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YAZARLAR ICIN DERGI YAYIN KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi ii¢
ayda bir yayinlanan bilimsel bir dergidir. Dergide nefroloji alaninda,
oOzellikle de hipertansiyon, diyaliz ve transplantasyon konularinda
yapilan orijinal bilimsel arastirmalar, vaka sunumlari, derlemeler ve

editdre mektup gibi yazilara yer verilmektedir.

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nin
yayin dili Tirkge ve Ingilizce'dir. Dergiye gonderilen makaleler daha
once yayinlanmamis veya yayinlanmasi igin baska bir dergiye
gonderilmemis olmalidir. Ozet formati bilimsel toplantilarda
sunulmus olan galismalar bu durum yazida belirtimek sartiyla
kabul edilebilmektedir.

Yazim kurallarina uygun olarak gonderilen yazilar editor ve en az iki
danisman tarafindan degerlendirilir. Yayin kurulu yazim kurallarina

uymayan yazilari yayinlamamak, duizeltmek (zere yazara iade

etmek ya da sekil agisindan yeniden diizenlemek yetkisindedir.
Yazilarda savunulan fikirlerin sorumluludu yazarlarina aittir. Uygun
gorillen yazilar eger varsa gerekli diizeltmeler yazarlar tarafindan
yapildiktan sonra yayinlanir. Uygun gorilmeyen yazilar, resim ve

fotograflar yazarlar tarafindan belirtimemis ise geriiade edilmez.

Yazilar dergiye gonderildikten sonra yazar siralamasi ve yazar

saylsi degistirilemez.

Yazilarin telif hakki dergiye ait olup derginin izni olmadan tamamen
ya da kismen yayinlanamaz. Yazarlarin timua yayin hakki devir

formunuimzalamali ve makale ile birlikte géndermelidir.

Dergide ayrica tip alanindaki bilimsel toplantilar tarih, konu ve

konusmacilari duyurmak amaci ile yayinlanabilir.

YAZIM KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisinde
yayinlanmak (zere editore gonderilen yazilar diiz beyaz A4
kagidinin tek ylzlne 12 punto, ¢ift aralikla ve kenarlarda 3'er cm
bosluk birakilarak yaziimalidir.

Yazilar IBM uyumlu ortamda Microsoft Word programi ile yazilimali
ve 3.5 inglik disketle veya CD ile birlikte génderilmelidir.
Diskette/CDde yazar ve makale ismi belirtiimelidir. Kapak
sayfasindan baslanarak sayfalar numaralandinimalidir. Sayfa
numaralari sag alt kosede olmalidir.

Metin igerisinde kisaltmalardan olabildigince kaginilmali, &zel
kisaltmalar kullaniimamali ve kullanmak gerektiginde yaz
icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez iginde, aglk olarak
yazilmalidir. Baslik, ézet ve anahtar kelimeler bélimlerinde
kisaltma kullaniimamalidir.

Tablo, grafik, sekil ve fotograflar metin igerisinde gegtigi siraya gére
numaralandirimali ve kaynaklar boliminden sonra ayri bir

sayfada yer almalidir. Tablolarin aciklamalar Uste, sekil ve
resimlerinki alta yazilmalidir.

Metin, tablolar, resimler ve kaynaklar dahil orijinal arastirmalar ve
derlemeler 20, vaka sunumlar 6, editére mektuplar 2 daktilo
sayfasinigegmemelidir.

Dergiye gonderilen yazilar asagidaki sekilde dizenlenmelidir,

1. Editdre sunum sayfasi: Yazinin tir, orijinal oldugu ve ticari bir
firma desteginin olup olmad 31, sayfa sayisi, tablo, resim ve fotograf
sayisiniigermelidir.

2. Kapak: Yazinin Tirkce ve Ingilizce baghgi, yazarlarin adi-
soyadi, unvanlari, calistiklari kurum bilgileri ve yazismalari
gerceklestirecek kisinin adi, adresi, telefon ve fax numaralari, e-
mail adresini igermelidir. Ayrica makale bir bilimsel toplantida
sunulmugsa nerede ve ne zaman sunulduju bu sayfada
belirtiimelidir.
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3. Ozet sayfasi: Tiirkge ve Ingilizce olarak yazimali ve 200'%er
kelimeyi gecmemelidir. Makalenin anlasiimasini saglayacak
ozellikte olmalidir. Sadece orijinal arastirma yazilari amag,
materyal ve metod, bulgular ve sonug seklinde bolimlendirilmelidir.
Editére mektuplarda dzet gerekmemektedir. Tiirkge ve Ingilizce
ozetin hemen ardindan 3-5'er adet anahtar kelime yaziimalidir.
4, Metin boliimii:
a. Orijinal aragtirma: Giris, materyal ve metod, bulgular,
tarisma ve eger varsa tesekk(r boliminden olusmalidir.
Materyal ve metod bolimiinde galismanin yapildi§i kurumdan
gerekli etik kurul onayinin alindigi ve ¢alismaya katilanlardan
bilgilendirilmis onayin alindigi yaziimalidir. Hayvan calismalari
icin de gereklietik kurul onayi alindi§i belirtiimelidir.
b. Vaka sunumu: Nadir gérillen veya hatirlatic-6gretici
ozellikleri olan vakalar gonderilmelidir. Giris, vaka sunumu ve
tartigma bolimlerinden olusmalidir.
c. Derleme: Konu ile ilgili son literatir ve kilavuz bilgilerini
icermelidir.
d. Editére mektup: Dergide daha 6nce yayinlanmis yazilarla
ilgili veya farkli konularda mektuplar yazilabilir ve yazarlarindan
cevaplandiriimasi istenebilir. Bunlarin dergide yaymlanip
yayinlanmamasi editorlin yetkisindedir.

5. Kaynaklar: Kaynaklar, makaledeki gegis siralarina gore
numaralandirilir ve verilen numara metin iginde paranteze alinarak
gosterilir. Dergilerin isimleri Index Medicus'a uygun olarak
kisaltilmis bicimde verilmelidir. Index'e girmeyen dergi isimleri
kisaltimadan yazilmaldir. Yazar sayisi 6'dan fazla olan
makalelerde ilk 3 yazardan sonra "ve ark." veya “et al.” kisaltmasi
kullanilir. Basilmamis yayinlar, uzman goriisleri ve kongre bildiri
Ozetleri kaynak olarak yazilmamalidir. Kaynaklar asagidaki
orneklerde verildigi gibi yaziimalidir:

Dergilerigin: Landt M, Brennan DC, Parvin CA, Flavin KS, Jack SD,
Coyne DW. Hyperleptinemia of end-stage renal disease is
corrected by renal transplantation. Nephrol Dial Transplant 1998;
13:2276-2280.

Kitaptan alinan bir bolim icin: Lindholm B, Bergstrouml MJ.
Nutritional aspects of CAPD. In: Gokal R, ed. Continuous
ambulatory peritoneal dialysis. London: Churchill-Livingstone,
1986:228-265.

Kitaplar icin: Hillman RS, Ault KA: Hematology in Clinical Practice,
3ded. New York: McGraw-Hill; 2002. p.8-15.

Tablolar ve sekiller: Yazilarin ardindan ve her biri ayri bir sayfaya
yazilmahdir. Romen rakami ile numaralandirilip her birine ayri bir
baslik verilmelidir. Kullamlan kisaltmalar tablo ve seklin hemen
altinda agiklanmalidir.

Resimler ve fotograflar: Resimler eder bilgisayar ortaminda
yaplimamigsa ¢ini murekkebi ile aydinger kagit veya beyaz kuse
kagida cizilmelidir. Fotograflar siyah-beyaz ve net basilmis olarak
ayn bir zarf iginde génderilmelidir. Arkalarina sira numarasi, ait
oldudu yazinin ve yazarin ismi yazilmalidir ve (st tarafa gelecek
kismi okla isaretlenmelidir. 7x11 cm veya 9x11 cm boyutlarinda
olmahdir. Mikroskobik resimlerde blyltme orani ve kullanilan
boyama teknidi belirtiimelidir. Resim ve fotograflarin bir drnegi
orijinal olmalidir, digerleri fotokopi olarak génderilebilir.

Hazirlanan makaleler biri orijinal ve ikisi fotokopi olmak (izere (ig
nusha halinde posta ile veya elden dergi adresine génderilmelidir.
Gonderilen yazi ve resimlerin kaybindan dergi sorumlu tutulamaz.
Fotokopilerde editére sunum sayfasi ve kapak sayfasi olmamali,
ayrica metin iginde kurum ve yazar bilgileri varsa silinip bos
birakilmalidir.

