kolaylastirmak amaci ile lincRNA-EPS
ekspresyon diizeyinin artarak proapoptotik bir gen olan Pycard’i baskilamasi, olasi bir mekanizma gibi durmaktadir.

Sekil 1
lincRNA EPS
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Hasta ve Kontrol Grubunda LincRNA-EPS Ekspresyon Dizeyi
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Sekil 2
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KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, EPO: Eritropoetin

Hasta Grubunda EPO Diizeyleri ile LincRNA-EPS Ekspresyon Dizeyleri Arasindaki Negatif Korelasyon

SS-13
Amiloid firtinasi; amiloide bagh akut bobrek yetmezligi, 2 olgu sunumu ve literatiir derlemesi

Saliha Yildinm', Bettil Ogiit?, Ozant Helvacr', Ulver Derici', [pek GoniiF, Yasemin Erten’
'Gazi Universitesi Tip Fakuiltesi Nefroloji Bilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakliltesi Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: ‘Amiloid Storm’ AA amiloidozu olan hastalarda enfeksiyon gibi nedenlerle artmis inflamasyon sonucu <2
haftada olusan ABH tablosudur. Literatlirde daha cok FMF ve RA ile iliskilendirilmistir. Bu olgu serisinde literatiirde
Ornegdi olmayan bronsiektazi ve dekubit Ulseri gibi iki farkli etyolojiye bagl ‘amiloid storm’ vakalari sunulacaktir.

Vaka 1: 45 yas paraplejik bir erkek hasta hastanemize pretibial 6dem ve sag gluteal bélgede tekrarlayan dekiibit
Ulseri ile bagvurdu. 10 yil dnce sag gluteal dekibit (yenisinin yerinde) operasyonu olan hastanin evre 4 akintili dekubit
llseri mevecuttu. CRP 242 mg/L, spot idrar protein/kreatinin orani 76121 mg/g olan hastanin basvurudan bir yil
once kreatinini 0.73 mg/dL iken basvuruda 2,89 olan kreatinin degeri 2 hafta slrecinde 5.74 mg/dLye yUkseldi. ileri
tetkiklerde basing yarasi yakininda osteomiyelit klinik tanisini destekledi. Bébrek biyopsisi AA amiloidozu olarak
raporlandi. Uygun tedaviye ragmen dilretiklere direncli 6dem ve serum kreatinin diizeylerinin ylikselmesi nedeniyle
haftada t¢ kez hemodiyaliz baglandi.

Vaka 2: 54 yasinda bilinen bronsektazisi olan kadin hasta acil servise biling bulanikligi ile basvurdu. Fizik muayenede
normotansif ve pretibial 6dem negatif, sag akciger bazallerinde raller mevcuttu. Laboratuvar degerlendirmesinde
serum kreatinin diizeyi 0.85 mg/dl CRP: 197.2 mg/L olarak gézlendi. yatisinda kreatinin degerleri 2 haftadan kisa
slirede 3.14 mg/dI'ye yikseldi. 2358 mg/giin proteinirisi olan hastanin toraks ct'de sag akcigerin tim alt lobunda
yaygin bronsektazi ve pnémonik infiltrasyon izlendi. Hastanin kreatinin 3.14 mg/dL olmasi (zerine yapilan bébrek
biyopsisi AA amiloidoz olarak raporlandi.

TARTISMA: AA amiloidoz normalde progresif yavas ilerleyen bir bébrek hasarina yol agsada ciddi enflamasyona
neden olan enfeksiyon gibi durumlarda akut bdbrek hasari ile sonuclanabilmektedir.

43



6 Hipertansiyon, Nefroloji Diyaliz ve
L Transplantasyon Kongresi

SS-14
Nadir hastahigin gélgesindeki esas tani: OPS tip 1

Kiibra Ozcan, Sanem Kayhan, Ayse Arslan Kapuci, Seyit ibrahim Akdag
Diskapr Yildinm Beyazit EGitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye Anabilim Dall, Ankara

GiRIS: izovalerik asidemi (IVA) 16sini metabolize eden “izovaleril CoA dehidrogenaz” enziminin sentezinde sorun
olmasi sebebiyle ortaya ¢ikan nadir bir hastaliktir. Otoimmin poliglandiler sendromlar (OPS) ise; hipergonadotropik
hipogonadizm, vitiligo, kronik atrofik gastrit, kronik otoimmiin hepatit gibi diger otoimmiin hastaliklarla iligkili goklu
glandiler eksiklikleri iceren nadir bir poliendokrin durum grubudur. Bu vaka ile IVA + OPS birlikteligini sunmak istedik.

OLGU: Vakamizda 7 yasinda izovalerik asidemi tanisi alan ayni zamanda epilepsi ve otoimmun hipoparatroidi
tanilari mevcut 28 yasinda bir kadin hastayr sunmaktayiz. Acil servise epilepsi ndbeti ile gelen hasta direncli
hiperkalemisi olmasi Uzerine servisimize kabul edildi. Gelisinde hipoglisemi, hiponatremi, hiperkalemi, hipokalsemi,
hipomagnezemisi mevcuttu. 1 kez hemodiyalize alinan hasta semptomatik tedavi ile izlendi. Fizik muayenede ciltte
agiz cevresinde vitiligo ve tirnak yataklarinda mukokutandz kandidiyazisi distindiren yapisal bozukluklar mevcuttu.
Elektrolit imbalansi, hipoparatiroidi ve vitiligosu olmasi izerine OPS dustnUlerek gonderilen serum kortizol: 5.8,
ACTH:>1250, aldosteron: 2.67, plazma renin aktivitesi: 18.09 olarak goérlldi. Bunun Gzerine yapilan ACTH uyari testi
sonrasi yeterli yanit alinamadi. Hastada mevcut klinik ve laboratuvar bulgulari ile OPS tip 1 distntlup prednizolon ve
fludrokortizon tedavisi baslandi, iyi klinik yanit alind.

TARTISMA VE SONUG: Vakamizda nadir gériilen hastaliklardan iVA tanili geng bir kadin hastanin adrenal yetmezlik
tablosuyla basvurusu sonrasi tipl OPS tanisi almasini konu aldik. Hipoparatiriodi, mukakutandz kandidiyazis ve
vitiligosu mevcuttu. Takiplerinde bir stiredir sinir dederlerde hiperkalemisi olmasina ragmen asikar hiperkalemi ortaya
¢lkana kadar OPS tip1 gézden kagiriimisti. Biz bu vakada nadir gériilen bir hastaligin mevcut olmasi durumunda esas
sorunun gozden kagirlmamasi gerekliligine ve iki nadir durumun ayni anda gorilebilme ihtimaline dikkat gekmek
istedik.

SS-15

Hipertansif hastalarda kan basinci sirkadiyen paterni ile fragmente QRS kompleksi arasindaki iligki

Musa llker Durak
Ankara Sehir Hastanesi Kardiyoloji Klinigi

GIRIS: Normal kan basinci sirkadiyen bir ritme sahip olup sabah yiikselme ve istirahat ve uyku esnasinda %710-
20 diisme ile seyreder. Dar fragmente QRS kompleksi (fQRS) homojen olmayan ve gecikmis ventrikiler elektriksel
iletimin isareti olup myokardiyal skarlasma, fibrozis ve istenmeyen kardiyovaskiler hastaliklar ile iligkilidir.
Yaptigimiz bu retrospektif calismada sirkadiyen kan basinci ritmi ile hipertansiyon hastalarinda fQRS iligkisini ortaya
koymayi amagladik.

GEREG VE YONTEMLER: Calismaya Ekim 2021- Temmuz 2022 aylar arasinda Ankara Bilkent Sehir Hastanesi’nde
ambulatuar kan basinci monitdrizasyonu (AKBM) uygulanmis ye 142 hasta dahil edildi. Hastalar hipertansif dipper,
hipertansif non-dipper hipertansif ve reverse dipper hipertansif olarak 3 gruba ayrildi. Olusturulan bu gruplarda fQRS
gorilme iligkisi ve istatistiksel anlami arastirildi ve verileri analiz edildi.

SONUGLAR: Galismaya 142 hasta dahil edildi. Hastalarin %56.3'U (n=80), %43.7’si (n=62) kadindi. Hastalarin
yas ortalamasi 50,74 + 16,56 idi. Cinsiyetler arasinda yas acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,76) (Tablo
1).Hastalarin %39.4’Uinde (n=56) fQRS kompleksi mevcuttu. Hastalarin %13.3’linde (n=19) reverse dipper saptanmisti.
Hastalarin %59.1°i (n=84) dipper, %27.4’t (n=39) nondipper, %13,3'0 (n=19) reverse dipper paterne sahipti.
Fars ile dipper, nondipper ve reverse dipper gruplar arasindaki iliski agisindan bakildiginda, dipper grupta fQRS
istatistiksel olarak anlamli daha az saptanirken (p=0,025), reverse dipper grupta fQRS mevcudiyeti anlamli olarak
daha ylksekti (p=0,045). Fgrs ve nondipper olan hastalarda istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,385)
(Tablo 2).

TARTISMA: Yaptigimiz galismada hipertansif hastalarda kan basincinin sirkadiyen ritmi ile miyokardiyal fibrozisin
isareti olan fQRS iligkisini ortaya koymaya ¢alistik. Buldugumuz sonuglara gére gece kan basinci diisls paterninin
korundugu hastalarda miyokardiyal hasarin daha az olabilegine isaret etmektedir.
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FQRS olan ve olmayan hastalarda dipper, nondipper ve reverse dipper oranlari

fQRS var fQRS yok p
Dipper, n (%) 26 (30.9) 58 (69.1) 0,025
Nondipper, n (%) 18 (46,1) 21 (53,9) 0,385
Reverse dipper, n (%) 12 (63.1) 7 (37.9) 0,045
Hastalarin demografik 6zellikleri
Degisken p
Erkek/Kadin, n (%) 80 (56,3) / 62 (43,7)
Yas, ortalama =+ SD | 50,74 + 16,56
Erkek 50,36 + 1711 [ 0,76
Kadin 51,15+ 16,05
$S-16

PD Unitesinde Drop Out Nedenleri: Tek Merkez Deneyimi

Derya Insal Sayail, Ebru Gék Oguz, Biisra Mert, Blisra Yiizgeng, Merve Aylin Yapici Gilgicek, Gilay Ulusal Okyay,
Kadir Gokhan Atilgan, Fatma Ayerden Ebing, Hatice Sahin, Mehmet Deniz Ayl
Diskapi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Anabilim Dali, Ankara

GIRIS: Periton diyalizi en 6nemli renal replasman(RRT) tiplerinden biridir.Periton diyalizinde merkezler her yil bir
yandan sayilarini artirsalar da periton diyalizinden ayrilan hastalar olur.Ayriima nedenleri godunlukla bébrek
nakli,nemodiyalize gegis ve diger nedenlerdir.(1)

METOD: GCalismamiz retrospektif dizaynda olmak tizere PD initemizde son 6 yildaki (2017-2022) hasta sayisi kayip
nedenleri PD hasta dosyalarindan arastiriimistir.Hastalara ek test istenilmemistir.

BULGULAR:2017tarihindeki36hastanindosyasitaranarakcalismayabaslanmistir.2022tarihinekadarhastasayisinin57
azaldigitespitedilmistir. AzalmanedenleriTablo1’degdsterilmistir.57 hastaninortalamayasi54,4olup;cogunlugunu(%62)
erkek olusturmak tizere,primeri en sik (%29) olarak diyabetti.En sik ayrilma nedenimiz ise (%43,8) hemodiyalize gegisti.
Tartisma ve SONUG: Asagdida Tablo 1’de goriildigu gibi calismamizda PD’den en gok ayrilma nedeninin hemodiyalize
gegis oldugu gézlemlenmistir.Alt grup analizimizde hemodiyalize gegis nedeninin en ¢ok peritonitler oldugunu tespit
ettik.Calismamizda renal transplant sayisinin az oldugu gézlenmistir.Bundan dolay! kendi Uinitemizde hastalarin
transplant agisindan bilgilendirilmesinin 6nemli oldugunu ve peritonit agisindan gerekli dnlemleri almamiz gerektigi
kanaatine vardik.PD Unitesinde hasta sayisi arttirma ¢abasi yaninda ayriima nedenleri irdelenerek hasta sayisinin
dengede tutulabilecegini calismamizda vurgulamak istedik.
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Tablo 1: son bes yilda yillara gére pd’den ayrilan hastalarin 6zellikleri ve ayrilma nedenleri

TOPLAM HASTA

AYRILAN HASTA SAVISI SAYISI 2017 2018 2019 2020 2021 2022

n:57 n:8 n:7 n:7 n:12 n:8 n:15

YAS ORTALAMASI ?2‘;?85) 256—65) (5312—64) é59—66) %07-84) 2322—85) ;52%-70)

CIiNSIYET K n(%) 22(38) 3(37,5)  1(14,2)  2(28,5)  4(33,3) 2(25) 10(66,6)

PRIMER BOBREK

HASTALIGI n(%)

DIYABET MELLITUS 17(29,8) 3(37,5)  3(42,8) 1(14,2) | 4(33,3) 1(12,5)  5(33,3)

HIPERTANSIYON 11(19,2) 2(25) 2(28,5) 114,20 | 2(16,6)  2(25) 2(13,3)

GLOMERULONEFRIT 14(24,5) 1(12,5) | 1(14,2)  4(57,1)  3(25  2(25) 3(20)

POSTRENAL 3(5,2) - 1(14,2) - 18,3) | 1(12,5) -

BILINMEYEN 12(21) 2(25) - 1(14,2)  2(16,6)  2(25) 5(33,3)

DiYALiZ SURESI(YIL) 5,2 5 6 3 3 5 4,2

AYRILMA NEDENLERI

n(%)

?gmgpl_ ANTASYON 8(14) 1125 3428 10142 20166 - 16,6)

HEMODIYALIZE GECIS 25(43,8) 7(87,5)  3(42,8) 3(42,8)  4(33,3) - 8(53,3)

EXITUS 21(35) - 1(14,2)  2(28,5) 6(50)  7(87,5)  4(26,6)

BASKAMERKEZE a(7) - - 1142 - 1125 2(139)
HASTA TAKIP YILLARI
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§5-17

Transplant hastasinda akut bébrek hasarinin beklenmedik bir sebebi: renal arter plak
destabilizasyonu

Ozant Helvac', Fatih Oncii?, Mehmet Koray Akkan?, Ulver Derici'
'Gazi Universitesi Ic Hastaliklar ABD, Nefroloji BD, Ankara
2Gazi Universitesi Radyoloji ABD, Girisimsel Radyoloji BD, Ankara

AMAG: Transplante bdbrekte renal arter stenozu (RAS) nadir bir tablodur. Klinik olarak anlamli stenozlarda girigsimsel
islemler endikedir. Burada post-transplant 17. yilda RAS’a midahale edilen ve sonrasinda akut bobrek hasari (ABH)
gelisen bir hastayi sunacagiz.

VAKA: 73 yasinda kadin hasta primeri bilinmeyen bébrek hastaligi nedeniyle 2000 yilinda kizindan bobrek nakli
olmustu. Bazal kreatinin degeri 0.6-0.7 mg/dLydi. 2008 yilinda Gg¢li antihipertansif gerektiren kan basinci yuksekligi
nedeniile MRG ile degerlendirilen hastada RAS saptanmamis ancak renal arterde kismen bikintill seyir farkedilmisti.
2016 yilindan itibaren hastanin KB ancak 4’li tedavi ile kontrol altina alinmaya baslandi. Hasta flash pulmoner 6dem
nedeniyle ¢ok defa hospitalize edildi. Kardiyak agidan primer patoloji saptanmadi.

Klinik olarak anlamli RAS kabul edilerek konvansiyonel anjiyografi yapildi. Izlemde oligtirik
ABH gelisen hastanin  kreatinin  degeri 4.5 mg/dlye kadar yikseldi. Hastada kontrast
nefropatisi,  rejeksiyon,  ateroembolik  hastalk ve  diger etiyolojilerin  ayirici  tanisi  yapildi.
Doppler renal arter akim hizinda anjiyografik islem Oncesine gdére %50 azalma olmasina binayen
renal arter diseksiyonu dustnulerek tekrar anjiyografi yapilmasina karar verildi. 2. Seansta renal arter
diseksiyonu saptanmadi ancak verilen kontrastin bodbrek daha az ulastigi izlendi. Plak destabilizasyonu
dustiniilerek stentleme karar alindi. Islem esnasinda plak tamamen kapanarak renal kan akimi
bes dakika stre ile tamamen kesildi. Nihayetinde guclikle stent yerlestirilerek islem sonlandirildi.
Renal fonksiyonlar post-ATN polidri ile diizeldi. Renal fonksiyonlari bazal degerine dondi. Post-islem 5. Yilinda KB
ikili antihipertansif ile rahatlikla kontrol altinda, pulmoner 6dem tekrari olmadan kreatinin degeri 0.6 mg/dL olarak
izlenmektedir.