Yazigma Adresi:

Hipertansiyon Diyaliz ve Transplantasyon Vakfi
Arif Yaldiz Cad. No: 47/3 Mamak - ANKARA
KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi
Editoru

Prof. Dr. Galip Giiz

Gazi Universitesi Tip Fakiltesi

I¢ Hastaliklari / Nefroloji AD.

Besevler — 06500

ANKARA

Tel: 312-2025229

Fax: 312-2124647

E-posta: galip_guz@hotmail.com

Web: http://websitem.gazi.edu.tr/site/galipguz




Klinik Seriler

Yu: 2012 Cilt:1 Sayi:1

TiROID HASTALIKLARININ N-TERMINAL PRO-B TiPi
NATRIURETIK PEPTIT DUZEYLERINE ETKISi

THE EFFECTS OF THYROID DISEASES ON N-TERMINAL PRO-B TYPE NATRIURETIC PEPTIDE LEVELS

Hisniye Baser, Salih Bager, Nazli Giilsoy Kirnap, Murat Sakaci, Gil Giirsoy

OZET

Amacg: N-terminal pro-B tipi natritiretik peptit kardiak bir
norohormondur. Tiroid hormonlarinin N-terminal pro-B tipi natritretik
peptit seviyelerini etkileyebilecegi bildirilmektedir. Bu ¢alismanin
amaci tiroid hastaliklarinda N-terminal pro-B tipi natritiretik peptit
seviyelerinde meydana gelen degisiklikleri incelemektir.

Materyal ve Metod: Bu calismaya 15 hipertiroid, 8 subklinik
hipertiroid, 12 hipotiroid ve 15 subklinik hipotiroid hasta ve 35
saglikli kontrol grubu alindi. Kardiyak hastalik agisindan tim hastalar
fizik muayene, elektrokardiografi ve transtorasik ekokardiografi
ile degerlendirildi. Hastalardan tedavi 6ncesi ve tedavi ile Gtiroidi
saglandiktan sonra, kontrol grubundan ise bir defa serbest
triiyodotironin, serbest tiroksin, tirotropin ve N-terminal pro-B tipi
natritretik peptit diizeyleri 6lgtldi.

Sonuclar: Hipertiroid grubun tedavi 6ncesi N-terminal pro-B tipi
natritiretik peptit diizeyi diizeyi kontrol grubundan yiksek saptandi
(101.8+63.0 pg/ml vs 41.40+23.66 pg/ml, p<0.001). Hipotiroid,
subklinik hipotiroid, subklinik hipertiroid ve kontrol gruplarinda
ortalama N-terminal pro-B tipi natriliretik peptit diizeyleri benzerdi.
Hipertiroid grupta otiroidi saglandiktan sonra N-terminal pro-B tipi
natritiretik peptit diizeylerinde diisme (49.0+20.0 pg/ml, p=0.002),
hipotiroid grupta ise otiroidi saglandiktan sonra N-terminal pro-B
tipi natritiretik peptit diizeylerinde yiikselme gozlendi (52.75+37.99
vs 79.00+57.96, p=0.015). N-terminal pro-B tipi natriliretik peptit
diizeyi ile kalp hizi arasinda hipertiroid grupta pozitif (r:0.569,
p=0.027), hipotiroid grupta ise negatif (r:-0.616, p=0.033) iliski
gozlendi.

Tartisma: Dolasimdaki N-terminal pro-B tipi natriliretik peptit
diizeyini etkileyen 6nemli faktorlerden biri de tiroid hormonlaridir.
Hipertiroidide N-terminal pro-B tipi natritiretik peptit diizeyleri ciddi
kalp yetmezliginde goriilen degerlere ulasabilir. Bu nedenle kalp
yetmezligi olmayan kisilerde yiiksek N-terminal pro-B tipi natritiretik
peptit dlzeyleri saptandiginda hipertiroidi agisindan hastanin
incelenmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler: N-terminal pro-B tipi natritiretik peptit, hipotiroidi,
hipertiroidi.

ABSTRACT

Objective: N-terminal pro-B type natriuretic peptide is a cardiac
neurohormone. It has been reported that thyroid hormones might have
an impact upon N- terminal pro-B type natriuretic peptide levels. The
aim of this study is to investigate the variations of N- terminal pro-B
type natriuretic peptide levels in thyroid diseases.

Material and Method: Fifteen patients with hyperthyroidism, 8
with subclinical hyperthyroidism, 12 with hypothyroidism, 15 with
subclinical hypothyroidism and 35 healthy controls were included
in the study. The patients were evaluated for cardiac disease by
physical examination, electrocardiography, and echocardiography.
Serum samples were taken for free triiodothyronine, free thyroxine,
thyrotropin, N-terminal pro-B type natriuretic peptide before and
after achievement of euthyroidism in patients. Control subjects were
tested for once.

Results: Basal mean N-terminal pro-B type natriuretic peptide level
of hyperthyroid group was significantly higher than the control group
(101.8+63.0 pg/ml vs 41.40+23.66 pg/ml, p<0.001). In hypothyroid,
subclinical hypothyroid, subclinical hyperthyroid and control groups
mean N-terminal pro-B type natriuretic peptide levels were similar.
Mean N-terminal pro-B type natriuretic peptide significantly decreased
after achievement of euthyroidism in hyperthyroid group (49.0+20.0
pg/ml, p=0.002). In hypothyroid group, N-terminal pro-B type
natriuretic peptide levels significantly increased after achievement
of euthyroidism (52.75+37.99 vs 79.00+57.96, p=0.015). Basal N-
terminal pro-B type natriuretic peptide level was positively correlated
with heart rate in hyperthyroid group (r:0.569, p=0.027) and it was
negatively correlated with heart rate in hypothyroid group (r:-0.616,
p=0.033).

Conclucion: One of the major factors affecting circulating levels of
N- terminal pro-B type natriuretic peptide is thyroid hormones. In
hyperthyroidism, N-terminal pro-B type natriuretic peptide levels
reach the levels of severe heart failure. Therefore, individuals having
no heart failure should be examined for hyperthyroidism if they have
high levels of N- terminal pro-B type natriuretic peptide.

Key Words: N-terminal pro-B type natriuretic peptide, hypothyroidism,
hyperthyroidism

iletisim Adresi: Uz. Dr. Hiisniye Baser, Ceyhun Atif Kansu Caddesi. ilhami Soysal Sokak No: 4 ENDOTEM Balgat/ Ankara drhusniyebaser@yahoo.com.tr Tel: 05443451346 Fax: 03122203054

Giris

B tipi natritiretik peptit (BNP), prekiirsorii pre-pro-BNP’den tiiremis
32 aminoasit (aa)’den olusan bir polipeptitdir. Pro-BNP esas olarak
sol ventrikiilden salinir ve fizyolojik olarak aktif BNP ile biyolojik
olarak inaktif yikim Griini olan aminoterminal pro BNP (NT-pro
BNP)’e ayrilir (1). BNP salinimi igin esas uyari sol ventrikil duvar
gerilimi ve volim yikiindeki degisikliklerdir (2). BNP potent bir
natriiiretik, ditiretik ve vazodilatér hormondur. Ozellikle hipervolemi
durumunda vaskiiler gevsemeyi arttirir ve kan basincini disdirir.
Renin-anjiotensin sistemini ve endotelin-1 sentezini inhibe eder (3).
Bobrekte glomerdiler filtrasyon hizini (GFR) ve sodyum atilimini artirir.
Normal bireylerde BNP ve NT-pro BNP’in plazma konsantrasyonlari
benzerdir (her ikisi de yaklasik 10 pmol/l). Ancak NT-pro BNP’nin
daha iyi bir belirleyici olabilecegini distindiiriir sekilde, sol ventrikdil
disfonksiyonu olan hastalarda NT-pro BNP BNP'den daha fazla
yikselir (4).

Hastalardaki BNP yiikselmesinden sorumlu olan faktorler vyas,
bobrek yetmezligi (kreatinin klirensi <60ml/dk/1.73m? veya diyaliz),
miyokard infarktisi, akut koroner sendrom, sag kalp yetmezligi ile
birlikte olan pulmoner hastalik, akut pulmoner emboli, sepsis, sinirda
sol ventrikiil disfonksiyonudur.

Tiroid hormonlari tim sistemleri etkiler. Ozellikle kalp, serum tiroid
hormon seviyelerindeki minimal degislikliklerden bile etkilenir (5).
Tiroid hormonlarinin NT- pro BNP diizeylerine etkilerinin direk
tiroid hormonlarina mi bagh oldugu yoksa tiroid disfonksiyonu
doneminde meydana gelen sekonder kardiak degisikliklere mi bagli
oldugu netlik kazanmamistir. Tiroid hastaliklarinda NT-pro BNP
diizeylerinin etkilenmesi bu molekdlin kardiovaskiiler hastaliklardaki
yerini degerlendirmede giicliklere neden olabilmektedir (6-
11). Bu ¢ahismanin amaci tiroid hastaliklarinda N-terminal pro-B
tipi natritiretik peptit seviyelerinde meydana gelen degisiklikleri
incelemektir.

Materyal ve Metod

Bu calisma tiroid hastaligi (hipertiroidi, subklinik hipertiroidi,
hipotiroidi, subklinik hipotiroidi) nedeniyle basvuran, 20-60 yas
araliginda 50 hasta ve 35 saglkl kontrol grubu lzerinde yapildi.
Cahisma igin yerel etik kurul onayr alindi. 50 hastanin 15’1 hipertiroid,
8'i subklinik hipertiroid, 12’si hipotiroid ve 15’i subklinik hipotiroid
grupta yer almaktaydi.

Kardiyak hastalik (6rnegin; koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, kalp kapak hastalig) agisindan tim hastalar fizik
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muayene, elektrokardiografi ve transtorasik ekokardiografi ile
degerlendirildi. Kronik sistemik hastaligi (kardiyak hastalik, renal
hastalik, hipertansiyon, tip 2 diyabetes mellitus gibi) olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Tedavi icin hipertiroid ve subklinik
hipertiroid gruba (kardiak hastalik riski tasiyan ileri yastaki hastalara)
propiltiyourasil, hipotiroid ve subklinik hipotiroid gruba L-tiroksin
verildi. Kalp hizi tedavi 6ncesinde ve tedavi ile 6tiroidi saglandiktan
sonra 30 dakikalik istirahati takiben oturur pozisyonda 6l¢tldd.

Serum orneklerinin alinmasi

Hastalardan 6tiroidi saglanmadan &nce ve o6tiroidi saglandiktan
sonra, kontrol grubundan ise bir defa sT3, sT4, TSH, NT-pro
BNP icin serum o&rnekleri alindi. Serum TSH, sT3, sT4 dizeyi
elektrokemiluminesan prensibine dayanan Elecsys Systems kitleri
ile olctldi. TSH konsantrasyonlart plU/ml, sT3 konsantrasyonu pg/
ml ve sT4 konsantrasyonu ng/d| olarak 6lclldi. Yontemin analitik
sensitivitesi TSH icin 0.005 plU/ml, sT3 igin 0.260 pg/ml (0.400
pmol/L), sT4 icin 0.023 ng/dl (0.30 pmol/l)dir. NT- pro BNP; Modular
E 170 imminokimya analizériinde Elecsys NT- pro BNP (Roche
Diagnostic, GmbH, Mannheim, Germany) kitleriyle cahsildi. NT- pro
BNP konsantrasyonu pg/ml olarak 6l¢iildii. NT- pro BNP igin analitik
sensitivite 5 pg/ml (0.6 pmol/L)dir.

istatistiksel analiz

Analizler SPSS 11.5 yazilimi ile gergeklestirildi. 5 grup (hipertriroidi,
subklinik hipertiroidi, hipotiroidi, subklinik hipotiroidi ve kontrol)
arasindaki farklilhgr incelemek igin Kruskal Wallis varyans analizi
kullanildi.  Farklihk 6nemli bulundugunda ikili karsilagtirmalar
Bonferroni diizeltmesi yapilarak Mann Whitney U testi ile incelendi.
Her bir grupta otiroidi 6ncesi ve sonrasi degerleri Wilcoxon
eslestirilmis iki 6rnek testi ile incelendi. Iki nicel degisken arasindaki
iliski Spearman Sira Korelasyon katsayisi ile incelendi. Veriler ortalama
+ SD olarak verildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak 6nemli kabul
edildi.

Sonuclar

GCalismaya alinan hipertiroid, subklinik hipertiroid, hipotiroid,
subklinik hipotiroid ve kontrol grubunun demografik verileri Tablo
1'de, TSH, sT3, sT4, NT-pro BNP diizeyleri Tablo 2 ‘de verilmistir.

Tablo 1: Hasta ve kontrol grubunun demografik verileri

Kadin/erkek Yas
median minimum | maximum
Hipertiroidi 1510 36 20 51
Subklinik hipertiroidi M 40 35 57
Hipotiroidi 12/0 35 24 55
Subklinik hipotiroidi 15/0 40 24 51
Kontrol 31/4 37 20 53
Tablo 2: Hasta ve konirol grubunda Tircid hormon, NT-pro BNP Seviyeleri ve Kalp Hiz
Higerieidi Subkirik hiperiaidi | Hipofiici Subkirik hipotiraid oo
ance SNt dnce SNt dnce 50078 ince 50073
TSH (i)
OMA0 | 2464125 [QOPH06 | 130078 |BTESAT | 160165 | BE2M  |27st20 | 152079
ST giml]_ | 9204505 2704085 | 357405 2976028 281405 |aZislil |30 |30048  |3514040
(Sn:m DUMATI|0S4D16 130403 10023 |0SMOMD (14BN 10000 1203 | 1274006
E;I:‘D:'“P éﬂ".&tfﬁ 450:200 (4GRE273 | B2eX4 | S2TRITH | TAOMSTS6 | 4306:2727 (405326 |41 Al23GE
:‘:}m’j waoh Mgy |mase |miss |y [mase ey |desss |masss ‘

Hipertiroid grubuntedavi 6ncesi NT-pro BNP diizeyi kontrol grubunun
NT-pro BNP diizeyinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptandi (z: - 4,002, p<0,001). Diger gruplarin tedavi éncesi NT-pro
BNP diizeyleri ile kontrol grubunun NT-pro BNP diizeyi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Hipertiroid, subklinik hipertiroid, hipotiroid ve subklinik hipotiroid
gruplarin tedavi sonrasi NT-pro BNP diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Bu gruplarin tedavi sonrasi
NT-pro BNP diizeyleri ile kontrol grubunun NT-pro BNP diizeyi

arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
Hipertiroid grubun tedavi sonrasi NT-pro BNP diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli derecede disme saptanirken (z: -3,124, p=0,002),
hipotiroid grubun tedavi sonrasi NT-pro BNP diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli derecede yiikselme saptandi (z: -2,433, p=0,015).
Subklinik hipertiroid ve subklinik hipotiroid gruplarda tedavi ile NT-
pro BNP diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisiklik olmadi
(p>0,05) (Grafik 1).

Tum gruplarda TSH, sT3 ve sT4 diizeyleri ile NT-pro BNP dizeyi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).
Ayrica tim gruplarda yas ile NT-pro BNP diizeyi arasinda da iligki
bulunmadi (p>0,05).

Hipertiroid grupta tedavi 6ncesi NT-pro BNP diizeyi ile kalp hizi
arasinda pozitif (r:0,569, p=0,027), hipotiroid grupta ise tedavi ncesi
NT-pro BNP diizeyi ile kalp hizi arasinda negatif (r:- 0,616, p=0,033)
iliski saptandi (Grafik 2). Her iki grupta da tedavi sonrasi kalp hizi ile
NT- pro BNP arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(p>0,05). Subklinik hipertiroidi ve subklinik hipotirodisi olan
hastalarda kalp hizi ile NT-pro BNP diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

Tartisma

BNP; voliim ve basing fazlaligina cevap olarak baslica ventrikillerden
salgilanan kardiyak noérohormondur. Pro BNP molekilinin C
terminal pargasi olan 32 aa.lik BNP molekiili, 76 aa.den olusan N
terminal parca (NT-pro BNP) ile birlikte salgilanir ve her iki peptid
de insan plazmasinda bulunur (4). BNP seviyeleri, sag atriyal basing,
pulmoner kapiller wedge basing ve sol ventrikiiler end-diyastolik
basing gibi hemodinamik parametrelerle belirgin olarak koreledir.
BNP esas olarak sol ventrikiilden, sol ventrikil disfonksiyonu
derecesine cevap olarak salinir (12). BNP ve NT-proBNP seviyeleri
yasla birlikte artar (13).