SONUG: Plak destabilizasyonu anjiyografik islemlerin nadir gériilen bir komplikasyonudur. Renal arterlere girisim
sonrasi ABH gelisen hastalarda mutlaka akilda tutulmaldir.

SS-18

Multipil Renal Arter’in Uzun Donem Greft Fonksiyonuna Etkisi: Retrospektif Bir Analiz

Mehmet Emin Sirin', Mustafa Karaaslan?, Mehmet Yilmaz®, Muhammed Emin Polat’, Esin Olgiictiogius,
Erkan Olctictioglu’

'Aksaray Ozel Inova Hastanesi Uroloji Klinigi, Aksaray

2Bingé! Devilet Hastanesi Uroloji Klinigi Bingé!

SFreiburg Universitesi Tip faktiltesi Uroloji B&Iimd, Freiburg,Almanya

“Bilkent Sehir Hastanesi Uroloji Klinigi, Anakara

°Bilkent Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara

GiRiS: Renal Transplantasyonda operasyon teknigi ve basarisi greft fonksiyonunu direk etkileyen onemli
etmenlerdendir. Coklu damari olan greftler damar capinin tek damara goére nispeten dar olmasi ve sicak iskemi
sliresinin uzamasi gibi sebeplerle greft fonksiyonu tizerinde olumsuz etki olusturabilmektedir. Bu calismamizda ¢oklu
renal arteri olan transplant hastalarinin greft fonksiyonun birinci yil sonuglarini sunmayi amagcladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya canli veya kadaverik donérden Ankara Sehir Hastanesinde renal transplantasyon
yapilan 101 hasta dahil edildi. 101 donér nefrektominin 82’si tek renal arter ve 19°u multipil artere sahipti. Hastalar
arter sayisina gore 2 gruba ayrildi. Donérlerin yas, cinsiyet ve tipi kaydedildi. Alicilarin yas cinsiyet diyaliz siresi, 12.
Ay kreatinin ve GFR dlizeyleri kaydedildi. iki grup arasinda demografik veriler ve laboratuvar degerleri karsilastirild.

BULGULAR: 82 tek arter dondr nefrektomi(DN) ve 19 multipil arter DN calismaya dahil edildi. iki grup arasinda
dondrlerin yas, cinsiyet ve dondr tipi agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p>0,05). Iki grup arasinda alici
yas, cinsiyet, diyaliz siresi, kreatinin ve eGFR agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

SONUG: Multipil renal arter transplantasyon tizerinde zorlayici bir faktér olsa da deneyimli merkezlerde dogru cerrahi
teknik ve planlama ile basarili sonuglar alinabilmektedir. Multipil renal arterin merkezin transplantasyon konusundaki
deneyimi arttikga transplantasyon oniinde bir engel olmadigini ve uzun dénem greft fonksiyonu agisindan tek renal
arterli transplantasyonla benzer basarinin yakalanabilecegini diislinmekteyiz.
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Donér nefrektomi arter sayisina goére alici ve vericilerin demografik ve laboratuvar degerlerinin
karsilastiriimasi

Single arter DN(n:82) Multipl arter DN(n:19) p degeri
Alici
Yas 41,97 + 15,23 43,36 + 14,73 0,53
Cinsiyet, K/E 27/55 6/13 0,91
Diyaliz stresi (ay) 64,58 + 83,42 54,45 + 70,93 0,41
Kreatinin 1,45+ 0,99 1,13+ 0,41 0,22
eGFR 66,17 + 24,74 74,27 £22,5 0,31
Donér
Yas 41,13 + 13,36 37,73 + 14,23 0,53
Cinsiyet 39/43 6/13 0,2
Canli/Kadaverik 61/21 4/15 0,67
eGFR: estimated glomerular filtration rate
§5-19

Ankara Sehir Hastanesi’nde Bébrek Biyopsisi Yapilan Hastalarin Retrospektif Degerlendirilmesi ve
Histopatolojik Tanilari

Beyza Algul Durak’, Mine Sebnem Karakan?
"Ankara Sehir Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara
?Ankara Yildinm Beyazit Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

GiRIS: Bobrek biyopsisi, bébrek parankimal hastaliklarin histopatolojik tanisinin konulmasinda siklikla kullanilan
en 6nemli yontemdir. Tedavi yénetiminde yol gdstericidir. Literatlirdeki ¢alismalar incelendiginde proteiniri en sik
bdbrek biyopsi endikasyonu olarak karsimiza cikmaktadir.

GEREC VE YONTEM: Ankara Sehir Hastanesi Nefroloji Servisinde 2019-2022 yillari arasinda bobrek biyopsisi
yapilan 400 hastanin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin laboratuvar verilerine, biyopsisi yapilma
endikasyonlarina, majér histolojik gruplarina, histopatolojik tanilarina yas ve cinsiyet ayrimi yapilarak bakildi. Yillara
gore tanilarin oranlari incelendi.

SONUGCLAR: Calismamiz 400 hasta ile yapildi. Nativ bébrek biyopsisi yapilan hastalara bakildi. Hastalarin %62,75'G
(n=251) erkek iken, %37,25:i (n=149) kadindi. Hastalarin ortalama yas| 52,72 + 15,44 saptandi. Ortalama glomerdl sayisi
14+13’d0. Biyopsi sonuclarina gére majoér histolojik gruplara bakildiginda en sik primer glomerilonefritler saptandi
(%57,25). Primer GN alt gruplarina bakildiginda en sik FSGS(%13),sonra MGN(%12.5),IGAN(%8,5) raporlandi.
Sekonder GN alt gruplarina bakildiginda lupus nefriti (%8,75), amiloidoz (%3,75), D. Nefropati (%2.5)olarak geldi. TIN
alt grubunda KTIN (%8), ATN (%3,25) bulundu. Vaskdler nefropatilerde hipertansif nefropati (%3,25) di. SDBH sayisi
(%6,75) ve siniflandinlamayan sayisi (%3)olarak bulundu. Yas gruplarina gére incelendiginde her yas grubunda en sik
FSGS saptanirken, 18-39 yas grubunda sirayla MGN,MDH, 40-59 yas grubunda MGN,D. Nefropati, 60 yas Ustiinde
MGN ve KTIN takip etti. Kadinlarda en sik FSGS,MGN ve LN’i saptanirken, erkeklerde FSGS,MGN,IGAN saptandi.
Yillara gére bakildiginda FSGS sikliginin arttigi gérildu.

TARTISMA: Calisma tek merkez deneyimini yansitmaktadir. Elde edilen bulgular Ulkemizde yapilan birgok ¢alisma
gibi literattirde bulunan uzun sureli, cok merkezli ve genis biyopsi serilerini igeren ¢alismalar ile uyumluydu.
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Bobrek biyopsi major histolojik gruplari sayilari

Patoloji Sayi(%)
Primer GN 229 (%57,25)
Sekonder GN 60 (%15)
TIN 59 (%13,25)
Vaskuler 13( %3,25)
SDBH 27 (%6,75)
Siniflandirnlamayan 12 (%3)
Bobrek biyopsilerinin histopatolojik tanilari
Histopatolojik tani Say1 (%)
FSGS 52 (%13)
MGN 50(%12.5)
IGAN 34(%8.5)
Kresentrik 34(%8.5)
MPGN 33(%8,25)
MDH 20(%5)
Mez PGN 6(%1,5)
D.Nefropati 10 (%2,5)
Lupus nefriti 35 (%8,75)
Amiloidoz 15(%3,75)
KTIN 32(%8)
ATN 13(%3,25)
ATIN 8(%2)
Myelom bdbregi 6(%1,5)
HT nefropati 13(%3,25)
SDBH 27(%6,75)
Siniflandirnlamayan 12(%3)

Bobrek biyopsisi yapilma endikasyonlari

Biyopsi endikasyonu Sayi(%) Sayi(%)
Nefrotik sendrom 156 (%39)
Nefritik sendrom 60 (%15)
AiB 92 (%23)
ABY 52 (%13)
KBY 32(% 8)
izole hematiiri 8 (%2)
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§5-20

Periton diyalizi hastalarinda viicut kitle indeksinin teknik sagkalim ve komplikasyonlar acisindan
degerlendirilmesi

Cihan Uysal
Erciyes Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim Dali, Kayseri

AMAGC: Periton diyalizi (PD) ile iligkili enfeksiydz komplikasyonlar arasinda peritonit oldukga &nemlidir. TUm
enfeksiyonlar PD pratiginde ciddi morbidite ve mortalite nedeni oldugdu gibi teknik basarisizligin da 6nemli nedenidir.
Ayrica PD’nin kateter iligkili, artmis karin igi basincinin neden oldugu, glukoz ve yan drtinlerinin metabolik etkilerinden
kaynaklanan enfeksiyon disi komplikasyonlari bulunmaktadir. Asiri kilo veya obezite genel olarak, tiim nedenlere bagl
6ltm oraninin artmasiyla iliskilidir. Bu arastirmada PD hastalarinda viicut kitle indeksinin (VKIi) sagkalim ve teknik
basarisizlik tizerindeki etkisi arastiriimigtir.

YONTEM: Bu retrospektif galismaya Eyliil 2015 ile Ocak 2020 arasinda periton diyalizi uygulanan 124 hasta dahil
edildi. Medyan PD siiresi 44 (aralik: 3-112) aydi. Diinya Saglik Orgiiti'ne gére VKi nin 20-25 kg/m? arasinda olmasi
“normal”, 25-30 kg/m? arasinda olmasi “kilolu”, 30-35 kg/m2 arasinda olmasi tip | obezite, 35-40 kg/m? arasinda
olmasi “tip Il obez”, 40 kg/m?'nin Uzerinde olmasi ise “morbid obezite” olarak tanimlamistir. Sonuglar mortalite
ve teknik basarisizlik acisindan degerlendirildi. Teknik basarisizlik tanimi ise peritonit, ultrafiltrasyon basarisizligi,
yetersiz diyaliz, ¢ikis yeri ve/veya tuinel enfeksiyonu ve mekanik problemler nedeniyle hemodiyalize transfer olarak
tanimlanmistir.

BULGULAR: Hastalarin cinsiyet dagilimi 66 tane erkek ve 58 tane kadin idi. 12 hasta aletli periton diyalizi (APD)
uygulamaktadir. Diyaliz yetersizligi en sik (%16.9) tespit edilen teknik komplikasyondu. Obez hasta grubunda tim
komplikasyonlarin artmis oldugu fakat sadece kacak sikligi ve diyaliz yetersizligi istatistiki olarak anlamliydi, p degeri
sirayla p:0,04 ve p:0,03 idi.

SONUG: PD hastalarinda VKI, olumsuz hasta teknik sagkalimi ile iliskiliydi. Ozellikle kacak ve diyaliz yetersizligi
acisindan vicut kitle indeks yiksekligi agisindan énem tagimaktadir.

Viicut Kitle indeksi Gruplarina Gére Komplikasyonlarin Dagilimi

Parametreler Norrmal (n:42) Kilolu (n:42) Obez (n:40) p

Peritonit Sikligi 3+2 3+2 5+3 0,79
Kagak Sikligi 3 4 10 0,03
Ultrafiltrasyon Basarisizligi 2 3 6 0,22
Diyaliz Yetersizligi 5 5 1 0,04
Hemodiyalize Gegis 3 5 8 0,24
Olim 4 6 6 0,69

§S-21

Programli Hemodiyaliz Hastalarinda Fabry Hastaligi Taramasi

Tamer Selen
Duizce Atattirk Deviet Hastanesi, Nefroloji, Diizce

GiRiS: Fabry hastaligi, X kromozomuile resesif kalitilan nadir bir lizozomal depo hastaligidir. GLA geninde ortaya gikan
patojenik mutasyonlar; endotel hiicrelerinde glikosfingolipid depolanmalarina, renal, kardiyak ve serebrovaskiler
sistemlerde ilerleyici fonksiyon kayiplarina neden olur. Genotip-fenotip korelasyonunun zayifli§i ve diislik prevalansi
taniyr geciktirebilir. Bu noktada riskli gruplarin taranmasi dnemlidir. Renal replasman tedavisi altindaki hastalar
onemli bir risk grubunu temsil etmektedir. Galismadaki amacimiz, son dénem bdbrek yetmezligi tanisi ile programli
hemodiyaliz tedavisi altindaki hasta populasyonunda Fabry hastaliginin taranmasidir.

GEREGLER ve YONTEM: Takibimizdeki iki ayn merkezde programli hemodiyaliz tedavisi géren tiim hastalar
calismaya davet edildi. 1 hasta taramay! kabul etmedi. Erkek hastalar icin, a-GLA (Alfa-Galaktozidaz-A) enzim
aktivitesi 6lcimU ile taramaya baslanmasi ve < 2.5 nmol/ml/saat olanlarda gen analizi yapilmasi planlandi. Kadin
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hastalar igin, enzim aktivite testinin sensitivitesi ve spesifitesi diistik oldugu i¢in, enzim aktivitesi bakilmaksizin GLA
gen analizi ile tarama planlandi.

SONUCLAR: Calismaya dahil edilen 74 hastanin genel 6zellikleri tablo-1'de sunulmaktadir. Enzim aktivitesi < 2.5
nmol/ml/saat olarak &l¢llen 18 erkek hastaya GLA gen analizi yapildi. Higbirinde Fabry Hastaligi ile uyumlu patolojik
mutasyon saptanmadi. 34 kadin hastanin tamaminin gen analizleri de normal sinirlardaydi.

TARTISMA: Calismamizda taranan 40 erkek hastasinin 18’inde (%45) enzim aktivitesi diislik bulunmasina ragmen
hastalarda gen mutasyonu tespit edilmedi. Benzer sekilde 526 hemodiyaliz hastasinin tarandigi baska bir calismada,
29 hastanin enzim aktivitesi diisik saptanmasina ragmen hastalarda patolojik gen mutasyonu tespit ediimedi.
Arastirmacilar, diyaliz hastalarinda yaygin olan malnitrisyon ve kronik inflamasyonun, bozulmus protein sentezinin
yanls pozitifliklere neden olabilecegini 6ne strmislerdir. Bu noktada hemodiyaliz hastalarinda enzim aktivitesinin
hastalik tanisindaki glvenilirligini arastiran yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Tablo-1: Galisma grubunun genel 6zellikleri.

Yas (yil) 64.75 + 10.24

Cinsiyet (erkek, %) 40 (%54)

Hemodiyaliz suresi (yil) 10.10 £ 7.22

Primer bobrek hastaligi (n, %) 74 (%100)

« Diyabetes mellitus 24 (%32)

« Arteriyel hipertansiyon 15 (%20)

« Bilinmeyen 13 (%18)

« Kronik glomerdilonefrit 8 (%11)

« Polikistik bdbrek hastaligi 6 (%8)

« Vesikoureteral refli 4 (%5)

« Pyelonefrit 2 (%3)

« Nefrolitiyazis 2 (%3)
§S-22

Covid-19 enfeksiyonu tanisiyla hastanede yatan ve hemodiyalize giren hastalarin klinik sonlanimlari

Mehmet Gurdal Savsar, Ebru Gék Oguz, Fatma Ayerden Ebing, Kadir Gékhan Atilgan, Gulay Ulusal Okyay, Sanem
Kayhan, Hatice Sahin, Mehmet Deniz Ayl
SBU Diskapi Yildinm Beyazit EAH, Nefroloji Anabilim Dalr

AMAG: Temel amacimiz COVID-19 tanisi ile servislerimizde yatan hastalarin klinik sonlanim sireglerine hemodiyaliz
tedavisi almanin etkisini belirlemektir.