NT-pro BNP’'nin plazma yarilanma 6mri BNP'den daha uzundur
(14) ve bu ylzden NT-pro BNP plazmada daha stabildir. Her iki
peptid de kalp yetmezlikli hastalarda belirgin olarak yiikselir ve
bu ylkselme kardiyak yetmezligin derecesi ile iliskilidir (4,15). Sol
ventrikill disfonksiyonu tanisini koymada her iki peptid de benzer
etkili gérinmektedir (15). BNP (veya NT-pro BNP) seviyesi dispne
sebebi olarak konjestif kalp yetmezliginin belirlenmesinde tek
glicli olcut olarak goriilmektedir (16). Bu nedenle BNP ve NT-pro
BNP olciimlerinin nedeni bilinmeyen dispnenin eslik ettigi klinik
durumlarda kayda deger bilgi saglamasi umulmaktadir (15,16). Bu
peptidler 6lim veya gelecekteki kardiyak olaylarin tahmininde giicli
prognostik degere sahiptirler (17).

BNP mRNA, B adrenerjik aktivite ile uyarilir (18). Hipertiroidide
spesifik B1 adrenerjik reseptorler kalp kasinda artarken (19),
norepinefrin liretimi ve plazma seviyesi azalir. Bu degisikliklerin NT-
pro BNP sekresyonunun uyarilmasina net etkisi ve hipertiroidideki
artmis seviyelere katkisi olup olmadigi kesin degildir.

Tiroid hastaliklarinda NT-pro BNP seviyelerinin degismesine katkida
bulunabilecekdigerbirfaktordehipertiroid evredeaminopeptidazlarin
aktive olmalarindan dolayr NT-pro BNP parcalanmasinin artmasi ve
bu nedenle olusan sirkiilasyondaki yikim Griinlerinin potansiyel etkisi
olabilir (6).

BNP’nin ANP gibi diiiretik, natritiretik ve hipotansif etkileri vardir.
ANP ve BNP'nin kiiltiire edilmis vaskiiler endotelyal hiicrelerde ve
glomeriiler mezansial hiicrelerde vazokonstriktif peptid (endotelin
1) sekresyonunu inhibe edici etkileri vardir (20). Bu bulgular ANP
ve BNP'nin kan basinci, sodyum ve su dengesinin kontroliinde rol
oynadiklarini diisiindarir. Hipertiroidide plazma BNP seviyesinin
artmasinin ANP ile birlikte hipertiroidinin hemodinamik ve renal
etkilerine katkida bulunabilecegi distiniilmektedir.

Calismamizda hipertiroid grubun tedavi 6ncesi NT-pro BNP dizeyi
kontrol grubundan yiiksek saptandi. Fakat hipotiroid grubun tedavi
oncesi NT -pro BNP diizeyi ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Bizim bulgularimiza benzer olarak
Arikan ve arkadaslari (7) 25 hipotiroid hastada yaptiklari ¢alismada
hipotiroid grubun NT-pro BNP diizeyleri ile kontrol grubunun NT-
pro BNP dizeyleri arasinda fark saptamamigslardir. Buna karsilik
Kohno ve arkadaslari (8) deneysel olarak hipotiroidi ve hipertiroidi
saglanan ratlarda BNP diizeylerini 6lgmisler ve plazma BNP
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konsantrasyonlarinin &tiroid ratlarla karsilastirdiginda hipertiroid
ratlarda ytiksek, hipotiroid ratlarda dusik oldugunu saptamislardir.
Tiroid hormon konsantrasyonlari ile NT-pro BNP arasinda
iliski oldugunu gosteren yayinlar bulunmaktadir (6-11). Tiroid
hormonlarinin NT-pro BNP sekresyonunda direk pozitif uyarici
olarak rol oynayabilecegi dustiniilmektedir. Shultz ve arkadaslart (11)
43 saglikli kadina 7 giin boyunca 60 mcg triiyodotironin vermisler ve
bu tedavi ile sT3'de yiikselme TSH’da baskilanmayla birlikte NT-pro
BNP diizeylerinde artis saptamislardir. Shultz ve arkadaslar baska
bir calismada (21) tedavi edilmemis hipertiroid hastalarda verapamil
tedavisi ile istirahat kalp hizinda disme saglanmasi ile NT -pro
BNP diizeyinde disme olmadigini gézlemislerdir. Bu ¢alismalarda
NT- pro BNP artisinin hipertiroidideki artmis kardiyak yikten ziyade
direk tiroid hormon etkisine bagh oldugu ifade edilmistir. Kohno
ve arkadaslari (8) kultir edilmis rat miyositlerinde hem T4 hem de
T3'tn doz bagimh olarak BNP sekresyonunu uyardigini, T3’lin
uyarici etkisinin T4’den daha fazla oldugunu saptamislardir. Liang ve
arkadaslari (22) invitro olarak T3’iin rat ventikil miyositlerinde BNP
mRNA ve BNP promotor aktivitesini artirdigini gostermislerdir. Bu
calismalarin aksine Kato ve arkadaslari (23) tirotoksikozdaki BNP ve
ANP artisinin tirotoksikozun kendisinden degil tirotoksikoza bagli
kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon gibi sekonder kardiovaskiler
degisikliklerden oldugunu belirtmislerdir. Kato ve arkadaslari
yaptiklari galismada serum ANP ve BNP seviyelerini 130 tirotoksik
hastada Olciilmiisler ve kalp yetmezliginin ciddiyeti ve tiroid
fonksiyonlari ile karsilagtirmiglardir. Bu ¢alismada kalp yetmezligi,
sT4 diizeyi, bayan cinsiyet, atriyal fibrilasyonun BNP yiiksekligi icin
bagimsiz risk faktorleri oldugu belirtilmistir. Hipertiroid evrede BNP
ile sT3, sT4 arasinda korelasyon bulunurken &tiroid evrede BNP
degerlerinin sadece kalp yetmezligi varligiyla iliskili oldugu belirtilmis
ve tiroksikozun kendisinin BNP artisinda minor etkili oldugu ifade
edilmistir. Bu sonuglarla geliskili olarak bizim ¢alismamizda sT3, sT4
diizeyleri ile NT-pro BNP dizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmadi. Calismamizda gruplardaki vaka sayisinin
az olmasi bu duruma neden olmus olabilir. Ancak Nakamura ve
arkadaslar da (24) tedavi edilmemis Graves'li hastalarda plazma
BNP diizeyleri ile serbest tiroid hormonlari arasinda iliski olmadigini
belirtmistir. Hipertiroidide NT-pro BNP artisinin tiroid hormonlarinin
direk stimiilator etkisine bagli olup olmadigi netlik kazanmamistir.
Schultz ve arkadaglari (6) tiroid hastaliginin tedavisi ile asikar ve
subklinik hipertiroidide NT-pro BNP diizeyinde azalma, subklinik ve
asikar hipotiroidide ise NT-pro BNP diizeyinde artis gozlemislerdir.
Nakamura ve arkadaslarinin (24) yaptiklari ¢alismada da Graves'li
hastalarmantitiroidilaglatedavisindensonraplazmaBNPdiizeylerinde
anlamli dustis saptanmistir. Manuchehri ve arkadaslari da (25) tedavi
ile hipertiroid hastalarda NT-pro BNP'de diisme, hipotiroid hastalarda
NT-proBNP'de vyiikselme saptamislardir. Bu calismalara benzer
olarak bizim galismamizda da tedavinden sonra hipertiroid grubun
NT-pro BNP diizeyinde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma,
hipotiroid grubun NT-pro BNP diizeyinde istatistiksel olarak anlamh
derecede artma saptandi. Subklinik hipertiroid grupta 6tiroidi sonrasi
NT-pro BNP'de diisme, subklinik hipotiroid grupta ise NT-pro BNP'de
artis gorilmesine ragmen bu iki gruptaki degisiklikler istatistiksel
olarak anlamli degildi. Calismamizda gruplardaki hasta sayilarinin
azhgi nedeniyle subklinik gruplarda istatistiksel olarak anlamli sonug
elde edilemedigi ve hasta sayisinin artirilmasi ile verilerin daha
anlamli ¢ikabilecegini distinmekteyiz.

Tedavi edilmemis hipertiroid hastalarda kalp hizinda ve kardiyak
outputta artig goriilir. Bunlar artmis kardiyak stresin gostergeleridir
ve teorik olarak BNP ve NT-pro BNP sekresyonunu etkileyebilir. Bu
nedenle hipertiroidide BNP saliniminin bir nedeninin de tasikardi
oldugu distinilmektedir (8). Plazma BNP konsantrasyonunun
supraventrikiler tasiaritmilerde arttigi gosterilmistir (26,27). Kohno
ve arkadaslari (8) hipertiroid hastalarda ve hipertiroid ratlarda kalp
hizi ile BNP konsantrasyonu arasinda iliski oldugunu gostermislerdir.
Schultz ve arkadaglari da (6) tedavi edilmemis evrede kalp hizi ve
kardiyak output ile NT-pro BNP arasinda iliski saptamislardir. Bu
sonuglara benzer olarak bizim galismamizda da tedavi 6ncesi NT-pro
BNP diizeyi ile kalp hizi arasinda hipertiroid grupta pozitif, hipotiroid
grupta negatif iliski saptandi.