GEREGC-YONTEM: Mart 2020 ile Mart 2021 arasinda hemodiyaliz uygulanan ve COVID-19 tanili104
hasta (zerinde kesitsel bir g¢alisma vyapimistir. Hasta verileri geriye donik olarak incelenmistir.
BULGULAR: Galismaya dahil edilen 104 hastanin 40’1 kadin, 64’U erkek idi. Hastalarin, 37’si KBY nedeni ile rutin
HD alanlar, 41’i bilinen KBH 6ykusu olup acil HD ihtiyaci doganlar ve 26’si bilinen bébrek hastaligi olmayip acil HD
ihtiyaci doganlar idi. YBU ihtiyaci olan grupta acil HD alan hastalarin sayilan YBU ihtiyaci olmayan hasta grubu ile
karsilastirldiginda istatiksel anlamli olarak daha fazla idi (p<0,001). Benzer sekilde acil HD alan grupta ise mortalitenin
rutin HD alan grup ile karsilastirldiginda istatiksel anlamli olarak daha fazla oldugu gérildi (p<0,001). RAS blokajt
ilag kullanim ykusu 6len grupta 6lmeyen gruba gore sikligi daha fazla olmak Uzere istatiksel olarak anlamli fark vardi
(p=0.039). Galismamizda mortalite (izerine etkili faktorlerin lenfopeni, KBH varlidi altinda acil HD tedavisi alma, AST
de 2 kattan daha fazla artis olmasi, mekanik ventilasyon ihtiyaci ve d-dimer yliksekligi oldugu saptandi.

SONUGC: Calismamizda KBY nedeni ile rutin HD alan hastalarin mortalitesinin genel populasyondan fazla olmakla
beraber diinya geneli diger rutin HD calismalari ile yakin sonuclar verdigini gézlemledik. Bununla beraber rutin
HD almayan hastalarda, ABH gelisimi ve HD ihtiyaci dogmasinin mortalitede belirgin bir artis ile karsimiza ¢iktigini
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sdyleyebiliriz. Hastalarin biyokimyasal verileri analiz edildiginde AST artisi, lenfopeni, d-dimer yiiksekligi 6n planda
mortaliteyle dogrudan iligkili bulunmustur.

Mortalite iizerine etkili faktorler

95%CI for HR
Lower Upper
Yas 1,009 0,985 1,034 0,461
Lenfopeni 1,001 1,000 1,001 0,001
D-Dimer 1,066 1,014 1,121 0,012
KBH(+) Acil HD
e 1,816 1,058 3,116 0,030

AST" de iki kattan

fazla artig olmasi 2,005 1,123 3,580 0,019
Mekanik ventilasyon

ihtiyae: 4,433 1,703 11,544 0,002
LDH’ da iki kattan

fazla artig olmasi 0,847 0,383 1,876 0,683
Sl iR 0,998 0,613 1,626 0,993

Calismamizda Covid-19 tanisiyla hastanemizde yatarken HD tedavisi alan hastalarin klinik, demografik ve
laboratuvar &zelliklerine bakildiginda mortaliteye etkili faktérler tabloda gériildigi gibi bulunmustur

SS-23

Periton Diyaliz Hastalarinda Peritonit Ataklarinin Degerlendirilmesi: Tek Merkez Deneyimi

Hatice Sahin
Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Periton diyalizi (PD) son dénem bébrek yetmezliginde tedavi segeneklerinden biri olmakla birlikte, peritonit
PD’nin en sik gorilen komplikasyonudur. Peritonit hospitalizasyonun, hemodiyaliz (HD) tedavisine gegisin, morbidite
ve mortalitenin 6nemli nedenlerindendir. Bu nedenle tani ve tedavide gecikme olmamalidir. Calismamizda peritonit
gelisen PD hastalarimizda, peritonit sikliginin, peritonite neden olan mikroorganizmalarin ve hastalardaki tedavi
sonuglarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

GEREC-YONTEM: Bu retrospektif calismaya hastanemiz PD (nitesinde takipli olup, 01.09.2017-01.09.2022 yillari
arasinda peritonit atagi geciren 30 hasta alindi. Hastalarin demografik &zellikleri, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari,
almisolduklaritedavileri, periton sivikiltiir sonuglarihasta dosyalari ve hastane kayit sistemikullanilarak degerlendirildi.
Calismaya dahil edilen 30 hastanin 10’u (% 33.4) kadin, 20’si (% 66.6) erkek, yas ortalamasi 46.9 (20-79) yil idi.
Calisma suresinde 49 peritonit atagi saptandi. 11 (% 36.6) hastada ¢oklu peritonit atad; 7 hastada iki kez, 2 hastada
3 kez, 1 hastada 4 kez, 1 hastada 6 kez peritonit atadi gelistigi gérildi. 3 hastada peritonitle es zamanli olarak katater
cikis yeri infeksiyonu, 1 hastada tlnel infeksiyonu saptandi. Ataklarin % 55.1’i kiltir pozitif (% 36.8 Gram-pozitif,
%14.3 Gram-negatif, %4 candida parapsilosis), % 44.9'u kiiltir negatifti. 6 olguda HD tedavisine gegilmek zorunda
kalindi. 1 hasta takip slirecinde bobrek nakli oldu. Peritonit iligkili 81im mantar peritonitli 1 hastada gérulda.

SONUG: Merkezimizde takipli PD hastalarimizda son 5 yildaki kultlr pozitif peritonitlerin en sik etkeni Gram-pozitif
mikroorganizmalardi. Peritonitlerin ydnetimi icin her merkez kendine ait peritonit atak hizlari, etken mikroorganizmalar
ile antibiyotik duyarliliklarini takip etmeli ve ampirik tedaviler buna gére dizenlenmelidir. Peritonit insidansinin
azaltilmasi hastalara yogun egitim verilmesi ile mimkin olabilir.
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S0ZLU BILDIRILER
$S-24

Donoér Nefrektomi Tarafi Uzun Dénem Greft Fonksiyonu Uzerinde Etkili Bir Faktor miidiir?:
Retrospektif Bir Analiz

Mehmet Emin Sirin', Mustafa Karaaslan?, Mehmet Yilmaz®, Muhammed Emin Polat?, Esin C)/QL'JcUog/u5, Erkan
Olctictioglu®

'Aksaray Ozel Inova Hastanesi Uroloji Klinigi, Aksaray

2Bingél Devlet Hastanesi Uroloji Klinigi Bingé!

SFreiburg Universitesi Tip faktiltesi Uroloji Bélumdi, Freiburg,Almanya

“Bilkent Sehir Hastanesi Uroloji Klinigi, Anakara

Bilkent Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Renal transplantasyon 6n hazirligi, teknigi ve post-op takibiyle birbiriyle iligkili kompleks bir siiregtir. Bu
siregte amag transplante edilen bébregin mimkin olan en uzun sire alici hastaya faydal olmasini saglayacak
yontem ve takip sirecinin isletiimesidir. Bu calismamizda donér nefrektomi tarafinin birinci yilda greft fonksiyonu
Uzerine etkisini arastirip sunmayi amagladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya canl veya kadaverik dondrden Ankara Sehir Hastanesinde renal
transplantasyon yapilan 101 hasta dahil edildi. 101 dondr nefrektominin 74’U sol ve 27’si sag orjinliydi. Hastalar
dondr nefrektomi tarafina gore 2 gruba ayrildi. Dondrlerin yas, cinsiyet, tipi ve arter sayisi kaydedildi. Alicilarin
yas cinsiyet diyaliz siiresi, 12. ay kreatinin ve eGFR diizeyleri kaydedildi. iki grup arasinda demografik veriler ve
laboratuvar degerleri karsilastiriidi.

BULGULAR: 74 sol donér nefrektomi (DN) ve 27 sag DN calismaya dahil edildi. iki grup arasinda donérlerin yas,
cinsiyet ve donér tipi agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p>0,05). iki grup arasinda sag DN yapilan grupta
kadaverik donér orani sol DN grubuna gore istatistiksel anlamli yliksekti(p<0,001). Sag DN olan grupta renal transplant
alicilaninin yas ve diyaliz siiresi sol DN’ye gére istatistiksel anlamli yiiksek saptandi (sirasiyla; p:0,04 ve p:0,009). iki
grup arasinda alici cinsiyet, birinci yil kreatinin ve eGFR agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p>0,05).

SONUG: Bu calismamizda beklendigi gibi kadaverik nakiller icinde sag taraf dondr nefrektomi oraniniistatistiksel
anlamli yiiksek bulduk. Gruplarin birbirine benzer homojenlikte oldugu ¢alismamizda birinci yil sonunda eGFR
ve kreatinin deg@erleri arasinda farklilik saptanmadi. Literattirde farkli sonuglar bulunsa da deneyimli merkezlerde
sag taraf dondr nefrektomilerinde de basarill bir transplantasyon yapilabilecegini diisiinmekteyiz.

Donér nefrektomi tarafina goére demografik ve laboratuvar degerlerinin karsilastiriimasi

Sol DN(n:74) Sag DN(n:27 p degeri

Alici
Yas, yil 40,4 + 13,91 47 £17 0,04
Cinsiyet, K/E 22/52 11/16 0,29
Diyaliz suresi,ay 38,2 +70,73 122,57 + 72 0,009
Kreatinin 1,41 £ 1,05 1,29 + 0,36 0,36
eGFR 69,78 + 23,63 63,5 + 26,14 0,12
Dondr
Yas,yll 39,09 + 12,23 43,57 + 16,28 0,42
Cinsiyet K/E 33/41 12/15 0,98
Canli/Kadaverik 65/9 11/16 <0,001
Renal arter sayisi, n(%) 0,96
Single arter 60(81,1) 22(81,5)
Multipl arter 14(18,9) 5(18,5)

eGFR: estimated

glomerular filtration rate
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SS-25

Kronik Bobrek Hastaliginda Sessiz Beyin Lezyonlari Ongoriilebilir mi?

Yasin Ozttirk!, Cemile Feyza Elbistan’, Hakan Ozer', Fethi Yonet', Hasan Hiiseyin Kozak’, lsmail Baloglu', Nedim
Yilmaz Selguk’, Halil Zeki Tonbul', Kultigin Tdrkmen’

'Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Faktiltesi Nefroloji Bilim Dalr

2Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakuiltesi Ic Hastaliklari Anabilim Dalr

AMAG: Kiiclik damar hastaligi olarak siniflandirilan sessiz beyin lezyonlari (SBL), 6ncelikle derin subkortikal beyaz
cevherde ortaya ¢ikar ve asemptomatiktir. Kronik bobrek hastaliginda (KBH) nérolojik olaylar sik gérdlir ve dnemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu nedenle ¢alismamizda SBLi hastalarin 6zelliklerini ve KBH’li hastalarda SBL'nin
daha erken saptanmasina yardimci olabilecek parametreleri belirlemeyi amagcladik.

GEREG-YONTEM: Beyin manyetik rezonans gériintiileme (MRG) yapilan 276 hasta calismaya dahil edildi ve geriye
dénuk olarak incelendi. MRG ve klinik bulgular sonucunda SBLli hastalarin 6zellikleri karsilastirmali analiz ile belirlendi
ve KBH’li hastalarda SBL igin bagimsiz 6ngéricileri belirlemek igin ikili lojistik regresyon analizi yapildi.

BULGULAR: 276 katilimcinin 177°sinde MRG sonucunda patolojik bulgular saptandi ve bunlarin 46’si inme, 1371’i
SBL idi. MRG sonuglarina gére patolojik bulgusu olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda, patolojik bulgusu olan
grupta yas, Ure, kreatinin, beyaz kire, trombosit ve parathormon degerlerinin daha yiiksek, albimin degerlerinin ise
daha dustk oldugu goérldi. Ayrica SBL ve inme hastalarini karsilastirdik. Yas, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon
(HT) ve (KBH) 6ykiisti SBL grubunda istatistiksel olarak daha yiiksekti (Tablo 1). KBH’li hastalarda SBLnin bagimsiz
Ongordurtculerini belirlemek igin ikili lojistik regresyon analizi yapildi. KBH’li hastalarda yas ve serum kreatinin
dizeyinin SBL i¢in 6ngdricl oldugunu bulduk (Tablo 2).

SONUG: Sonug olarak, gelecekte inme riskini azaltmak igin, diizeltilebilir risk faktorlerini azaltarak ve saglik galisanlari
arasinda SBL farkindaligini artirarak belirledigimiz bagimsiz éngériciler ve 6nemli parametreler dikkate alinarak SBL
taramasina daha erken baslanabilir.

Tablo 1. Patolojik MRG bulgulari olan hastalarin demografik, klinik 6zellikleri ve biyokimyasal parametreleri

PARAMETRE STROKE (+) EggsgN?JE(z;N P DEGERI
n=46 n=131

YAS 69.17 + 14.81 73.85 + 13.29 0.048

DM 10 (21.7%) 58 (44.2%) 0.007

HT 13 (28.2%) 93 (71%) <0.001
KBH 6 (13%) 125 (95.4%) <0.001
GLUKOZ mg/dl 137 (118) 105 (59) 0.027
URE mg/dl 53 (53) 73 (63) 0.007
KREATININ mg/d| 1 (2.01) 1.84 (3.28) 0.037
MAGNEZYUM mg/dl 212 +0.36 1.93 + 0.43 0.008

CRP: C-reaktive protein, HDL: High Density Lipoprotein, LDL: Low Density Lipoprotein

Tablo 2. Kronik Bébrek Hastaligi Olan Hastalarda Sessiz Beyin Lezyonunun Diger Parametreleri ile ikili
Lojistik Regresyon Analizi

Univariable Analiz Multivariable Analiz
Parametreler OR (95% Cl) p value OR (95% ClI) p value
1.069 1.073
yas (1.048-1.092) <0001 1.051-1.096) <0.001
Lékosit (103 /ul) (160;:2-1 - 0.098 ; ;
Trombosit (103 /ul) 2100%2:1 005) 0.054 - -
. 1.009 1.001
Ure mo/d (1.002-1.015) L (0.993-1.008) 0-590
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Kreatinin mg/d| (11'-202553_1.425) 0.008 21'.%%%_1.557) 0.003
Fosfor mg/dl ?0'.871":’_1_029) 0.105 = =
Albtmin g/l ?d%%-o.gss) 0.028 (1(59632;3—1.685) 0-924
Parathormon ng/L (11'%%1_1'003) 0.083 - -

SS-26

Trombosit indekslerinin arterio-venoz fistiil fonksiyon bozukluguna etkisi

Refika Biberci
SBU, Ankara Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Arterio-venoz fistill (AVF) katetere oranla mortalite ve morbiditeyi &nemli oranda azalttigindan hemodiyaliz
hastalarinda ilk tercih edilen damar yollarindandir. Ancak AVF operasyonu sonrasi vakalarin %20-60’da AVF
olgunlasmamaktadir. Olgunlamis AVF vakalarinin da ancak %50-70 bir yil boyunca acik kalabilmektedir. AVF
fonksiyon bozuklugunun en énemli nedeni stenotik lezyon Gizerine binen trombozdur. Galismamizin amaci trombosit
indekslerinin AVF fonksiyon bozukluguna olan etkisini arastirmaktir.

MATERYAL-METOD: Calismaya 94 hasta alindi. Hastalar, AVF olgunlasmasi tamamlandiktan sonra bir yil iginde
AVF’ye midahale edilen (grup-1) ve edilmeyen (grup-2) olmak tzere iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
AVF problemlerin oldugu dénemdeki laboratuvar verileri kaydedildi. Trombosit indeksleri olarak platelet, mean platelet
volum (MPV), plateletcrit (PCT), platelet-lenfosit orani (PLR) degerlendirildi. SPSS-22 programindan yararlanilarak iki
grubun karsilastinimasi yapildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 50.8+15.6 yil olup %42.6’sI kadindi. Hastalarin ortalama hemodiyaliz siiresi
6.48+5.05 yildi. Hastalarin %39.3’de AVF fonksiyon bozuklugu tespit edildi. Grup-1'de, grup-2 ile karsilastirildidind,a
DM gériilme orani, sigara i¢im hikayesi, nétrofil-lenfosit orani, RDW, fosfor diizeyleri daha yiiksek, hemoglobin daha
duistikti. iki grup arasinda trombosit indeksleri agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi.

SONUG: AVF fonksiyon bozuklugu hemodiyaliz hastalarinda sik karsilasilan bir problemdir. Artmis inflamasyon,
diyabetes mellitus ve sigara igimi gibi endotel fonksiyon bozukluguna sebep olan etkenler ve anemi AVF fonksiyonunu
etkileyen 6nemli nedenlerdir.

§S-27

idiyopatik fokal segmental glomeruloskleroz ve membranéz glomerulonefritte interstisiyel fibrozis,
tubuler atrofi ve glomeruloskleroz; her glomerulonefritte her patolojik bulgu ayni prognostik 6neme
sahip mi?

Betil Ogut', Saliha Yildinm?, Ulver Derici, [pek Isik Goniil'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
2Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Nefroloji Bilim Dali

GIRIS-AMAG: Membrandznefropati(MN) ve Fokal segmental glomertiloskleroz(FSGS) sik gériilen glomerulonefritlerdir
ve son dénem bdébrek hastaliginin(SDBH) en 6nemli nedenleri arasindadirlar. Bébrek biyopsisi bu hastaliklarda
tanlyl dogrulamakla kalmaz, prognoz tahmini ve tedavi surecinede yardimci olur. Bu ¢alismanin amaci, MN ve
FSGS’de interstisyel fibrozis/tubdler atrofi(IFTA) ve glomerulosklerozun(GS) prognostik 6nemini degerlendirmektir.

YONTEMLER: Universitemizde 2006-2021 yillarinda yapilan bébrek biyopsiler taranarak yas ve cinsiyet agisindan

birbirinebenzervedizenlitakibiolanidiyopatik 100MNve80FSGShastasicalismayaalindi.IFTAveGSoranlariyla;basvuru,
yillik ve takip sonrasi laboratuvar degerleri kayit altina alindi. Yanit degerlendirmesinde KDIGO &nerileri esas alinmigtir.
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BULGULAR: Ortalama yasi 41,3 olan MN grubundaki hastalarin(50 kadin, 50 erkek) basvuruda ortalama
kreatinin, albumin ve proteinri degerleri sirasiyla 0,9mg/dL, 2,85g/dL, 7569mg/giindu. Ortalama yasi 43,5 olan
FSGS grubundaki hastalarin(40 kadin 40 erkek) basvuruda ortalama kreatinin, albumin ve proteindri degerleri
siraslyla 1,2mg/dL, 3,4g/dL, 4473mg/giindii. MN grubundaki hastalardan %10’unda GS orani %50’inin Uzerinde,
%4’Unde IFTA agirdi. FSGS grubundaki hastalarin %36’sinda GS %50’nin Uzerinde, %13,7’sinde IFTA agirdi.
GS veya IFTA iki gruptada birinci yil yanitiyla iliskisizdi(MN;GS p=0,290,IFTA p=0,434, FSGS;GS p=0,430,IFTA
p=0,784). MN grubunda ortalama 69,5 ay takip siresi sonundaki yanit orani MN grubunda IFTA skoru ile
iliskiliyken(GS p:0.063, IFTA p: 0.010), FSGS grubunda 52 ay takipte bu iliski gortilmedi(GS p:0,177, IFTA p=0,175).
Birinci yildaki tedavi yaniti iki gruptada uzun dénem vyanitla en iligkili parametre olarak g&zlendi(p=0,000).

TARTISMA: Calismamizda IFTA bébrek biyopsi érneklerinden MN’nin prognozunu 6ngérebilirken, GS iki gruptada
6ngbriict gorulmemistir. Hastalarin uzun dénem prognozunu éngérmede en énemli parametre hastaligin ilk yilindaki
tedavi yaniti olabilir.

SS-28

Etyolojisi Bilinmeyen Hemodiyaliz Hastalarinda Nadir Hastaliklarin Onemi

Semahat Karahisar Sirali
Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

GiRiS: Etyolojisi bilinmeyen hemodiyaliz hastalarinda nadir hastaliklari diistinmek ve ona yénelik arastirma yapmak
diger sistem tutulumlarini &nleyebilir ve tedavi sadlayabilir. Fabry hastaligi taramasi erken tani ve tedavi sansi ile
sonraki neslin hastaliga yakalanmasini énleyebilir. Amag etyolojisi bilinmeyen hemodiyaliz hastalarimizda nadir
hastalik varligini belirlemekti.

YONTEMLER: Mart-Agustos-2022 tarihleri arasinda Mardin merkez ve ilcelerinde hemodiyalize giren hastalardan
bilgilendirilerek 2 cc EDTA'l tiipe kan alindi. GLA gen analizi uygulandi. Istatistik veriler igin SPSS 22.0 programi
kullanild.

BULGULAR: Toplam 247 olgunun yas ortalamasi 53(+17), %51,8 erkekti. Olgularin %30’da diyabetes mellitus (DM),
%65,6 hipertansiyon (HT), %21,5 koroner arter hastaligi (KAH), %11,7°"de DM+HT, %8,5'de HT+KAH, %7,69'da
DM+HT+KAH, %2,8'de DM+KAH tanilari mevcuttu. Tarama yapilan 247 olgudan 73 yasindaki bayan hastada
c.937G>T (p. D313Y) (p. Asp313Tyr) heterozigot geni saptandi. Erkek ¢ocuk ve torunlarinda yapilan taramada ise
mutasyon yoktu. 55 yasinda hemodiyaliz tedavisi alan ve babasi hemodiyaliz tedavisinde 6len hastamizin, kiguk
erkek kardesinde akroparezi-anjiokeratom sikayeti ile yapilan fabry taramasinda c[1024C>TpR342*] non-sense
mutasyon tespit edildi. Hastamizin yeni transplante olmus diger erkek kardesinde de ayni mutasyon tespit ediimesi
sonucu her iki kardes tedavi altina alindi. Renal transplantasyon olan vakanin tedavi sonrasi proteintrisi diizeldi ve
kreatinini normale déndi. Hastamiz tedavi 6ncesi vefat etti.

SONUGC: Hemodiyalize giren ve nedeni bilinmeyen hastalarda nadir bir hastalik olan fabry dislndlmesi ile gerekli
taramanin yapilmasi bagka patolojilerin ortaya ¢cikmasini engellerken gelecek nesillerin erken tani ve tedavisini de
saglayabilir.
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Erigkin Bobrek Nakli Hastalarinda Uzun Etkili Takrolimus Kullanimi, Uzun Dénem Bébrek ve Hasta
Sagkalimi Uzerine Etkisi, Tek Merkez Deneyimi

Nadir Alpay, Funda Yalgin
Memorial Hizmet Hastanesi Nefroloji Organ Nakli BAIimd

Takrolimus organ nakli hastalarinda kullanilan en &nemli immun supresif ajanlardan biridir. Uzun etkili
takrolimus preparatinin polifarmasiyi azaltmasi ve takrolimus kan duzeyini daha stabil tuttuguna dair
bilgiler bulunmaktadir. Biz de organ nakli lnitemizde uzun etkili takrolimusa gecilen ve en az 1 yil takip
edilen bobrek nakli hastalarinda renal fonksiyon degisimi ve hasta sirvisine etkisini arastirmayr amagcladik.
Tek merkezli retrospektif gdzlemsel galismamizda tnitemizde bdbrek nakli yapilan 934 hasta dosyasi tarandi. Tarama
sonrasinda takrolimusdan uzun salinimli takrolimusa konversiyon yapilan veya uzun salinimli takrolimusa denovo
baslanan en az 1 yil sire ile takip edilen 45 hasta galismaya dahil edildi. Hastalarin demografik verileriyle beraber,
degisim ani kreatinleri, degisim sonrasi takip sureleri, son kreatinin degerleri ve hasta sirvileri degerlendirildi. Delta
kreatinin diizeyi hastanin son kreatininden hastanin degisim ani kreatininseviyesinin ¢ikariimasi ile hesaplandi.
Calismaya alinan 45hastanin ortalama yasi 47,7+13,6 yil (miminimu 19-max 70) idi. Hastalarin 29'u (%64,4) erkek,
16’s1 (%35) kadin idi. Hastalarin 5'i (%11,1) 65 yas Uzeriydi. Hastalarin primer bobrek hastaliklari degerlendirildiginde
5’ (%11,1) diyabetik bobrek hastalidl, 5’ i primer glomerulonefrit (%11,1); 4 U (%8,9) hipertansif nefroskleroz; 4’
otozomak dominant polikistik bobrek hastalidi, 5’i obstriktif nefropatiye bagl bdbrek yetmezligi idi. 10’u (%22,2)
diger sebeplere bagl ve 12 hastanin da (%26,7) primer bébrek hastaligi bilinmiyordu. Hastalarin 3 i (%86,7) ikinci
transplantasyondu. Konversiyon éncesi 39 hasta (%86) Tacrolimus + Mikofenolat Mofetil/Mikofenolat sodyum (MMF/
MYF) + prednizolon kullanmakta iken 3 hasta (%6,7) Takrolimus +Azatiopurin + perdnizolon kullanmaktaydi. 2 hasta
(%4,4) Takrolimus + Everolimus + prednizolon, 1 hasta ise (%2,2) takrolimus+MMF kullanmaktaydi. Hastalarin 8
tanesine (%17,8) uzun etkili takrolimusu denovo olarak pretransplant -3. glinde baslanmis. 2 hastada da (%4,4)
posttransplant 1. haftada uzun etkili takrolimusa déntsiim yapilmistir. Geriye kalan 35 hastanin 29 u takrolimus
kan duizeyi degiskenligi sebebiyle, 3 hasta polifarmasi sebebiyle, 3 hasta da viral enfeksiyon suresindeki takrolimus
degiskenligi nedeniyle uzun etkili takrolimusa degisim yapiimistir. Hastalarin degisim ani kreatinin ortalamasi 1,23 +
0,34 mg/dl (min 0,60, max 1,90 ) idi. Degisime kadar gecen stre ortancasi 39 (IQR 22-77,min 3 ay, max 190 ay) idi.
Degisim sonrasi hastalari takip sireleri ortalama 44,8 +14,6 ay (min 14, max 74 ay) idi. Hastalarin son takip kreatinin
ortalamlari 1,48 +0,49 mg/dl (min 0,7, max 3,7) idi. Hastalarin delta kreatinin ortancalari 0,10 (IQR -0,05-0,40 mg/d|
idi). Takip edilen 45 hastanin 5’i (%11,1) ex olmus iken 40 hastanin takibi Gnitemizde halen devam etmektedir. Ex olan
hastalarin 3’1 (%60) 65 yas Uzeri, 2 si 65 yas altindaydi. Yasl hastalarda mortalide oranidaha ylksekti (p <0,001, figir 1).
Unitemizde uzun salinimli takrolimusa konversiyonun en dnemli sebebi takrolimus kan diizeyi degiskenligiydi. Degisim
sonrasi ortalama 4 yil takip edilen hastalarin kreatinin seviyelerinde anlamli bir degisiklik olmadi. Konversiyon sonrasi
mortalite 6zellikle 65 yas Uzeri hastalarda daha yuksekti. Uzun etkili takrolimus kullanimi kreatinin seviyelerinde
anlamli bir degisikligi sebep olmamistir.
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PS-01

Direncli pnédmoni sanilan graniilomat6z polianjitis

Mdkerrem Tekoluk, Sadli Kaya
Ozel Ortadogu Hastanesi, Ankara

GiRIS: ANCA iliskili vaskiilitler, grantilomatéz polianiitis, mikroskopik polianijitis ve eozinofilik graniilomatoz polianjitisi
iceren bir grup hastaliktir.Granllomatdz polianjitis(GPA), eski adiyla, wegener granilomatozu, ve mikroskopik PAN
ozellikle kiiglik arterleri tutarak ug organ hasarina neden olan nekrotizan vaskiilitlerdir(1). Ozellikle alt ve (ist solunum
yollari ve bébrekleri tutarlar. GPA’ nin prevalansi yaklasik milyonda 3-140 arasinda degismektedir.(2)

VAKA SUNUMU: S.T. 44 yasinda erkek hasta. Mart 2022’de dis merkeze eklem agrisi, ates, oksirik sikayetleriyle
basvurmus.Gekilen PAAG'de pnémoni? sedimentasyon:125, CRP:100, kre:0,8 saptaninca hasta yatirimis ve
parenteral antibiyotik almis. O dénem bir miktar akut faz reaktanlarinda gerileme saptaninca taburcu edilen
hasta 10 giin sonra benzer sikayetleri olunca hastanemize basvurmus. Gekilen BT’de”iki akciger tst lobda ve sad
akciger alt lobda santral yerlesimli konsolidasyon ve sag akciger Ust lobda milimetrik kalsifik grantlom” bulgusu
saptanmis. Bu donemde CRP:300, sedimentasyon:90, kre:0,76. Piperasilin tazobaktam tedavisinin 4. giiniinde
sikayetleri gerilemeyen ve CRP:300e yikselen hasta igin ek odak arastirmak amaciyla tit génderildi ve bol eritrosit
saptandi. Bunun lizerine pulmonorenal sndromlar? Anca iliskili vasklit? tetkikler génderildi. Kre normal olan hastada
C-ANCA+ saptandi. Hastaya bx onerildi, kabul etmedi.1 ay sonra halsizlik,genel durum bozuklugu ile basvuran
hastanin tre/kre:110/1,8 saptandi. Renal bx yapildi:"nekrotizan glomeriilonefrit - 5/19 glomeriilde fibrinoid nekroz+.
2/19 glomeriilde kresent formasyonu+. - 1/19 glomertilde global glomertloskleroz saptanmistir.” seklinde raporlandi.
Hastanin uzun dénem tedavisi planlandi

SONUG: Kiigiik damar vaskdlitleri birgok organ ve dokuyu tutabilmektedir. Ozellikle pauci immdin vaskiilitlerde(anca
iliskili) sistemik bulgularla akciger ve bébrek tutulumlari hayati Snemdedir. Bu vakayla vurgulanmak istenen, antibiyotik
tedavisine ragmen sebat eden akut faz reaktan yuksekliginde, BFT bozuklugu olmasa da pulmonorenal sendromlari
akilda tutmamiz gerektigidir.

PS-02

Biilloz Pemfigoid Hastasinda Gelisen Membran6z Glomeriilonefrit

Mesudiye Bulut', Nadlir Stileyman Cetinkaya?, Aysenur Botsall®, Fatih Gokhan Akbay’, Bllent Erdodan’, Ertugrul
Celik*, Glilsen Akoglu®, Hadim Akoglu', Yusuf Oguz’

'Saglik Bilimleri Universitesi Glilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Ankara

2Saglik Bilimleri Universitesi Glilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Ic Hastaliklar Klinigi, Ankara

3Sagiik Bilimleri Universitesi Glilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Dermatoloji Klinigi, Ankara

“Sagiik Bilimleri Universitesi Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Biilléz pemfigoid, sik goriilen subepitelyal biilléz otoimmiin deri hastaliklarindandir. Siklikla otoimmiin
ve malign hastaliklar ile birlikte gériimektedir. Bllléz pemfigoide nadiren glomerilonefritler eslik edebilir.
Bu sunumda bulléz pemfigoid ile birlikte seyreden membrandz glomertlonefrit olgusu takdim edilmektedir.
OLGU: Bulléz pemfigoid nedeniyle dis merkezde dermatoloji bolumi tarafindan takip edilen 66 yasindaki erkek hasta
bacaklarinda sislik ve idrarda kdplklenme sikayetiyle basvurdu. Yapilan tahlillerinde serum kreatinin: 1.1mg/dL,
BUN:47mg/dL, albumin:2.4 g/dL, proteinlri: 9.24gr/giin, serum kompleman duizeyleri ve serum protein elektroforezi
normal sinirlarda saptandi. Hospitalizasyon sonrasi nefrotik sendrom nedeniyle yapilan renal biyopsi membranéz
glomeulonefritle uyumlu, imminfloresan incelemede glomerillerde diffiiz,global, bazal membranlar boyunca lineer
ve grandler IgG (+++), IgM (+), C3 (+), Kappa hafif zincir (+++) ve lambda hafif zincir (+++) birikimi izlenmistir, seklinde
rapor edildi. Serum anti-glomerular basal membran antikoru ve antifosfolipaz A2 reseptdr antikoru negatif saptandi.
Membrandz glomerilonefrite neden olabilecek sekonder neden tespit edilemedi. Dermatoloji bdlimince billéz
cilt lezyonlarindan yapilan punch biyopsi sonucu blléz pemfigoid ile uyumlu seklinde degerlendirildi. Membranéz
nefropati ve biilléz pemfigoide yonelik olarak metilprednizolon 60 mg/giin p.o ve rituksimab 1000 mg/gun i.v iki hafta
arayla iki kez seklinde tedaviye baslandi. Tedavinin Gguincii ayindan itibaren steroid dozu tedrici olarak azaltilarak 4
mg/guin idame tedavisine gegildi. Tedavinin altinci ayinda idame doz steroid altinda hastanin cilt lezyonlari belirgin
olarak geriledi, serum kreatinin:1,1mg/dL, serum albiimin:3,66g/dL proteinri:720mg/giin olarak saptandi.