Yas ile NT-pro BNP diizeyelerinin degisebilecegi belirtiimesine

ragmen bazi yayinlarda (6, 24) artan yas ile NT-pro BNP seviyesinde
degisiklik saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda da yas ile NT-pro
BNP arasinda iligski saptanmamistir.

Kadinlarda tiroid hastaliklari daha sik goriilmektedir (28). Ayrica
NT- pro BNP diizeyleri de kadinlarda erkeklere gore daha yiiksektir
(29,30). Bizim calismamizda kadin sayisinin agirlikta olmasi gruplarin
bazal NT-pro BNP diizeylerini yansitmada sinirlayici faktor olarak
distnilmektedir.

Sonug olarak, yapilan galismalar dolasimdaki NT-pro BNP diizeyinin
diizenleyici faktorlerinden birinin de tiroid hormonu oldugunu
distindirmektedir. Hafif kalp yetmezliginin eslik ettigi hipertiroidideki
pro BNP degerleri ciddi kalp yetmezliginde goriilen degerlere ulasir.
Bu nedenle kardiyak disfonksiyonu olmayan kisilerde yiiksek pro BNP
diizeyleri saptandiginda hipertiroidi agisindan hastanin incelenmesi
ayni zamanda hipotiroid hastalarda yalanci diistik olabileceginin de
akilda tutulmasi gerekir.
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HEMODIYALiZ UYGULANAN KRONIK BOBREK YETMEZLIKLI
HASTALARDA EREKTIL DiSFONKSIYON

ERECTILE DYSFUNCTION

IN UNDERGOING HEMODIALYSIS PATIENTS WITH CHRONIC RENAL

FAILURE

Adnan Giiciik, Muzaffer Eroglu

Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Béliimi, Bolu, Tiirkiye

Ozet

Erektil disfonksiyon; basarili bir cinsel iliski icin gerekli olan
ereksiyonun  saglanamamasi ya da sirdirilememesi olarak
tanimlanmaktadir. Hemodiyaliz goren kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda erektil disfonksiyon prevalansi % 82 olarak belirtilmektedir.
Erektil disfonksiyon etyolojisinde; norojenik, vaskiilojenik, hormonal,
kavernozal ve psikojenik olmak tizere bircok faktor etkili olup kronik
bobrek yetmezligi bu sistemlerin hemen timini etkileyebilen
bir durumdur. Erektil disfonksiyon agisindan yiiksek riskli bu grup
hastalara tani koyabilmek icin 6ncelikle bu hastalar sorgulanmali
ve uluslararasi erektil disfonksiyon indeksi ile degerlendirilmelidir.
Tedavide diyalizin optimize edilmesi, fosfodiesteraz inhibitorleri,
testosteron yerine koyma tedavisi, penil protez gibi bircok secenek
uygulanabilmektedir. Bu sayede zaten disik olan hasta yasam
kalitelerinin daha da kétlye gitmesi engellenmeye calisiimalidir.

Abstract

Erectile dysfunction is defined as lack of erection or cannot be
maintain to erection necessary for successful sexual intercourse . The
prevalence of erectile dysfunction observed in 82 % of undergoing
hemodialysis patients with chronic renal failure. There are many
factors such as neurogenic, vasculogenic, hormonal, cavernosal,
and psychogenic in the etiology of erectile dysfunction. Chronic
renal failure is a condition affecting almost all of these factors. In
order to diagnose these patients that group of patients at high risk
for erectile dysfunction should be questioned for erectile dysfunction
and evaluated by an international index of erectile dysfunction. In the
treatment can be applied many treatment options1.

such as optimalization of the dialysis therapy, phosphodiesterase
inhibitors, testosterone replacement therapy, penile prosthesis. In this
way, should be work to prevent for further deterioration of already
fallen the quality of life
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Giris

Erektil disfonksiyon (ED) basarili bir cinsel iliski icin gerekli
olan ereksiyonun saglanamamasi ya da sirdirilememesi olarak
tanimlanmaktadir(1). Kronikb&brek yetmezliginde (KBY)sivi-elektrolit
dengesinde, metabolik ve endokrin fonksiyonlardaki diizensizlikler
viicuttaki her sistemi etkileyerek bir takim sorunlara yol agmaktadir.
Cesitli nedenlerle ortaya ¢ikan endokrin ve metabolik degisiklikler
de infertilite ve sekstel disfonksiyonlara neden olabilmektedir.
Hemodiyaliz goren KBY'li hastalarda ED prevalansi %82 oraninda
gozlenmektedir (2). Yapilan galismalarda bu hasta grubunda ED
varligi ve siddetinin ayni yas kontrol grubuna gore énemli derecede
yiksek oldugu belirtilmektedir (1).

Etiyoloji

Erektil  disfonksiyon etyolojisinde;  ndrojenik,  vaskiilojenik,
hormonal, kavernozal ve psikojenik olmak (lzere bir ¢ok faktor
etkilidir (3,4,5). KBY bu sistemlerin hemen timini etkileyebilen bir
durumdur. KBY’ye gotiiren en sik sebep, gecmiste glomerulonefrit
iken giinimizde siklikla diyabetik ve hipertansif nefropatilerdir.
Glomerulonefritlerden korunma ve etkin tedavi, 6zellikle diyabetik
ve hipertansiyonlu kisilerde azalmis mortalite etyolojideki degisimin
anahtar noktalaridir.

Organik etyolojili ED'ler genellikle penil vaskdiler yapilarin yas ve altta
yatan kronik hastaliklara bagli anormal fonksiyonu sonucu gelisir.
Bu kronik hastaliklar da en ¢ok ateroskleroz, diyabet, hipertansiyon
(HT), kronik obstruktif akciger hastaligi ve kronik bobrek yetmezligi
gibi hastaliklardir (6). Diyabet ve HT da KBY’den bagimsiz olarak
ED’de belirgin bir risk faktorti olarak 6ne gikmaktadir.

KBY'de ED’ye neden olan organik nedenler arasinda; en sik
hormonal diizensizlikler, ilag kullanimi, periferik noropati, diyalize
bagli biyokimyasal diizensizlikler ve periferik vaskiler patolojiler
gorlilmektedir (7). KBY nedeni ile diyaliz tedavisi goren hastalar
incelendiginde olgularin biylk c¢ogunlugunda diisiik testosteron
seviyeleri, baskilanmis hipofiz-testikiiler yolagi ve hipogonadotropik
hipogonadizm saptanmaktadir (8,9). Ekzojen HCG verilmesine
ragmen testosteron seviyelerinin yiikselmemesi olayin temelinde
intrinsik testikiiler yetersizligin yer aldigini diisindiirmektedir. Sertoli

hiicrelerinden salgilanan inhibinin artmasi da bunda etkili olmaktadir.
Bazi c¢alismalarda, kanda yiiksek oranda bulunan paratiroid
hormonunun (PTH) testosteron diizeyinin azalmasinda 6nemli roli
oldugu ileri stiriilmustiir. Sekonder hiperparatiroidizm ve artmis PTH,
testiste kalsiyum birikimine neden olur ve sonrasinda testosteron
Uretimi ve serbestlestirilmesi azalir. Cinko eksikliginin de testosteron
diizeyini distirdiigi, cinko replasmant ile testosteron diizeylerinde
artis, FSH ve LH diizeylerinde azalma, potens ve libidoda artig
bildiren calismalar da mevcuttur (10). Prolaktinin renal klirensinin
dismesi de ED gelisimine yol agmaktadir. Transplantasyon sonrasi
hiperprolaktinemi sorunu %75 oraninda ortadan kalkmaktadir.

ACE inhibitorta kullanimi énemli bir sekilde sekstiel disfonksiyonla
ters iligkili bulunmustur. Fakat bu hasta grubunda yaygin olarak
recete edilmekte olan ditretikler, beta blokerler, santral etkili alfa
agonistlerin sekstel disfonksiyona neden olabilecegi bildirilmistir
(11,12).