SONUG: Billéz pemfigoid ve membrandz glomerulonefrit nadiren birlikte gériilmekte olup, glukokortikoid ve
ritksimab kombinasyonu etkili bir tedavi segenegi olabilir.
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PS-03

iptal edilmistir

PS-04

Tirk popiilasyonunda farkli yas grubu hipertansif hastalarda enalapril/lerkanidipin fiks doz
kombinasyon tedavisinin etkililik ve giivenliliginin degerlendirilmesi

Hakan Karpuz', Omer Bedir?, Ali Yagar Kiling®, Gékhan Kéker*, Lale Ding Asarcikli®, Hiiseyin Semiz, Mehmet
Ozgeyik’, Ibrahim Dénmezé, Gékhan Faikogiu®, Yurdaer Ozcan™

'Cerrahpasa Tip Fakliltesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, Istanbul, Tiirkiye

2Adana Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, Adana, Turkiye

3Arnavutkdy Deviet Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, Istanbul, Ttirkiye

“Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Antalya, Turkiye

5Dr. Siyami Ersek Gogis Kalp Ve Damar Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, Istanbul,
Tarkiye

SYenice Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Canakkale, Tirkiye

’Eskisehir Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dall, Eskisehir, Ttrkiye

8AIBU Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, Bolu, Ttirkiye

%Kocaeli Saglik ve Teknoloji Universitesi, Eczacilik Faktiltesi, Farmasdtik Toksikoloji Anabilim Dali, Kocaeli, Turkiye
"“Bayrampasa Deviet Hastanesi, I¢ Hastaliklari Anabilim Dal, Istanbul, Tirrkiye

GiRiS: Hipertansiyon diinyadaki yetiskin niifusun %20’sinden fazlasini etkileyen énemli bir saglk sorunudur. Bu
calismada 4 farkl klinikte enalapril/lerkanidipin (EL) kombinasyonun farkli yas grubu hipertansiyon hastalarindaki
etkinligi ve glvenilirligi incelenmistir.

GEREC & YONTEM: Tiirkiye’ de dért farkli polikliniklerde 2019-2021 yillan arasinda tedavi almis olan 433 hipertansif
hastada enalapril/lerkanidipin tedavisinin etkinlik, glvenlilik ve tolere edilebilirlik verileri istatistiksel olarak
degerlendirildi. Toplanan hasta verileri SPSS programi ile analiz edilmistir. Anlamlilik degeri olarak p < 0.05 olarak
kabul edilmistir.

BULGULAR: EL tedavisi 6ncesinde hastalarin ortalama sistolik kan basinci (KB) 161,8 mmHg iken tedavi
sonrasinda 132,5 mmHg’a dismis olup bu farkliik istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Ortalama
diyastolik KB degerleri ise tedavi 6ncesinde 93,5 mmHg iken tedavi sonrasinda 81,0 mmHg degerine
dismis olup bu degisim de istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,001). Hedef diyastolik KB degerlerine
ulasan hasta orani %85,2, hedef sistolik KB degerlerine ulasan hasta orani %91,5 olarak gergeklesmistir.
Yan etkilerin dagilimi incelendiginde hastalarin %95,8’inde herhangi bir yan etki
gbzlenmezken, %4,2’'sinde yan  etki  gdzlenmistir. Bireylerde  gérilen  yan  etkiler  sekiz
kiside Oksurik ve carpint, birer kiside de kabizlk ve ayak sirtt 6demi seklinde izlenmistir.
Yas! <57 olan hastalarin %90,7’sinde (204 kisi) sistolik KB diisme gordiliirken, yasi >57 olan hastalarin %92,3'linde
hedef sistolik KB degerlerine ulasiimistir (p:0,661). Hedef diyastolik KB degerlerine hasta orani <57 olan hastalarda
%85,8 iken yasi >57 olan hastalarda da %84,6 olarak saptanmistir (p:0,733). Hastalarin yas degiskenleri ile tedavi
etkililigi agisindan istatistiksel bir fark izlenmemisgtir.

TARTISMA: Enalapril/Lerkanidipin fiks doz kombinasyon tedavisinin tim yas gruplarinda etkili ve glivenli bir tedavi
segenegi oldugu gézlenmistir.

Olgularin Demografik ve Klinik Bulgularinin Dagilimi

Degisken n (%) Ortalama Standart sapma Medyan Mini Maksi
Cinsiyet
Erkek 225 (31.3)
EKadm 210 (48,3)
Yas, yil 573 113 370 N 90,0
Sistolik KB(mmhg) (ilk) 1618 158 1610 1280 195.0
Diyastolik KB (mmhg) ({lk) 93.5 7.8 93.0 70.0 138.0
Sistolik KB (mmhg) (Son) 1328 133 1330 1100 168.0
Diyastolik KB (mmhg) (Som) 810 8.7 810 60.0 100,0
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Olgularin Yas Gruplarina Gére Kan Basing¢larinin Dagihmi

=57 vag > 57 yas
Klinik Medyan (Min-Maks) Medyan (Min-Maks) pedegeri
Tedavi dncesi Sistolik Kan basmci(mmhg) 162 (135-195) 160 (128-191) 0,086
Tedavi sonrasi Sistolik Kan basinci(mmhg) 133 (110-168) 132 (110-160) 0,142
p-degeri <0,001 <0,001
Tedavi éncesi Diyastolik Kan basinci(mmhg) 94 (70-138) 92 (70-130) 0,009
Tedavi éncesi Diyastolik Kan basinci(mmbhg) 81 (60-100) 81 (61-100) 0,926
p-degeri 0,001 =0,001
Tedavi Siiresince izlenen Yan Etkilerin Dagilimi
Yan Etki n (%)
Yok 415(95.8)
Oksiiriik 2(1.5)
Carpints 2(1.8)
Kabizlik 1(0,2)
Avak sirh demi 1(0.2)
Toplam 433 (100,0)

PS-05

Primer Hiperoksaluri Vakasi (kombine karaciger + bébrek nakli)

Ahmet Pulur =
Yeni Yuzyil Universitesi Ozel Gaziosmanpasa Hastanesi

9 aylik 8 kg kiz gocugu dogumda herhangi bir sikintisi yokken solunum sikintisi ve anemi nedeniyle akut bébrek
yetmezligi tanisi ile gelen hastaya yapilan tetkikler sonucu Primer Hiperoklaturi tip 1 tanisi konulan hastaya
ekstrakorperal islemler yapilarak 2 ay sonra kombine karaciger bébrek nakline karar veriliyor.3. ayinda kombine
karaciger bobrek nakli oldu.Ayrica sa§ nefrektomi yapildi.Once karaciger nakli porter doppler usg normal oldugu
goruldukten sonra bébrek nakli yapildi fasye kapatilmadigi icin dual karin grefti ile kapatildi.Primer tedavileri yapilan
hastanin 5 giin sonra karin i¢i kanamasi oldugu icin tekrar ameliyata alindi batin igi hemotom basaltildi kanama
kontrolli yapilarak duel greftle karin tekrar kapatildi.Post-op 15.guin karaciger ve bébrek acisindan durumu stabillesen
hasta ybii’de sedasyon altinda ventilatére bagh CPAP ve SIMV modunda takip ve tedavisine devam ediliyor.

PS-06

Periton diyaliz linitemizdeki drop out ve hospitalizasyon nedenlerinin retrospektif olarak incelenmesi

Yakup Safak’, Ebru Gk Oguz?, Hatice Sahin?, Emine Ergin?, Kadir Gokhan Atilgan?, Gulay Ulusal Okyay?, Fatma
Ayerden Ebing?, Mehmet Deniz Ayl

'Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GiRIS: Periton diyalizi renal replasman tedavilerinden (RRT) biridir. Unitelerde yeni eklenen hastalarla hasta sayisi
artarken cesitli nedenlerle hastalar periton diyaliz (PD) tedavisinden ayrilmaktadir. Periton diyalizi hastalarina siklikla
peritonit nedeniyle olmakla beraber nonenfeksiyéz komplikasyonlarla da yatis yapilabilmektedir. Bu durum PD
hastalarinda morbidite ve mortalite artis nedenlerinden biridir. Periton diyalizi Ginitemizde son bir yilda degisen hasta
sayisl ve hospitalizasyon nedenlerini arastirmayi amagladik.

YONTEMLER: Ocak 2021-Adustos 2022 tarihleri arasinda periton diyaliz tinitemizde takipli 64 hastanin verileri
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retrospektif olarak hasta dosyalarindan ve hastane kayit sisteminden incelendi.

BULGULAR: Unitemizde hemodiyaliz tedavisine baglaniimasi, renal transplantasyon, exitus durumu, bagka merkeze
gecis olmak Uzere dort ana nedenle hasta sayisinin azaldigi gorildi. En sik neden hemodiyalize gecis idi (Tablo 1). Bir yil
icerisinde ex olan hastalarin 6liim nedenleri gastroenterit: 1(%10), COViD-19: 3(%30), kardiyovaskiler hastalik: 5(%50),
malignite: 1(%10), diger:2(%20) olarak belirlendi. Bir yil icerisinde 64 hastadan 17’sine en sik neden peritonit olmak lizere
hospitalizasyon yapiimisti. 4 hastanin 3’linde tekrarlayan peritonitler nedeniyle; bir hastada ise peritonit, serebrovaskiiler
olay, gastroenterit nedeniyle bir cok kez hastane yatislar oldugu goriildii Unitemizde COViD-19 gegiren PD hasta sayisinin
hemodiyaliz hastalarina gére daha az olmasi literatiirle uyumlu idi (1). Bir yil icerisinde periton diyalizi Gnitemizden gesitli
nedenlerle azalan hasta sayisi 24 olup, periton diyalizine baslanip tinitemize dahil olan hasta sayisi ise 22'dir.

Periton Diyalizi Unitemizde Hastalarin Bir yilda Hastaneye Yatis Nedenleri (n(%))

Peritonit 9 (34,6)
Kardiyovaskdler hastalik 4 (%15,3)
Serebrovaskdler olay 1(%3,8)
Hipervolemi 4 (%15,3)
Gastroenterit 1(%3,8)
Pnémoni 4 (%15,3)
Diger 3 (%11,5)

Periton Diyalizi Unitemizde Hastalarin Periton Diyaliz Tedavisinden Ayrilma Nedenleri (n(%))

Hemodiyalize gegis 11 (%17)

Renal transplantasyon yapilanlar 2 (%3)

Baska merkeze gegis 1(%1,5)

Ex olan hastalar 10 (%15)
PS-07

Periton Diyaliz Hastalarinda Uremi ve Malignite Riski: Tek Merkez Deneyimi

Beyza Tagskent Sezgin', Ebru Gék Oguz?, Hatice Sahin?, Emine Ergln?, Kadir Gékhan Atilgan?, Gllay Ulusal Okyay?,
Fatma Ayerden Ebing? Mehmet Deniz Ayl

'Saglik Bilimleri Universitesi Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi Digkapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GiRIS: Son dénem bobrek hastaligi (SDBH) mortalitesi yiiksek hastaliklardan biridir. Mortalitenin en sik gériilen
nedeni kardiyovaskiler hastaliklardir. Maligniteler de diger 61im nedenlerinden biridir. Yapilan ¢alismalarda SDBH’da
genel populasyona oranla malignite gértilme riski 0.98 ila 7 kat artmistir. Yedi yil takip edilen 1863 kiside SDBY hasta
grubunda kiimdlatif kanser insidansi %4 iken saglikl kontrol grubunda %71.4 oldugu gérulmustar.

METOD: Klinigimizde son 5 yilda takipli olan periton diyalizi (PD) tedavisi alan ortalama 55 hastanin dosyalari
taranarak malignite gelisme oranlari ve malignite gelisen hastalarin ézellikleri tespit edildi. Ozge¢misinde PD &ncesi
malignitesi olan hastalar diglandi. Hastalara ek tetkik yapilmadi

BULGULAR: Son 5 yilda klinigimizdeki periton diyaliz Ginitemizde takipli 55 hasta mevcuttu. Takipli olan hastalardan
5 yil igcinde malignite gorilen hasta sayisi ve hastalarin ézellikleri Tablo 1'de sunulmustur.

TARTISMA ve SONUG: Uremi ve malignite iliskisi calismalarda gdsterilmistir. Calismalarda daha ok hemodiyaliz
hastalarindaki maligniteler gosterilmistir. PD hastalarindaki malignite takip ¢alismalar sinirlidir. Caismamizda 5 yilda
6 periton diyalizi hastasinda malignite tespit edilmis takiplerde icli ex olmustur. Diyaliz hastalarinda malignite sikligi
goruldugu gibi normal popllasyona gére daha fazladir. Ancak diyaliz hastalarinda malignite taramalari ile ilgili &nerilen
bir algoritma bulunmamaktadir. Bu tarama algoritmasi eksikligini vurgulamak amaciyla bu ¢alisma yapilmistir. Uygun
bir malignite tarama algoritmasi olusturularak diyaliz hastalarinda erken tani konulmasi gerektigini distnlyoruz.
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Tablo 1: Malignite goriilen hastalar ve 6zellikleri

HASTA 1 HASTA 2 HASTA3 |[HASTA4 HASTA5 |HASTA®6
YAS 58 63 54 74 57 62
CINSIYET K K E K E E
DiYALiZ
SURESI (viy) |4 = ¢ E g &
PRIMER ) ) ) ) ) ) ) ) ) )
HASTALIGI P P P P P

f Meme- Lk Kronik

PIRMER invaziv Duktal Tukrik Bezi Squamoz | Gastrointestinal Lenfositer Kolon
MALIGNITE ) Karsinomu Hicreli Stromal TUmér | . . Adenokarsinomu

Karsinom ) Losemi

Karsinomu
MORTALITE |- + - + + -
PS-08

Akut bobrek hasarinin nadir bir nedeni: Weil hastalgi

Refika Buberci
SBU, Ankara Egitim Ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GiRIS: Leptospiroz tiim diinyada gériilebilen, leptospira cinsindeki spiroketler tarafindan olusturulan bir bakteriyel
zoonozdur. Klinik %90 hafif seyrederken %10’nunda weil hastaligi gelisir. Weil hastaligi akut bébrek hasari(ABH),
karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, trombositopeni, kanamaya egililim ve atesle seyreder. Olgumuzda ABH
nedeniyle yatirilan hastada etyoloji arastiriken tespit ettigimiz weil hastaligi sunuldu.

OLGU: E.U, 66 yasinda erkek hasta acil poliklinigine ylksek ates, genel durumunda kétilesme nedeniyle getirildi.
Hasta mental retarde oldugu igin anamnez hasta yakinlarindan alindi. Sistemik bir hastaligi oimayan hasta yaklasik bir
hafta 6ncesinde evden kagmis. Polisler tarafindan kirli sularin aktigi bir noktada bulunmus, yakinlarina teslim edilmis.
Acilde bakilan tahlillerde tire:268 kreatinin:5.68 gelmesi lizerine ABH 6n tanisiyla yatirildi. Fizik muayenede ates:38,7C,
nabiz:88/dk, solunum sayisi:19/dk, tansiyon:110/70 mmHg olup uykuya egilim s6z konusuydu. Dehidratasyon
bulgular yoktu. Hasta birkez hemodiyalize alindi. Hastanin ilk basvuru aninda ayrica AST, ALT ve direkt bilirubin
degerlerinde yikseklik, platelet seviyesinde dlsiklik s6z konusuydu (tablo-1). Abdomen USG'da karaciger, safra
kesesi, bobrek boyutlari normal, hidronefroz yok, ekojenite grade ikiydi. Hastada CMV, EBV, toxoplasma, hepatit
markerlar, brucella aglutinasyon testi galisildi (tablo-1). Ayrica hastada bobrek ve karaciger fonsiyon testlerinde
bozukluk, platelet seviyesinde dustklik, disarda gegirmis oldugu ortam g6z 6niinde tutulunca weil hastaligi tanisi
koyabilmek igin Ankara Hifzisiha enstitlisiine leptospiro mikroskobik aglutinasyon testi(MAT) igin serum yollandi.
Hastaya doksisiklin 100mgr 2X1 po ve seftriakson 1000mgr 2x1 iv baslandi. Takiplerinde hastanin klinigi toparladi
(tablo-2). Hastanin MAT testi sonucuda 1/800 titrede pozitif geldi.

TARTISMA: ABH nedeniyle takip edilen hastalarda eger karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk, direkt bilirubin
degerinde artis, trombositopeni de eslik edecek olursa akla Weil hastaligini getirmekte fayda vardir.
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Tablo-1:Hastamn yatis amndaki laboratuvar verileri

Glukoz (mg/dl): 160

APTT (sn):30.1

Ure (mg/dl):268

HBs-Ag: (-)

Kreatinin (mg/dl):5.6

Anti-HBs: (+)

Albumin (g/dl) :2.4

Anti-HCV: (-)

AST(U/L): 188

Anti-HIV: (-)

ALT (U/L).95

Brucella Aglutinasvon: (-)

ALP (U/L):193
GGT(U/L):102

Salmonella Aglutinasyon: (-)
Anti-CMV IsG: (+)

Total bilirubin (mg/dl): 4.49

Anti-CMV IgM: (-)

Direkt bilirubin (mg/dl): 3.4
Sodyum (mmol/L): 139

Anti-toxoplazma [gG: (+)
Anti-toxoplazma [gM: (-)

Potasyum (mmol/L): 4.1

EBV CVA IgM: (-)

Beyaz Kiire: 12590

EBV CVA IgG: (+)

Hemoglobin (g/dl): 12.08 ANA: (-)
Platelet:29900 AMA: (-)
INR:1.14 ASMA: (-)

ANA: Anti niikleer antikor; ASMA: Anti diiz kas antikoru, AMA: Anti mitokondriyal antikor

Tablo-2: Hastamn taburcu oldugu andaki laboratuvar verileri

Ure (mg/dl):37 Sl_}l.t;\:tl]ﬂ (mmol/L):143
Kreatinin (mg/dl):0.8 Potasyum (mmol/L):4
Albumin (g/dl):2.7 Total bilirubin (mg/dl):3.34
AST (U/L):42 Direkt bilirubin (mg/dl):3.34
ALT (U/L):50 Bevaz Kiire: 11000
ALP (U/L):113 Hemoglobin (g/d1):10.5
GGT (U/L):78 Platelet: 408000

PS-09

izole Bobrek ve Kas Tutulumu ile Seyreden Nadir Bir Sarkoidoz Olgusu

Yelda Deligéz Bildact', Serpil Mtge Deger’, Filiz Yildirm', Ozcan Uzunt, Stlen Sariogiu?, Caner Cavdar
'Dokuz Eyldl Universitesi Nefroloji Bilim Dall
2Dokuz Eyldl Universitesi Patoloji Anabilim Dali

GIRIS: Sarkoidoz non-kazeifiye graniilomlarla seyreden ©6ncelikle akciger olmak (izere goklu
organ tutulumu yapan multi-sistemik bir hastaliktir. Bu g¢alismamizda akciger tutulumu olmadan
renal ve kas tutulumu ile kendini gdsteren bir ekstrapulmoner sarkoidoz vakasi sunulacaktir.

VAKA: Vakamiz 64 yasinda erkek, kronik hastallk 6ykisl olmayan hasta son 1 yildir bilateral omuz, kol ve
bacak kaslarinda ve eklemlerinde gezici agri olmasi nedeniyle dis merkeze basvuran hasta eklem yerlerinde
sislik, kizariklik veya isi artigi olmadigini belirtti. Hastanin basvuru sirasinda tetkikleri Tablo-1’de &zetlenmistir.
Nedenibilinmeyenkreatininytksekligi,proteiniri, hiperkalsemiveACEyiiksekligitespitedilenhastayarenalbiyopsiyapildi.
Biyopsi sonucu Nekrotizan olmayan graniilomat®z yang, interstisyel grantilomatoz nefrit olarak rapor edildi (resim
1). Kas agrilari olan hastanin yapilan kas biyopsisinde de bébrek biyopsisine benzer graniilomlar saptandidi belirtildi
(resim 2). Diger non kazeifiye grantlom nedenleri ekarte edildikten sonra hastaya 1mg/kg’dan metil prednizolon
baslandi. Kontrol tetkiklerinde kreatinin geriledigi ve hiperkalsemisinin diizeldigi gézlendi.

TARTISMA-SONUG: Sarkoidoz tanisi; doku biyopsisinde non-kazeifiye granilomlarin goértlmesiyle konulan
nedeni bilinmeyen bir hastaliktir. Akciger en sik tutulan organ olmakla beraber hastalarin yarisi asemptomatiktir.
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Graniulomatéz interstisyel nefrit en sk gorilen renal lezyondur. Muskuler sarkoidoz —granulomatoz
miyopati ile kendini gdsterir. Tanida kas biyopsisinde non kazeifiye granllomlarin gdésterilmesi 6nemlidir.
Sarkoidoz sistemik bir hastalik olmakla beraber nadiren de olsa akciger tutulumu olmadan izole organ tutulumlariyla
kendini gostermektedir. Hastalik akciger tutulumu olmayan hiperkalsemik ve ACE yiiksekligi olan hastalarda éncelikle
akla gelmeli ardindan tutulumun oldugu dislnilen organdan doku biyopsisi alinarak non kazeifiye granulomlar
gosterilmeli ve diger olasi patolojiler ekarte edildikten sonra hizlica tedavi baglanmalidir.

Resim 1

Renal non kazeifiye graniilom

Resim 2a

PJ.; i .

Kas biyopsisi non kazeifiye grantilom
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Resim 2b

Kas dokusunda non kazeifiye granilom

Tablo 1
Tetkik adi Tani ani Tedavi sonrasi 1.ay
Kan Ure azotu (BUN) 30,4 mg/dl (8-23mg/dl) 30 mg/dl (8-23mg/dl)
Kreatinin 1,57 mg/dl (0,9-1,3 mg/dl) 0,89 mg/dl (0,9-1,3 mg/dl)
Total protein 7,3 g/dl (6-8,3 g/dl) 7,3 g/dl (6-8,3 g/dl)
Albumin 3,13 g/dI (3,5-6 g/dl) 3,9 g/dl (3,5-6 g/dl)
Diizeltiimis Kalsiyum 11,51 mg/dI (8,8-10,6 mg/dl) 9,5 mg/dI (8,8-10,6 mg/dl)
CRP 70,9 mg/L (0,2-5 mg/L) 1 mg/L (0,2-5 mg/L)
24 saatlik idrar protein 1,2gr/gtin (0-150 mg/giin) 0,3 gr/glin (0-150 mg/giin)
24 saatlik idrar kalsiyum 621 mg/glin (0-300mg/giin) 150 mg/gtin (0-300mg/glin)

Hastanin Bagvuru ve tedavi sonrasi 1. ay tetkikleri

PS-10

Primer Hiperoksaluri Vakasi (kombine karaciger, bobrek nakli)

Ahmet Pulur > 3
Yeni Yuzyil Universitesi Ozel Gaziosmanpasa Hastanesi / Istanbul

9 aylik 8 kg kiz gocugu dogumda herhangi bir sikintisi yokken solunum sikintisi ve anemi nedeniyle akut bébrek
yetmezIligi tanisi ile gelen hastaya yapilan tetkikler sonucu Primer Hiperoksaluri Tip 1 tanisi konulan hastaya
ekstrakorperal iglemler yapilarak 2 ay sonra kombine karaciger,bdbrek nakline karar veriliyor.3.ayinda kombine
karaciger,bdbrek nakli oldu.Ayrica sag nefroktemi yapildi.Once karaciger nakli porter doppler usg normal gériildiikten
sonra bobrek nakli yapildi fasye kapatiimadigi icin dual karin grefti ile kapatildi.Primer tedavileri yapilan hastanin
5 giin sonra karin i¢i kanamasi oldugu icin tekrar ameliyata alindi batin i¢ci hemotom bosaltildi kanama kontroli
yapilarak duel greftle karin tekrar kapatildi.Post-op 15.glin karaciger bobrek agisindan durumu stabillesen hasta
ybii'de sedasyon altinda ventilatdre bagl CPAP ve SIMW modunda takip ve tedavisine devam ediliyor.

<67«



6 Hipertansiyon, Nefroloji Diyaliz ve
L Transplantasyon Kongresi

PS-11

Periton Diyalizi Hastalarinda Nadir Gériilen Bir Peritonit Etkeni: Pasteurella Multocida

Mesudiye Bulut', Baran Can Aytag®, Fatih Gékhan Akbay', Bllent Erdogan’, Haci Veli Atalay’, Hadim Akoglu', Yusuf Oguz'
'Sagilik Bilimleri Universitesi Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi, Ankara
2Saglik Bilimleri Universitesi Gtilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi l¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

GiRIS: Peritonit. periton diyalizi hastalarinda sik goriilen bir komplikasyon olup kateter kaybi, hemodiyalize gegis,
sepsis ve mortalite ile sonuclanabilir. Biyik cogunlugu bakteriyel kaynakli olup, %3-5'inde etken fungus kaynaklidir.
Pasteurella multocida gram negatif koko-basil olup insanlara genellikle hayvan temasi ile bulasir. Cogunlukla yumusak
doku enfeksiyonlarina neden olmakta, oldukga nadir olarak peritonit etkeni olarak karsimiza cikabilmektedir. Bu
sunumda, periton diyalizi yapan bir hastamizda hayvan temasi sonucu gelisen peritonit olgusu takdim edilmektedir.

OLGU: Diyabetes mellitus ve hipertansif nefropatiye bagli kronik bobrek hastaligi gelisen ve 3 yildir periton diyalizi yapan
52 yasindaki erkek hasta ani baglayan karin agrisi, ates, bulanti, periton diyalizat sivisinda bulaniklasma sikayeti ile nefroloji
poliklinigine bagvurdu. Yapilan tahlillerinde serum I6kosit:11.300/mm3, C-reaktif protein:78 mg/l, periton sivi hiicre sayiminda
16kosit:5900/mm3, nétrofil:5000/mm3 saptanmasi lizerine akut peritonit 6n tanisi ile hospitalize edildi. Hastanin periton diyalizat
kdltdr ve kan kdltlrleri alindi. Ardindan hastaya ampirik tedavi olarak intraperitoneal sefazolin 4x250 mg ve i.v seftriakson 2x1 gr
baslandi. Periton kiiltiirlinde Pasteurella Multocida tiremesi oldu. Yapilan sorgulamada hastanin yatigindan bir hafta énce sokak
kedisini sahiplendigi ve (i¢ glin dnce kedinin karin cildini ¢izdigi 6grenildi. Antibiyogram sonucunun penisilin G ve sefotaksim
duyarli gelmesi ve akut faz reaktanlarinda gerileme olmasi (izerine mevcut tedavisine devam edildi. Hastanin takibinin birinci
haftasinda gelis sikayetleri ve diyalizat sivisindaki bulaniklik kayboldu. Takip periton sivisi hiicre sayimlarinda I6kosit:100/mm3,
notrofil:0/mm3 gelmesi lizerine hasta mevcut antibiyotik tedavisi 14 giine tamamlandiktan sonra taburcu edildi.

SONUG: Pasteurella Multocida periton diyalizi hastalarinda oldukga nadir bir peritonit etkeni olup, bu hastalarda evcil
hayvan temasina bagli peritonit riski konusunda gerekli bilingclendirme mutlaka yapilmalidir.

PS-12
COVID-19 ile iligkili minimal degisiklik hastaligi:bir vaka sunumu

Enver Yiksel, Ramazan Danig, Umit Cakmak
SBU Gaz Yasargil EGitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji bélimd, Diyarbakir

Pandeminin baslangicindan bu yana bircok rapor, siddetli akut solunum yolu sendromu koronaviriis 2 (SARS-
CoV-2) enfeksiyonunun sadece solunum sistemi ile sinirli olmadigini, birgok organi da etkileyebilecegini
gostermistir (1). SARS-CoV-2 enfeksiyonundaki bdbrek komplikasyonlari, proteiniri ve/veya hematiriden renal
replasman tedavisi (RRT) gerektiren Akut Bobrek hasarina (ABH) kadar farklilik gosterebilir (2). SARS-CoV-2
ile iligkili nadir nefrotik sendrom vakalar bildirilmistir (2). Bu vakada SARS-CoV-2 enfeksiyonunun neden oldugu
hemodiyaliz gerektiren ABH ve nefrotik sendrom ile basvuran minimal degisiklik hastaligi olgusunu sunuyoruz.
Minimal Degisiklik Hastaligi (MDH)’ nin kesin mekanizmasi bilinmemektedir. Olgularin az bir kisminda etiyoloji ortaya
cikarilabilir. Etiyolojisine yoénelik bulgular dolagimdaki bir faktériin ve hicresel imminite bozuklugunun énemli
oldugunu géstermektedir(3). Bunun yaninda belirli viral enfeksiyonlarin T-lenfositleri aktive ederek sitokin salinimina
neden oldugu ve boylece hastalik patogenezinde katkida bulunabilecegi 6ne siriimektedir (3).

Figure 1: Bobrek biyopsi isik mikroskopi, normal glomeriiller, koyu siyah boyanan tubiiler silendirler (silver
stain, x200)(A).

Figure 1: Bébrek biyopsi 1sik mikroskopi, normal glomeriiller, koyu siyah boyanan tubdler silendirler (silver stain,
Xx200)(A). Normal morfolojide glomerdl ve iri tibiler silendirler(Periodic acid-Schiff(PAS), x400)(B).
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Tablo 1. Hastanin acil bagvurusundaki laboratuvar sonuglari

Glukoz mg/dL 85
BUN, mg/dl 128
Serum creatinine, mg/d 5,6
Sodium, mEqg/L 119
Potassium, mEq/L 4.7
Calcium (albumin correction) mg/dL 8.7
Alanine aminotransferase U/L 602
Albumin, g/dl 1.2
Lactate dehydrogenase U/L 1125
C-reactive Protein mg/L 107
Procalcitonin, ng/mL 10.2
D-dimer,ng/m 2000
Creatine kinase, |U/L 188
White blood cell count, 103/ml 17800
Hemoglobin, g/dl 14.7
Neutrophil 103/ml 11670
Lymphocyte percentage, % 5270
Ph (blood gas) 74
HCO3 (blood gas) mmol/L 20.7
PS-13

Hidronefroz Olmadan Gelisen Post-Renal Akut Bébrek Hasari

Kadir Intas
Agri Diyadin lice Hastanesi,Dahiliye

GIRIS: Post-renal akut bobrek hasari(ABH),renal ve pre-renal nedenlere gére oldukga nadir gériilir.Ozel durumlar
haricinde buylk oranda hidronefroz eslik eder.Hidronefrozun eslik etmedigi post-renal akut bébrek hasarinda olasi
nedenler:obstruksiyonun erken dénemleri, retroperitoneal fibrozis ve iliml obstruksiyon olarak sayilabilir.

OLGU: 68 yasinda erkek hasta idrar yapmada azalma ve bacaklarda sislik sikayeti nedeniyle basvurdu.Ozgecmisinde
benign prostat hiperplazisi ve hemoroid tanilart mevcuttu. Fizik muayenesinde her iki akciger bazalde ral,suprapubik
hassasiyet ve pretibial édem+/+ mevcuttu.Bakilan laboratuvar degerlerinde Ure:60 mg/dl,kreatinin:2.03 mg/
dl,Na:142 mmol/L,K:4,16 mmol/L olarak saptandi.Tam idrar tahlilinde ise eritrosit:43,I0kosit:14,I0kosit esteraz:+3
olarak saptandi.Uriner sistem ultrasonografide sag bébrek orta kesimde 13x10 mm boyutlarinda ekzofitik kortikal
kist,prostat bezi boyutlari artmig( 110 cc),median lob mesane tabanina indante,prostatta 12x7 mm boyutlarinda kistik
lezyon izlenmistir(rejenerasyon kisti?) seklinde raporlandi.Hastaya Uriner sonda sonrasi 1 saat icerisinde yaklasik
2500 cc idrar cikisi gozlendi ve alinan bdbrek fonksiyon testlerinde kreatinin:1,8 mg/dl olarak 6lculdi.Hastanin
alinan anamnezinde daha &énce bilinen kronik bdbrek hastaliyi oimamasi ve sistemden gecmis laboratuar degerleri
incelendiginde bazal kreatinin degerinin:0.7 mg/dl olarak g6zlenmesi,ultrasonografide belirgin dilatasyon olmamasina
ragmen hastanin bobrek parankim ekojenitesinin de normal olmasindan ve hastada benign prostat hiperplazisi tanisi
olmasi da bize heniiz hidronefroz gelismemis erken dénem bir obstruksiyon olabileceginden post-renal ABH tanisini
koydurttu.