Diyaliz uygulanan KBY hastalarinda, tremik toksinlerin santral
sinir sistemine olan etkisi sonucu uykusuzluk, tremor, asteriks
veya nobetler gibi anormallikler gozlemlenir. Cesitli calismalarda
treminin KBY’li hastalarda otonom sinir sistemini etkilemesinden
dolayi, ED olusumuna ciddi katki yaptigi ileri siirilmis ve dusik
noropati diizeylerindeki hastalarda daha iyi cinsel fonksiyon oldugu
belirtilmistir (13). Eritrositlerdeki L-Arginin/Nitrik oksit(NO) yolaginin
incelendigi calismalarda, Greminin NO biyoyararlanimini azalttigi
gosterilmistir (14). Kronik Gremi olusturulan hayvan modellerindeki
bulgular fonksiyonel NO eksikliginin ED"nin vaskdiler yan etkilerinden
sorumlu olabilecegini gostermisti. NO  substratinin(L-Arginin)
biyoyararlaniminda ve nitrik oksit sentetaz (NOS) izoformlarinin
ekspresyonunda azalma, kronik bobrek yetersizliginde arttigi bilinen
reaktif oksijen tirleri ile NO’in hizla yikilmasi ve NOS inhibe eden
tremik toksinlerin birikmesi gibi ¢esitli mekanizmalarin, fonksiyonel
NO eksikligine neden oldugu sanilmaktadir (15). Renal anemi
de seksiel disfonksiyon patogenezinde kismen rol oynamaktadir.
Eritropoetin tedavisi ile aneminin duzeltilmesinin hayat kalitesi,
endokrin fonksiyon ve erektil disfonksiyonda da iyilesme sagladigi
gosterilmisdir (16,17).  Diyaliz siiresinin ED ile belirgin iliskisi
saptanmanmuistir (18).
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KBY olan erkek hastalarda ateroskleroz, DM, HT gibi hastaliklara daha
sik rastlanmaktadir. Arteriyel nedenli ED hastalarinda azalmis penil
perfizyon siklikla aterosklerotik olayin bir parcasidir. Bu hastaliklara
yonelik uygulanan ilag tedavileri veya hastaliklara baglh 6nlenemeyen
komplikasyonlar ve bunlarin getirdigi stresler bu hastalarda da sik
ED izlenmesinin nedeni olarak goriilmektedir (19). Ayrica KBY’li
hastalarda erektil disfonksiyona uzun sireli kronik siirecin getirdigi
sinirli yasam bigimi, diyaliz sonrasi yorgunluk, anksiyete, depresyon
gibi faktorlerin yol acgabilecegi belirtilmistir (20).

Tani ve Tedavi

Son yillarda ED’nin oral tedavisindeki basarilar bu nedenle doktora
basvuran hasta sayisini artirmis olsa da halen hastalarin %78'i sekstel
problemlerini kendiliklerinden dile getirmediklerini belirtmislerdir
(21). Bunda saglik profesyonellerinin de o6nemli payr oldugu
belirtiimektedir. Erkek doktorlarin % 62.5 ve kadin doktorlarin
%71.5'i erkek hastalarin sekstiel saglik durumlarini rutin olarak
sorgulayip degerlendirmediklerini belirtmislerdir (22). Bu nedenden
dolayr da hala yeterince ED tanisi koyulamamakta ve tedavi de
verilememektedir. Bu sebeple 6ncelikle bu hastalar ED agisindan rutin
olarak sorgulanmali ve degerlendirilmelidir. Ayrintili degerlendirme
hasta partneriyle birlikte yapilmalidir. Anamnezde hastanin mevcut
ve KBY Oncesi potens durumu, ED’ye neden olabilecek ek hastaliklar,
aldigi medikal tedaviler (ACE inhibitori, beta bloker, antidepresan
vb. ) dikkatlice sorgulanmalidir. FM’de testis boyutlari, sekonder
seks karakterleri, penil deformite varligi, peyronie plak varlig,
norolojik muayenede his kusurlari, periferik néropati olasiligr nedeni
ile bulbokavernoz reflekslere de bakilmalidir. Periferik vaskdler
patolojilerin penil kan akimini azaltabilecegi nedeni ile periferik
nabizlar degerlendirilmelidir (23).

ED’si olan hastalarin sorunlarini objektif olarak belirlemek ve
siniflandirmada  bugtin icin en sik olarak uluslararasi erektil
disfonksiyon indeksi (IIEF) kullaniimaktadir. Tiirkgeye de uyarlanmis
olan bu indeks 15 sorudan olusmakta olup erektil fonksiyon,
orgazmik fonksiyon, cinsel istek, cinsel ilisgki memnuniyeti ve genel
memnuniyetden olusan 5 temel faktori degerlendirmektedir. Alt
grup skorlarina gore siddetli, orta ve hafif ED olarak siniflandirma
yapilmaktadir (6,24).

ED’si olan hastanin yapilan tam bir FM'de periferik vaskiiler patoloji
bulgulari penil kan akiminin obstruktif bulgusunun, killanmada
azalma ya da testis boyutlarinda azalma veya yumusama olmasi
impotensin nedeni olan hipogonadizmin ipucu olabilir (25). Hastanin
kullandigi ilaclar ACE inhibitorli, beta bloker, simetidin, trisiklik
antidepresanlar, metokolopromid kullanimi oldukga 6nemlidir (25).
Bu hastalarda antihipertansif olarak ACE inhibitori kullanimi ED
agisindan iyi bir secenek olabilir. Eger FM ve anamnezde belirgin
bir bulgu yoksa o zaman psikolojik ya da organik temelli ED ayrimi
yapmak i¢in Nokturnal Penil Tiimesans (NPT) testi yapilabilir. NPT
testi psikolojik etkenleri destekler nitelikte ise psikiyatrik danisma
ile tedavi dustnilmelidir. Bu hastalarda yaygin olarak bulunabilen
depresyonun kendisi libido azalmasi, cinsel iliski sayisinda azalma
ya da sekstel disfonksiyona yol acabilir ve ED baglamasinda temel
rol oynayabilir (26). Hormonal disfonksiyonlar yaygin oldugundan
serum LH, FSH, testosteron, prolaktin seviyeleri 6l¢imi oldukga
faydahdir. Penil kan akimini 6lgen penil doppler usg ile impotansin
vaskiler nedenleri dislanabilir, uzamis bulbokavenoz refleks varligi
ya da norojenik mesane varligi norojenik kokenli impotansi akla
getirebilir (25).

Tedavide tam degerlendirme sonrasinda éncelikle diyaliz tedavilerinin
optimize edilmesi gereklidir. Bununla beraber diisiik hematokrit degeri
olan hastalarin hematokrit degerleri 33-36 olacak sekilde eritropoetin
ile desteklenmelidir. Clinkl eritropoetin tedavisi ile kendisini daha
iyi hisseden hastalarda sekstel disfonksiyonda iyilesme gézlenmistir
(25). Bunun ayni zamanda hipofiz gonadal feedback mekanizmasinin
normalizasyonuna, yiikselmis prolaktin diizeyinin disirilmesinde
de katki sagladigi gosterilmistir (27,28,29). Hiperparatiroidizmin
D vitamini tedavisi ile kontroli de bu normalizasyonda oldukga
onemlidir.
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Prolaktin ylksekligi olan hastalarin bromokriptin tedavileri ile seksuel
disfonksiyonda iyilesmesi saglandigi gosterilmistir. Uremik hastalarda
gonadal yetmezligin bir nedeni olarak gosterilen ¢inko eksikligi
azalmis alim ya da malabsorbsiyon nedeni ile olusabilmektedir.
Cinko tedavisi ile testosteron seviyesinde artis, FSH ve LH'da diisme,
sperm sayisi artisi ve cinsel iligki sikliginda artis saptanmustir (30).
Norojenik, vaskiler yada miks etyolojili ED’lerde intakavernoz
enjeksiyon, vakum konstriksiyon cihazlari, intraiiretral suppozituarlar
kullanilabilse de glinimiizde en yaygin tedavi oral farmakoterapidir.
PDE-5 inhibitorleri en yaygin ve ilk secenek olarak kullanilan oral
tedavidir. Fosfodiesteraz tip 5 enzim (PDE-5) inhibitorleri siklik
guanozin monofosfat (cGMP)'In guanozin monofosfata (GMP)’a
donuserek inaktive olmasini engelleyerek etki eder. cGMP, NO
yolaginin hiicre i¢i mediatorii olup nitrik oksit diiz kaslarda gevsemeye
neden olarak ereksiyon icin gerekli vazodilatasyona neden olur (31).
Guncel olarak kullanilan ayni etki mekanizmasina sahip PDE-5
inhibitorleri sildenafil, vardenafil ve tadalafildir. Yarilanma omirleri
farkli olmakla beraber yan etkileri nontiremik hastalardaki gibi bas
agrisi, ates basmasi, dispepsi verinitdir. Ciddi hipotansiyon, kontrolstiz
hipertansiyon, son 6 ayda myokard infarktisi, serebrovaskdiler olay
ve hayati tehdit eden aritmi gegirenlerde kullaniimamalidir (23).

HD uygulanan KBY’li erkeklerde haftada 2 kez 50mg veya 100 mg
dozda sildenafil kullanimina %60-70’lik basarili yanitlar alinmustir.
Sildenafil ile 50 mg dozda hastalarin ¢ogunun (%70) cevap
verdigi belirtilmistir (32). HD hastalarinda sildenafil kullaniminin
zamanlamasi ile yapilan c¢alismalarda sildenafilin diyaliz yapilan
glinlerde kullanildiginda hipovolemiye neden olabildigi bu nedenle
sildenafili diyaliz gormedikleri giin kullanmalari 6nerilmistir (33,34).
Renal transplantasyon sonrasi uygulamali ¢alismalarda 25-50 mg
dozlarda giivenli ve %60 etkinlikte oldugu belirtilmistir. Papaverin
oral sildenafille ya da kombine kullanilabilir. Penil protez ise
diyaliz gorenlerde uygun iken transplantasyon hastalari igin yiiksek
enfeksiyon riski nedeni ile 6nerilmemektedir (19).

Sonug olarak HD uygulanan KBY hastalari gerek bu hastaliklari
gerekse de beraberinde olan ek hastaliklar nedeni ile ED agisindan
oldukga riskli bir grubu olusturmaktadir. Bu nedenle 6ncelikle hastalar
bu acidan da sorgulanip degerlendirilmeli ve zaten diisiik olan yasam
kalitelerinin daha da kotlye gitmesi engellenmeye calisiimalidir.
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SERIOUS RHABDOMYOLYSIS DUE TO MICRONIZED FENOFIBRATE
MONOTHERAPY AND RESOLVED WITH PERITONEAL DIALYSIS

MIKRONIZE FENOFIBRAT MONOTERAPISININ NEDEN OLDUGU, PERITON DIiYALIiZi iLE TEDAVi
EDILEN CiDDi RABDOMIYOLIiZ

Mustafa Altay', Selman Unverdi?, Hatice Akay?, Zafer Aydin Ecemis', Murat Duranay?,

™MD, Ankara Education and Research Hospital, Il. Department of Internal Medicine, Ankara..
’MD, Ankara Education and Research Hospital, Department of Nephrology, Ankara
3Associate Professor of Nephrology, Ankara Education and Research Hospital, Department of Nephrology, Ankara.

Ozet

Yirmi alti yasinda erkek hasta 7 aydir kronik bébrek yetmezligi
nedeniyle strekli ayaktan periton diyalizi ile tedavi edilmekteydi. Son
kontroliinde trigliserit diizeyi 650 mg/dL bulundugu icin hastaya 267
mg/glin mikronize fenofibrat tedavisi baslandi. Kas enzimleri normal
olan hasta 3 giin sonra yaygin kas agrisi ve halsizlik sikayeti ile geldi.
Laboratuar testlerinde BUN: 154 mg/dL, kreatinin: 11.2 mg/dL, AST:
952 U/L, ALT: 251 U/L, CK: 51555 U/L, CKMB: 1103 U/L, LDH: 3915
U/L ve miyoglobin: 1528 ng/mL saptandi. Hastada fenofibrata bagh
rabdomiyoliz diistinlldii ve fenofibrat kesildi. Hastaya hemodiyalize
gecilmesi gerektigi soylendi. Ancak hasta hemodiyaliz 6nerisini
kabul etmedi. Bunun tzerine PD’nin degisim sikligi artirilarak 48 saat
boyunca ikiser saat araliklarla PD uygulandi. Uglincii giin hastanin
miyaljisi geriledi ve 2 hafta sonra kas enzimleri normal sinira geriledi.
Kronik bobrek hastaliginda fenofibrat dikkatli kullaniimalidir. Eger
rabdomiyoliz gelisirse, periton diyalizinin alternatif tedavi yontemi
olabilecegi akilda tutulmalidir.

Anahtar kelimeler: fenofibrat, periton diyalizi, rabdomiyoliz

Abstract

Twenty six year-old male end stage renal failure patient has been
treated with continuous ambulatory peritoneal dialysis for 7 months.
When he came to last control his serum trigliseride level was detected
650 mg/dL and micronized fenofibrate was prescribed 267 mg once a
daily. His muscle enzymes were normal. Three days later he came to
the hospital with severe and generalized muscle pain and weakness.
Laboratory tests’ results were: BUN: 154 mg/dL, creatinine: 11.2 mg/
dL, AST: 952 U/L, ALT: 251 U/L, CK: 51555 U/L, CKMB: 1103 U/L,
LDH: 3915 U/L and myoglobin: 1528 ng/mL. The patients’ condition
was diagnosed as rhabdomyolysis due to fenofibrate. Fenofibrate was
discontinued. Then hemodialysis was suggested to him. But he didn't
accept getting hemodialysis. Therefore PD change frequency was
increased as g2h during the first 48 hours. In 3rd day his myalgia
resolved and muscle enzymes returned to baseline within 2 weeks.
Fenofibrate should be used carefully at chronic renal disease. If
rhabdomyolysis occures, it must be considered that peritoneal
dialysis could be an alternative therapeutic approach.

Key words: fenofibrate, peritoneal dialysis, rhabdomyolysis
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Introduction

Fenofibrate is a fibric acid derivative that is an effective dyslipidemic
agent. Myalgia and myositis may occur due to fenofibrate
monotherapy (1). Despite reports of rhabdomyolysis with the use of
statin-fibrate combinations (1, 2), there have been only a few cases of
rhabdomyolysis reported when fenofibrate was used alone (3). Here,
we present a chronic peritoneal dialysis (PD) patient who developed
life-threatening rhabdomyolysis under the treatment of fenofibrate
monotherapy.

Case report

Twenty six year-old male end stage renal failure patient has been
treated with continuous ambulatory peritoneal dialysis for 7 months.
His trigliseride level was high and we suggested diet to him. But
he has not been coming to hospital for the routine controls. When
he came to last control his serum trigliseride level was detected
650 mg/dL and micronized fenofibrate was prescribed 267 mg
once a daily. His muscle enzymes were normal. Three days later
he came to the hospital with severe and generalized muscle pain
and weakness. He had not been using alcohol and narcotic drugs.
He denied any form of strenuous activity and trauma. He has been
doing PD 4 times a day with 2 L dialysate and he has been using
oral calcium, aspirine, iron and sc erythropoietin for approximately
7 months. Physical examination was unremarkable except for diffuse
generalized muscle tenderness. Laboratory tests’ results were: BUN:
154 mg/dL, creatinine: 11.2 mg/dL, sodium: 145 mmol/L, potassium:
4.2 mg/dL, calcium: 7.4 mg/dL, phosphor: 9.7 mg/dL, AST: 952 U/L,
ALT: 251 U/L, CK: 51555 U/L, CKMB: 1103 U/L, LDH: 3915 U/L and
myoglobin: 1528 ng/mL. The patients’ condition was diagnosed as
rhabdomyolysis due to fenofibrate. Fenofibrate was discontinued. He
was admitted to the hospital and intravenous hidration was applied.
Then haemodialysis was suggested to him. But he didn’t accept
getting hemodialysis. Therefore PD change frequency was increased
as g2h during the first 48 hours. In 3rd day his myalgia resolved and
muscle enzymes returned to baseline within 2 weeks.
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Discussion

Rhabdomyolysis can be very mortal if it is presented or complicated
with renal failure. Immediately evaluation and then removal of the
factors that cause rhabdomyolysis, support of fluid-electrolites and
dialysisarelife delivering approachs forthese patients. PD isan unusual
method for treatment of rhabdomyolysis. Clouatre et al reported a
similar case of rhabdomyolysis who was an end stage renal failure
patient and was treated with chronic ambulatory peritoneal dialysis
(4). This patient had used fenofibrate four weeks and rhabdomyolysis
was occured after this time. Also she was hypothyroid. According to
this report, she recovered at 3rd day. However, there isn’t any data
whether hemodialysis or PD was applied during rhabdomyolysis. But
in our case, rhabdomyolysis was occured very early (after the 3rd day
of the fenofibrate treatment) and seriously (CK: 51555 U/L). For this
reason we planned an immediate dialysis treatment at the same time
with hidration. Because the patient didn’t accept hemodialysis, we
suggested him to increase the frequency of PD.

In conclusion, the patients should be informed about the potential
toxicities of fenofibrate, especially rhabdomyolysis. Also we advocate
close supervision of patients who are treated with this agent. Besides,
if patients are undergoing PD, this dialysis method can be continued
for resolving the rhabdomyolysis.
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NONDIYABETIK HASTALARDA RENAL TRANSPLANTASYON SERUM
GHRELIN DUZEYLERINi ETKILER Mi?