TARTISMA: Renal parankim ekojenitesinin normal olmasi,gecmis laboratuar degerleri de hastanin anamnezi ile
birlikte incelendiginde hastanin ABH tablosu gelistigini,hastanin triner sonda takiimasi sonrasinda hem klinik hem de
laboratuar degerlerinde dlizelme gértlmesi lizerine hidronefroz gelismeden port-renal ABH gelisebilecegdini gosterdi.
Post- renal ABH,6zellikle antri ile gelen hastalarda,hidronefroz olmasa bile mutlaka dislanmalidir ve erken miidahale
ile anlamli klinik yanitlar elde edilmektedir.
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PS-14

Hipokalemi, Hipomagnezemi, Hiperkalsemi, Hipofosfatemi, Hipokalsiiiri Ancak Metabolik Alkaloz ve
Hipovolemi Olmadan Bir Gitelman Olgu Sunumu

Burcg Boztepe, Bllent Demirelli, Elif Gllcan Senol, Basak Boynuegdri, Melike Betl Og“Utmen
S.B.U. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji B.D., Istanbul

Gitelman sendromu; hipokalemi ve metabolik alkalozun eslik ettigi, hipokalsuri, hipomagnezemi ile giden, otozomal
resesif gecis gdsteren ailesel bir sendromdur (1,2). Bébreklerde distal kiviimli tiibilde bulunan tiyazid duyarli Na/Cl
kotransporterini kodlayan SCL12A3 genindeki mutasyon sonucu olusur. Burada erigkin dénemde derin hipomagnezemi,
hipokalemi ve hiperkalsemiile prezente olan ve Gitelman sendromu teshisi alan bir hastay sunmayi hedefledik.40 yasinda
bilinen epilepsi ve glokom dykusi olan kadin hasta kreatinin 1,5 olmasi Gizerine nefroloji klinigine yonlendirildi. Bébrek
goriintitilemesi grade 2 parankimal hastalik olarak raporlandi, protientiri yoktu. ilk basvuru aninda hipomagnezemisi
(0.7mg/dL (1.6-2.6mg/dL)) olan hasta, daha sonra takiplerde hipokalemi (3 mg/dL (3,5-5,5 mg/dL)), hiperkalsemi (12,6
mg/dL (8,5-10,5 mg/dL)), hipofosfatemi (1,8 mg/dL (2,5-4,5 mg/dL) gelisti ve hastadan 24 saat idrar génderildi, 24 saat
idrarda magnezyum atiimi yiksek (160mg/gin (70-120mg/giin)), kalsiyum atiimi ise disik (40 mg/giin (100-300mg/
guin) ) saptandi. Hastanin 25-Hidroksi vitamin diizeyi dustik (5pg/L), parathormon diizeyi yliksek (240pg/dL ayrica kan
gazinda ph:7,41, bikarbonat 24 saptandi. Fizik muayenede hipovolemi ve hipotansiyon yoktu. Hastanin kullandigi ilaglar
sorgulandiginda elektrolit imbalansi yapacak bir ilag saptanmadi, sistem sorgusunda gastrointestinal sistemden kaybi
dlslindirecek herhangi bir 6ykl yoktu. Hastaya magnezyum oksit 3x1, spironolakton 50 mg, potasyum sitrat 2x1
baslandi. Genetik analizde;Gitelman sendromu ile iligkilendirilen SLC12A3 geninde ¢.1928C>T p.(Pro643Leu) homozigot
misense mutasyon saptandi.Hastalarda hipokalsiiri olmasina ragmen serum kalsiyum, fosfor, PTH ve vitamin D3
duzeylerinde degisiklik saptanmaz olarak literattirde yer alan bilgilere zit olarak hastamizda metabolik alkaloz olmadig
gibi kalsiyum ve parathormon seviyeleri yiksekti, vitamin d ve fosfor diizeyi diisiiktl. Kronik ve tedaviye direncli
magnezyum ve potasyum diisiiklig olan olgularda Gitelman sendromu akla gelmelidir.

PS-15

Yogun Egsersiz ve NSAIi Kullanma Sonrasi Gelisen Miyoglobin Cast Nefropati ve Akut interstisyel
Nefrit (AIN) Birlikteligi ile Bagvuran Bir Olgu Sunumu

Burcu Boztepe', Bilent Demirelli, Elif Galcan Senol', Basak Boynuegri', Melike Betul Ogutmen’, Meryem Dogan?
'S.B.U. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji B.D., Istanbul
2S.B.U. Haydarpasa Numune Editim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji B.D. Istanbul

AMAG: Rabdomiyoliz, travmatik veya nontravmatik nedenlere bagl olarak ¢izgili kas hiicrelerinin hasara ugramasi,
ardindan hicre igi elemanlarin sistemik dolasima gegerek klinik ve laboratuvar bulgularina yol agmasi anlasilir (1).
Burada asiri fiziksel aktivite ve nonsteroidal antiinflamatuvar ilag (NSAIi) kullanimi sonrasi miyoglobin cast nefropati
ve akut interstisyel nefrit ile bagvuran bir hastayl sunmayi amagladik.

GiRiS-OLGU: 41 yasinda komorbid hastalik dykisti olmayan erkek hasta 10 giin 6nce yaptigi yogun egsersiz sonrasi
kas agrilari nedeniyle NSAIi kullanmis, ardindan viicutta dokiintiiler gelismesi, bulanti, kusma ve idrar miktarinda
azalma ile hastanemiz acil servise basvurmus, yapilan tetkiklerde kreatin kinaz(CK):8360I1U/L, kretinin 27 mg/
dL,lre:464 mg/ dL, ph:7.19, HCO3.11, potasyum 6.8 mEg/L,alblimin 3,8g/L, kalsiyum 6,2 mg/ dL, fosfor 10 mg/ dL
saptandi. Hasta katater takilarak acil hemodiyalize alindi. Dermatoloji tarafindan ilag erlipsiyonu 6n tanisi ile hastaya
metilprednizolon 0,5mg/kg/giin baslandi. idrar sedimenti aktif degildi, serolojik markerlar negatifti, ates ve eozinofili
yoktu. Hastaya takibinin 15.glinlinde bdbrek biyopsisi yapildi;’fokal hafif derecede tubular atrofi ve intersitisyel
fibrozis, tubul epitelinde basiklasma, fircamsi kenar kaybi ve bazal membran kalinlasma, tubul lumeninde kirmizi-
kahverengi hyalin granuler cast yapilari, yapilan ihk incelemede tubulus Iimenlerindeki birikimlerde myoglobin ile
pozitif boyanma izlendi.’ olarak raporlandi (Sekil 1, Sekil2, Sekil 3). Hastanin idrar gikisl artmaya basladi, katateri
cekildi, steroid dozunun azaltilarak kesilmesi planlandi, glincel kreatinin 1.45 mg/dL, tre:37 mg/ dL olarak &l¢ldu.

TARTISMA: Olgumuz bobrek biyopsisi ile rabdomiyoliz ve AN tanilarini aldi, yogun bir egsersiz ile rabdomiyoliz
gelisebilecegini ve iki farkh klinik tablonun bir arada goérilebilecegini gdstermesi agisindan literatiire katki
saglayacagini dustinmekteyiz.
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Sekil 1

tubul liimeninde kirmizi-kahverengi hiyalinize birikimler
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miyoglobin boyanma

PS-16

Nadir Bir Glomerulonefrit Nedeni;lgG4 iliskili interstisyel nefrit ve Primer Sjégren Sendromu
birlikteligi: Vaka Takdimi

Burak Karakaya', Filiz Yildinm?, Ozcan Uzur?, Yelda Deligéz Bildac?, Sillen Sariogiué, Mehtat Unlii®, Caner Cavdar?,
Serpil Mige Deger?

'Dokuz Eylil Universitesi, Tip Fakuiltesi, lc Hastaliklari ABD, lzmir

?Dokuz Eylil Universitesi, Tip Fakdltesi, l'g Hastaliklari ABD, Nefroloji BD, [zmir

3Dokuz Eylil Universitesi, Tip Fakuiltesi, Patoloji ABD, lzmir

GiRiS: immiinglobulin G4 iliskili hastalik (IgG4-iH); tikrik bezleri,pankreas, bobrek, hipofiz, retroperiton gibi
celitli organ tutulumlar ile prezente olabilen fibroinflamatuar bir hastaliktir. IgG4-iH ve SjS benzer kliniklerle
seyreden hastaliklar olup; IgG4 yiiksekligi ve IgG4 pozitif plazma hiicre infiltrasyonu IgG4-iH igin karakteristiktir.
Vaka Takdimi: 59 yasinda, kadin hasta 2 yildir primer sjégren sendromu nedeniyle takipli iken, yapilan tetkiklerinde;
beyaz kire: 6.8 10*3/uL, eozinofil: 0.1 10*3/uL, hemoglobin: 8.9 g/dl, trombosit sayisi:177x10*3/uL, CRP: 3.2mg/dL,
kreatinin:1.62mg/dI, gfr (ckd-epi): 34mi/dk,Ca: 8.6 gr/dl, eritrosit sedimentasyon hizi:65mm/saat, 24 saatlik idrarinda
600 mg/giin proteinuri saptanmasi lizerine yapilan renal biyopsisinde, interstisyel nefrit ile uyumlu degerlendirilmis
olup, mikroskopik incelemesinde; interstisyel enflamasyonun blyik kismini plazma hiicreleri olugturmakta, bir blyik
blyitme alaninda >10 IgG4 pozitif plazma hiicresi sayllmis olup; IgG4/IgG orani yaklasik %40 olarak saptanarak
IgG4-iH tanisi konulan hastaya metilprednizolon ile beraber azatiyoprin tedvaileri baslandi. Hasta tam remisyonda
izlenmektedir.

TARTISMA: Sjégren sendromunda bdbrek tutulumu %10 hastada goérilur. Sirasiyla en sik tubulointerstisyel nefrit
sonrasinda membranoproliferatif glomerulonefrittir. IgG4-iH siklikla nefritik diizeyde proteinuri ile seyreden bir klinik
antitedir. IgG4, IgE yuksekligi, eozinofili ve hipergammaglobulinemi ile seyrettigi bilinmektedir. Sjégren sendromu
ile iliskili 1gg4-IH birlikteliginde sititoksik tedavinsn yeri tartismalidir. Bu olgu, 6zellikle basvuru aninda glomerular
filtrasyon hizi dusilik olan hastalarda gecikmeden steroid ile beraber sitotoksik tedavinin baslanmasinin énemini
vurgulmasi amaciyla literatiirde nadir bulunan vaka serilerine katki saglayacagini diislinmekteyiz.
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PS-17

Serum gastrin salgilatici peptid renal fibrozis siddeti icin bir biyobelirte¢ olabilir mi?

Baris Eser', Muharrem Ozden?, Ibrahim Dogan’, Nihal Aydemir', Htiseyin Kayadibi®, Aysel Colak?
"Hitit Universitesi Tip Faktiltesi Ig Hastaliklar AD, Nefroloji BD, Corum

2Hitit Universitesi Tip Fakiltesi ¢ Hastaliklar AD, Corum

3Eskisehir Osmangazi Universitesi, Tibbi Biyokimya AD, Eskisehir

“Ankara Sehir Hastanesi, Tibbi Patoloji AD, Ankara

GiRIS: Interstisyel fibrozis/tubuler atrofi (IFTA) kronik bébrek hastaliginin patogenezinde gok énemlidir. Gastrin
salgilatict peptid (GSP), vicutta artmis fibroblast aktivitesi gibi cesitli patofizyolojik stireglerde etkili olan bir
noropeptittir. Calismada serum GSP (sGSP) diizeyi ile IFTA varlidi ve siddeti arasindaki iliski incelendi.

METOD: Kesitsel ¢alismaya bdbrek biyopsisi yapilan 49 hasta [ortalama yaslar 44,1+15 ve 23 (%49,6) erkek] 20
saglikli gonlllu [ortalama yaslar 43,4+7,2 ve 8 (%40) erkek] katildi. Tim katiimcilarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri
kayit edildi. SGSP diizeyi 6lgimi Elabscience Human ProGRP (Pro-Gastrin Releasing Peptide ELISA Kit kullanilarak
yapildi. Bébrek doku érneklerinde IFTA siddetinin ylizdesine gore skorlama sistemi uygulandi (1, <10, 2, 10-24; 3,
25-50; 4, >50).

BULGULAR: SGSP seviyeleri hasta grubunda anlamli yiksek bulundu [30,0 (22,1-48,1) U/L vs 19,7 (15,1-30,3)
U/L, P=0,004 (Tablo 1)]. Bununla birlikte, IFTA skoru 1 olan grupta sGSP diizeyleri daha disik tespit edildi, ancak
istatistiksel anlamliliga ulasmad [IFTA skor 1, 2 ve 3+4’te sirasiyla, 38,5 (28,3-65,0); 23,2 (19,5- 48,6); 27,2 (22,2—
36,5), P=0.090, (Tablo 2)]. SGSP ile proteinlri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif (P=0.012, Tablo 3), IFTA
skoru ile istatistiksel anlamliliga ulasmayan negatif iliski bulundu (P=0.168, Tablo 4).

SONUG: Bizim bilgilerimize gére IFTA ve sGSP dlizeyi arasindaki iliskinin degerlendirildigi bu ilk ¢alismada, renal
hasarlanma ve proteindri varliinda sGSP diizeyinin yikselebilecegi ve IFTA siddeti ile sGSP arasinda zit iligki
olabilecegi gosterildi. Bu zit iliski dokudaki siddetli fibrozis gelisimi sonrasi azalan fibroblast aktivitesi ile iligkili
olabilecegini diisiindirmektedir. Bulgularimiz, IFTA siddeti ve proteindri ile sGSP duizeyinin genis katilimli calismalar
ile degerlendiriimesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Table 3. Serum gastrin salgilatici peptid ile degiskenlerin korelasyon analizi

sGSP (n=49)
Degiskenler Iy P
Total kollesterol 0.303 0.015
LDL-K 0.313 0.012
Proteinfiri 0.304 0.012

Anlamhlik Spearman rank korelasyon katsayi kullanilarak belirlendi.
Kisaltmalar; LDIL-K, diistik dansiteli lipoprotein kolesterol; sGSP, serum gastrin
salgilatici peptid.

Table 4. IFTA skoruna gore degiskenlerin korelasyon analizi
IFTA skoru (n=49)

Degiskenler Iy P
eGFR -0.675 < 0.001
Albumin -0.252 0.059
Proteiniiri 0.415 0.003
ESR 0.419 0.003
hsCRP 0.368 0.010
sGSP -0.202 0.168

Anlamhlik Spearman rank korelasyon katsayi kullanilarak belirlendi.

Kisaltmalar; hsCRP, yiiksek sensiviteli ¢ reaktif protein; eGFR, tahmini glomeriilar
filtrasyon hizi, ESR, eritrosit sedimentasyon hizi; IFTA, intersitisyal fibrozis tubiilar
atrofi; sGSP, serum gastrin salgilatici peptid.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve laboratuvar 6zellikleri

Parametereler Hastalar (n=49) Kontroller (n=20) P
Yas,vil FTESTS [=T 0.313
Cinsivet, n (%) 23(49.6) 8(40.0) 0.599
Beden kitle ind eksi, kg/m* 28446 274239 0367
Sistolik kan basma, mm/Hg 123(111- 135) 123(109-126) 0.908
Divastolik kan basma, mm/Hg 76 (68 - 84) T7(70 - 84) 0.781
Diyabet, n (%) 9(18.4) -
Hipertansivon, n (%) 17(34.7) E
Sigara,n (%) 6(12.2 T(35) 0.042
Histopatolojik teshisler

F5GS,n (%) 11(22.4) -

IgA nefropatisi, n (%) 8(16.3) -
Divabetik nefropati.n (%) 7(14.3) -

MDH, n (%) 6(12.2 -

MNP, n (%) 4(8.2) -

Diger, n (%) 13(26.49) -
RAAS blokérleri 11(22.4) <
Hemoglobin, g/dL 126222 1442143 0.002
Glukoz, mg/dL 95 (90- 104) 92(81-102) 211
Kan iire azotu, mg/dL 21(14-27) 11(9-13) =0.001
Kreatinin, mg/dL 1.(0.7-1.6) 0.7(0.6-0.8) 0.001
eGFR(mL/min/1.73 m? 89(47-106) 108(102-11T) =0.001
Albumin, g/L 3309 4303 =0.001
Urik asit, mg/dL 62+1.4 48215 <0,001
HDL-K, mg/dL 0=16 8312 0.468
LDL-K, mg/dL 134(97- 180) 111(87- 133) 0.102
Nétrofillenfosit oram. 2.04(1.55-2.84) 1.57(1.24-2.26)  0.039
ESR, mm/saat 31(15- 60) 8(5-17) <0.001
hsCRP, mg/L 3.4(2-10) 1(3-5.5) 0.989
Proteinuri, mg/day 3,591 (2,000-6,000) 62(50-72) =0.001
sGSP, UL 30.0(22.1-47.3) 19.6(12.7- 30.3)  0.003

Kategorik verler siklik ve yizde olarak smulmugtur; sirekdi degiskenler dagilimlarma
bagh olarak ortlama = standart sapmalar veya medyan ve eyrakler arasi araliklar (IQR:23-
"5} olarak sunuldu.

Kisaltmalar; eGFR, Tahmmi glomerular filtrasyon luz; ESR,, entrosit sediman tasyon huiz;
FSGS, fokal segmental glomeruloskleroz; HDL-K, yilksek dansiteli lipoprotein kolesterol;
hsCRP, vilksek semsiviteli ¢ reaknf protem; LDL-E, Disik vogunluklu lipoprotem
kolesterol; RAAS, Renm amjiotensm  aldosteron sistemi; sGSP, serum g=trn salmlana
peptid; MGN, membranéz glomeriilonefrit. MDH, minimal degigiklik hastzhi
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Tablo 2. IFTA skorlarina gére hastalarin verilerinin karsilastiriimasi

Parameters Scorel (n=19) Score 2 (n=16) Score 34 (n:
Yas, vil n=18 6=16 13210
Cinsiyet, n (%) 9(47.9) 6(37.5) 8(57.1)
BKI, kg/m’ 202+ 4.4 27+4.6 28.9+48
SKB mm/Hg 123(112- 1) 120(109-131) 128(113-143
DKB, mm/Hg 75 (67-83) 74(66 - 82) T8(69-87)
Divabet,n (%) 3(15.8) 3(18.8) 32ly)
Hipertansivon,n (%)  6(31.6) 3(31.3) 6(42.9)
Sigara, n (%) 2(10.5) 1(6.3) 32ly)
RAAS blokérleri 4(21.1) 3(18.8) 4(28.6)
Hemoglobin, g/dL 13.6:1.9 118225 121:1.7
Glukoz, mg/dL 96 (88 - 106) 94 (90 - 100) 98(88-118)
BUN, mg/dL 16(12-22) 13(12- 30) 29(22-47)
Kreatinin, mg/dL 0.8 (0.6-0.9) 1.1(0.8-1.4) 19(1.4-3.2)
eGFR (mL/min/1.73m*) 106(94-120) 80 (55-100) 33(20-61)
Albumin, g/L. 3509 dlzl.l Jiz0.7
Urik asit, mg/dL 6.3=14 6.1=1.7 6.4=12
HDL-K,mg/dL 45(40-39) 43 (35-51) 34 (50-68)
LDL-K. mg/dL 135(90-197) 131 (90-161) 128 (104-239
NLO 1.87(1.5-2.7) 2.59(2.0-3.6) 1.74(1.5-2.9
ESR, mm/saat 22(10-29) 35(13-63) 47(33-63)
hsCRP, mg/L 31(0.7-5) 1(2.7-10) 75(3.1-23)
Proteinuri, mg/day 3352(1,640-4,764) 3,294(2,000-6,000) 5,932(3,368-
sGSP, UL 399(19.2- 64.7)  13.2(19.5-48.6) 27.2(22.2-M
Kategorik veriler sikhik ve yiizde olarak sumulmugtur; siirekl: degigkenler dagnlmlarma bag
standart sapmalar veya medyan ve ¢eyrakler arasi arahiklar (IQR.:25-75 ) olarak sunuldu.

PS-18

Peritonit diyaliz hastalarinda degisen peritonit etkenleri: Tek merkez deneyimi

Habibe Nur Sahin', Ebru Gék Oguz?, Hatice Sahin?, Gulay Ulusal Okyay?, Fatma Ayerden Ebing?, Kadir Gékhan Atilgan?,
Mehmet Deniz Ayl

'Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, I Hastaliklari Klinigi

2Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit EGitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GiRIS: Peritonit, son donem bobrek yetmezliginin tercih edilen tedavi segeneklerinden biri olan Periton diyalizi
(PD)’'nin, en 6nemli ve korkulan bir komplikasyonudur. Peritonitler, PD alan hastalarda, artmis hastane ve antibiyotik
maliyetlerinin, ayrica hastalardaki mortalite ve morbidite artisinin en dnemli nedenlerindendir. 2016 ISPD kilavuzuna
goére her hastanin 24 ayda, 1 peritonit atagindan fazla atak gecirmemesi gerektigi onerilmistir (1). Son yillarda
antibiyotik direnci ile farkll bir cok etken tespit edilmis olup literatiirde bildirilen en sik etken gram pozitiflerdir(2).
Bu calismamizda PD unitemiz PD hastalarinda gelisen peritonitlerdeki etken mikroorganizmalar ve direng profilleri
arastinimistir.

METHOT: Ocak 2020- Temmuz 2022 tarihleri arasinda, nefroloji klinigimiz periton diyaliz Gnitemizde peritonit
tanisiyla ayaktan ve vyatirilarak tetkik ve tedavi edilen hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelendi.
Bulgular ve TARTISMA: PD Unitemizde son 2 buguk yilda (30 aylik) takipli 61 hastanin 11’i peritonit gegirmistir. 2
hastada tekrarlayan peritonit gézlenmistir. Etkenler Tablo 1’de 6zetlenmistir.

SONUG: PD unitemizde 30 aylik tarama sonucunda peritonit tanisi almis olan 11 hastada 13 peritonit epizoduna
iliskin diyaliz sivisinin kiltlrleri yapildi. Kiltir pozitiflik orani %44,4 olarak saptandi. Kiltir pozitif sonuglarin %23’
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linde gram pozitif etken, % 69,4’sinde gram negatif, % 7,6’sinde mantar uredi. Calismamizda gram negatif bakteri
turlerinin baskin oldugunu saptadik. Bunun artan antibiyotik direncleri ile iliskili olabilecegini diisiindik. Bu periyot
slirecinde atak sayisi birden fazla olan 2 hastanin periton egitimi tekrarlandi ve hasta yakin takibe alindi. Peritonitlerin
takip, tedavi ve yonetimi icin, her merkez kendine ait peritonit atak hizlari ve etken mikroorganizmalar ile antibiyotik
duyarlliklarini takip etmeli ve ampirik tedaviler buna gére diizenlenmelidir.

Peritonit tanisi olan hastalarda peritonit etkenleri

Hasta no 30 ayda atak sayis| Etken Ayaktan Yatis
LiE5E e gtsli(jeg;z;:g:;:sstutzeri sangunis [ L
2.hasta 1 Kultir negatif o 1
3.hasta 1 Kultdr negatif - 1
4.hasta 1 Enterobacter sp. - 1
5.hasta 1 Staphylococcus epidermidis - 1
Klebsiella pnémoniae
6.hasta 2 Enterococcus faecium | 1 1
Aspergillus flavus
7.hasta 1 Kultlr negatif - 1
8.hasta 1 Kltur negatif 1 -
9.hasta 1 Staphylococcus epidermidis - 1
10.hasta 1 Acinetobacter sp. - 1
11.hasta 1 Kltur negatif 1 -

PS-19

izole Proteiniirinin Nadir Bir Nedeni: Nutcracker Sendromu

Betul Alkan', Refika Biberci?, Murat Duranay2
"Ankara Egitim ve Arastirma hastanesi, I¢ hastalikalr klinigi,Ankara
2Ankara egitim ve Arastirma hastanesi, Nefroloji Anabilim dali

GIRIS: Nutcracker sendromu sol renal venin aort ve siiperior mezenterik arter arasinda sikismasi ile karakterize
bir sendromdur.Klinik prezentasyonu sol yan agrisi, karin agrisi, hematiri ile ortaya gikar. Ancak ortostatik izole
proteintirinin de eslik ettigi calismalar vardir. izole proteiniiri bdbrek fonksiyonlari ve idrar sedimenti normal olan,
bdbrek fonksiyon bozukluguna yol agabilecek sistemik bir hastaligi olmayan hastalarda gérilen proteintri gesididir.
Olgumuzda izole proteiniri etyoloji arastirilan hastada tespit ettigimiz Nutcracker sendromu sunuldu.

OLGU: $. M., 20 yas kadin hasta dis merkezden proteinlri nedeniyle nefroloji poliklinigine yonlendirildi. Sistem
sorgusunda halsizlik, yorgunluk disinda ek bir 6zelligi yoktu. Ozgecmisinde bir ézellik yoktu. ilag kullanmiyordu.
Fizik muayenesinde ates:36,7C, nabiz:88/dk, solunum sayisi:19/dk, tansiyon:110/70 mmHg olarak olguldl.
Hastadan kan ve idrar tahlili (tablo-1), renal doppler ultrasonografi(usg) ve Uriner usg istendi. Hastanin tam idrar
tahlililinde protein:+++, 24 saatlik idrar tahlilinde total protein 441 mg/giindii.. Uriner usg de patoloji saptanmayan
hastanin renal doppler usg raporunda Nutcracker sendromu agisindan ileri inceleme 6nerildi. Renovaskiler MR
istendi. (Resim 1) Sol renal vende Nutcracker fenomeni ile uyumlu goriinim saptandi. Hastanin medikal tedavisi
dlzenlenerek (¢ ay sonra kontrol dnerildi.

SONUG: izole proteintiri nedeniyle poliklinigie bagvuran geng hastalarda etyoloji arastirilirken renal doppler usg
istenmesi nadir bir sendrom olan Nutcracker sendromunu da degerlendirmek agisindan faydali olabilir.
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Resim 1: Hastanin Renovaskiiler MR gériintiilemesi

Aortomezenterik mesafe dar gérindtilenmis olup sol renal vende basi mevcuttur.

Tablo1: Hastanin poliklinik bagvurusundaki laboratuvar verileri

Glukoz (mg/dl):92 Tam idrar tahlili verileri

Ure (mg/dl):25 Glukoz: negatif

Kreatinin (mg/dl):0.65 Hemoglobin: negatif
GFR(ml/dk/1.73 m2): 129.1 Protein: 3+

Total protein: 7 Lokosit: eser

Albumin (g/dl):4.6 Eritrosit: 1

AST(U/L):14 Nitrit: negatif

ALT (U/L):9 24 h idrar kre(mg/gin): 14721
Urik asit (mg/dl): 4.5 24 h idrar tot protein ( mg/giin):441
Sodyum (mmol/L): 137 idrar kx: lireme saptanmadi
Potasyum (mmol/L): 4.3 ANA: negatif

Kalsiyum(mg/dl): 9.01 MPO ANCA(U/mI): 0.095 negatif
Beyaz Kiire:9050 PR3 ANCA (U/ml): 3.861 negatif
Hemoglobin (g/dl): 12.08 Anti ds DNA(IU/ml): negaitf
Platelet:218000 Anti HCV(S/CO): 0.09 negatif
CRP(mg/l): 0.6 Anti HIV(S/CO): 0.23 negatif
C3(g/1): 1.37 Anti HBs(S/CO): 626 pozitif
C4(g/1): 0.31 HBsAg(mIU/ml): 0.27 negatif
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PS-20

Nadir Gorilen Akut ve Kronik Bébrek Hasar Nedeni: Fosfat Nefropatisi Olgu Sunumu ve
Degerlendirmesi

Refik Olmaz
Mersin Sehir Egitim Ve Arastirma Hastanesi

Fosfat nefropatisi kolonoskopi hazirlidi i¢in oral sodyum fosfat kullanimi sonrasi gelisen akut veya kronik bobrek
hasarina verilen isimdir. Normal diyetle alinan fosfatin %70-80'ni bagirsaklardan emilir. Kolonoskopi hazirligi igin
hastalar normal ihtiyacin yaklasik 10 kati kadar fosfat almis olur. Kolonoskopi sonrasi fosfat nefropati insidansi
yapilan ¢alismalarda %1-6 arasinda saptanmistir. Fosfat nefropatisi genellikle risk faktorleri olan hasta grubunda
gorllmistir. Fosfat nefropatisi agisindan ylksek doz fosfor alimi, yasl, kadin, hipertansif, bobrek yetmezligi,
anjiotensin convertin enzim inhibitorl veya anjiotensin reseptdr bloker kullanimi ve ditiretik kullanimi risk faktorleridir.
Bu risk faktorlerine ek olarak bdbrek hasari agisindan risk faktori olan dehidratasyon, diyabetes mellitis ve
nefrotoksik ilag (nonsteroid antienflamatuvar ilag gibi) kullanimi fosfat nefropatisi olusumuna katki saglar. Hastalar
genellikle akut bobrek yetmezligi bulgulari olan idrarda azalma, bulanti-kusma, édem ve nefes darlig ile bagvurur.
Erken evrede nefrotoksik ilaclarin kesilmesi, hidrasyon saglanmasi ve gerekirse diyaliz destegi yapilmasi, kronik
hasarda ise kronik bébrek yetmezIiginin takibi 6nerilir. Bende klinigimizde akut bébrek yetmezligi ile bagvuran, diyaliz
yaptigimiz ve sonrasinda diyalizsiz kronik bobrek yetmezIigi ile takip ettigim bir vakay1 sunmak ve fosfat nefropatisini
g6zden gegirmek istedim. Hastamizin kadin olmasi, yasi, hipertansif olmasi, ARB, diiretik ve NSAIi kullanimi tagidigi
risk faktorleriydi. Hastamizda hem akut hem de kronik bébrek hasari gelisti. Akut bébrek yetmezligi klinigi kismen
toparlanmasina ragmen kronik bébrek hasarinin devam ettigi gézlendi (bazal cr:0.8, gelis cr:5.7, son cr:1.4). Bu kadar
ciddi sonuglar olan bir hastalik acisindan kolonoskopi yapan hekimleri bilinglendirmek, risk gruplarini dnceden
saptamak, riski arttiran islem ve durumlardan kaginmak ve gerekirse alternatif ajanlar kullanmak gérilme sikligini
azaltacaktir.
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Ozonur Hande
Oztiirk Yasin

-P-
Polat Muhammed Emin
Pulur Ahmet

-S, §-
Sarioglu Stilen

Savsar Mehmet Gurdal
Secilmis Sema

Selcuk Nedim Yilmaz
Selen Tamer

Semiz Hiseyin

Seyrek Neslihan
Sileymanlar Giiltekin
Safak Yakup

Sahin Habibe Nur
Sahin Hatice

Senol Elif Gllcan
Sirali Semahat Karahisar
Sirin Mehmet Emin

SS-02
SS-02
PS-04
SS-02
SS-25
SS-03
SS-16

PS-02, PS-11
PS-20

$S-13, $8-27

PS-14, PS-15

SS-06, SS-18, S5-24
SS-06, $S-18, S5-24
$S-17

SS-11

SS-14

PS-04

PS-17

$S-02

$S-25

PS-04

$S-08

$S-03

$S-25

SS-06, SS-18, SS-24
PS-05, PS-10

PS-09, PS-16

SS-22

SS-07

SS-25

SS-21

PS-04

SS-03

SS-02

PS-06

PS-18

SS-16, §S-22, SS-23
PS-06, PS-07, PS-18
PS-14, PS-15

SS-28

SS-06, SS-18, SS-24

T-
Taskent Sezgin Beyza
Tekoluk Mikerrem
Tonbul Halil Zeki
Turgut Faruk Hilmi
Turkmen Kiiltigin

-u, U-
Ulusal Okyay Gilay

Ural Zeynep
Uysal Cihan
Uzun Ozcan
Unli Mehtat
Unverdi Selman

-V.Y-

Vural Tuba

Yal¢in Funda
Yapici Glilgicek Merve Aylin
Yildinm Filiz
Yildirm Saliha
Yilmaz Mehmet
Yilmaz Murvet
Yilmaz Vural Taner
Yonet Fethi
Yiksel Enver
Yizgeng Blsra

BIZIN Siralama Soyad alfabetiktir.

PS-07
PS-01
SS-25
S§S8-12
§S-25

SS-16, SS-22, PS-06
PS-07, PS-18

SS-10

§S-20

PS-09, PS-16

PS-16

§S-07

§S-02

§S-29

SS-16

PS-09, PS-16
SS-13, §S8-27
SS-06, SS-18, SS-24
SS-04

§S-02

§S-25

PS-12

SS-16
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