DOES RENAL TRANSPLANTATION EFFECT SERUM GHRELIN LEVELS IN NON-DIABETIC PATIENTS ?

Necmettin Giivence, Mustafa Altay, Murat Duranay, Murat Ure, Mehmet Senes, Cigdem Topkaya,
Mevliit Ceri, Canan Abusoglu

Ozet

Amagc: Bu calismada son donem bdbrek hastaligi olanlarda renal
transplantasyonun erken dénemde serum ghrelin diizeyi (izerine
olan etkilerini arastirdik.

Metod: Son dénem bébrek hastaligi olan, bébrek transplantasyonuna
hazirlanan 15 nondiyabetik hastanin biyokimyasal parametreleri
ve serum total ghrelin diizeyleri 6l¢lldi. Transplantasyon sonrasi
2. haftada ayni olciimler tekrarlandi. Yas ve beden kitle indeksi
yoniinden benzer 6zellikte olan 15 saghkli kontrol grubunda da ayni
parametreler ¢alisildi.

Bulgular: Transplantasyon sonrasi serum ghrelin diizeyinde 1 pg/
mL disme gozlendi (12.1+ 4.0 pg/mL, p>0.05). Posttransplant
olglimlerde serum ghrelin ve kreatinini arasinda kuvvetli pozitif
korelasyon saptandi (r = 0.618, p=0.014).

Sonug: Nondiyabetik son dénem bdobrek hastaligi olanlarda ve
kontrol grubunda serum ghrelin diizeyleri benzerdi. Bu ¢alismada
serum ghrelin diizeyinin erken dénemde renal transplantasyondan
etkilenmedigini saptadik.

Anahtar Kelimeler: ghrelin, bobrek, nondiyabetik, transplantasyon

Abstract

Aims: We performed this study to determine the short term effects of
renal transplantation on serum ghrelin levels in patients with end-
stage renal disease.

Methods: In 15 non-diabetic patients who were diagnosed with end-
stage renal disease and were prepared for transplantation, biochemical
parameters were studied and total ghrelin levels were measured. In
second week following the transplantation same parameters were
measured again. In addition, from 15 healthy individuals with normal
renal function and showing similarity of age and body mass index the
same biochemical parameters were evaluated.

Results: The ghrelin levels showed a 1 pg/mL decrease after the
transplantation (12.1+ 4.0 pg/mL, p>0.05). A strong positive
correlation was detected between the ghrelin and serum creatinine
in the post-transplantation period (r = 0.618, p=0.014).

Conclusion: Serum ghrelin levels showed similarity between the non-
diabetic patients with end stage renal failure and the control group.
In this study, it is observed that serum ghrelin was not effected by
renal transplantation in early period.

Key words: ghrelin, kidney, nondiabetic, transplantation.
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Introduction

Ghrelin (Gh) is a recently discovered, 28-amino acid gastric peptide
that potently stimulates the release of growth hormone from the
pituitary gland (1, 2). Gh shows a diurnal rhythm pattern and by
effecting the Neuropeptide Y / Agouiti-related peptide neurons
in hypothalamus, it inducing food intake and so increases the
fatty tissue and leads to an increase in the body weight (3, 4). The
Gh immunoreactivity is high in the kidneys and it’s showed that
mesangial cells, fibroblast-like cells and podocytes synthesize Gh (5,
6). In addition, the detection of high serum Gh levels in patients with
end-stage renal disease (ESRD) in certain trials (7-9) suggests that Gh
is eliminated from the body also via kidneys.

The mechanism by which renal transplantation affects the serum Gh
is not known. There is no study performed on this subject. Therefore,
by this study, we intended to investigate the short term effects of renal
transplantation on serum Gh levels in patients with ESRD.

Materials and Methods

15 patients (10 men, 5 women) diagnosed with ESRD, who were
prepared for transplantation and 15 healthy individuals (9 men and
6 women) with normal renal function who showed similarity of age
and body mass index (BMI), were included in this study. Before the
study, consent was obtained from the local ethical committee and
informed consent was obtained from the patients who accepted to
participate in the study. Among patients with ESRD, the reason of
ESRD was chronic glomerulonephritis in 11 patients, amyloidosis
due to familial mediterranean fever in 2 patients, and the reason
was not known in 2 patients. The patients were undergoing 4-hour
hemodialysis (HD) three times a week. The mean duration of HD was
2.9+ 2.4 years. Biochemical parameters were studied, leptin and Gh
levels were measured on fasting plasma

samples obtained at the morning of the operation from the patients
those were prepared for transplantation. Second samples were

evaluated after 14 days. Fasting serum samples were obtained from
the patients and leptin, Gh levels were measured. The patients were
receiving a triple-medication, consisting of a steroid (between 5-
25 mg) in combination with either two of azathioprine (100 mg),
micophenolic acid (1000- 2000 mg), tacrolimus (2-10 mg) or
cyclosporine (250-400 mg) at different doses, as immunosuppressive
treatment after the transplantation. For the control group, fasting
serum samples were obtained only once and the same biochemical
parameters were evaluated.

Serum total ghrelin levels was measured by competitive
enzyme immunoassay method, using a study kit (Peninsula
Laboratories, Inc. California). Serum leptin levels was measured by
immunoenzymometric assay method, using a study kit (BioSource
Leptin EASIA kit). Serum TNF- levels was measured by solid-phase
sandwich Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method,
again by using a study kit (Human TNF-, Biosource International).
The statistical analysis was performed by using Student’s t-test or non-
parametric Mann-Whitney test for comparison of the groups with
respect to independent data. The correlation between the variables in
different groups was evaluated by using Pearson’s or Spearman test.
Data were expressed as mean + standard deviation. A p value of <
0.05 was considered significant.

Results

As presented in Table 1, when the pretransplantation results of the
patients were compared with the results obtained in the control
group, the serum Gh levels of the ESRD patients and the control
group were found to be similar. The Gh levels of the ESRD patients,
those were measured prior to transplantation and at 2nd week of
transplantation are presented in Table 2. The Gh level

showed a 1 pg/mL decrease in the early period following
transplantation. There was a strong positive correlation between
leptin and Gh in the pretransplantation period (r=0.529, p= 0.043). A
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strong positive correlation was also detected between Gh and serum
creatinine in the posttransplantation period (r = 0.618, p=0.014).

Table 1. Comparison of the patients with healthy controls prior to transplantation.

Patients (n=15) | Controls (n=15) | P value
Age (years) 310117 287 +4.9 NS
Body Mass Index 216+25 23634 NS
Glucose (mg/dL) 94.6 + 201 92.9+106 NS
BUN (mg/dL) 1455+ 494 261474 <0.01
Creatinine (mg/dL) 10.8 £3.0 0802 <0.01
Clearance % (Cr) 8833 1302£355 | <0.01
AST (IU) 145+8.2 21.118.0 <0.05
ALT (IU) 16.3  10.6 20557 NS
T. Cholesterol (mg/dL) 162.9 +40.8 164.9+27.0 NS
Trigliseride(mg/dL) 1254 £42.9 120.5 + 56.0 NS
T. protein (g/dL) 77+1.0 71£05 NS
Albumin (g/dL) 4405 42+02 NS
Ghrelin (pg/mL) 132438 157449 NS
Leptin (ng/mL) 48+ 104 21+18 NS
TNF-a (pg/ml) 323%256 12.2£85 <0.01
Table 2. Pre and postiransplantation its of the patients.
Prefransplantation (n=15) | Posttransplantation (n=15) | P value
Glucose (mg/dL) 94.6+20.1 105.5+28.3 NS
BUN (mg/dL) 1455+ 494 53.0+30.8 <0.01
Creatinine (mg/dL) 108 £3.0 1507 <0.01
AST (IU) 145+8.2 191116 NS
ALT (IU} 15.3 + 10.6 2374130 <0.05
T.Cholesterol (mg/dL) | 162.9 + 40.8 191.1 + 56.1 NS
Trigliseride(mg/dL) 12544429 153.3+£754 NS
T. protein (gfdL) 17210 BE£15 NS
Albumin (gfdL) 44205 8210 NS
Ghrelin (pg/mL) 132+38 21+4.0 NS
Leptin (ng/mL) 48+104 38+40 NS
TNF- a (pg/mi) 3234256 121497 < 0.0
Discussion

Ghrelin is a recently discovered peptide hormone and its synthesis
and functions are intensively investigated (1). It was shown to be
synthesized predominantly in the stomach, but also in the kidney and
many other organs (5, 6). There are some publications indicating that
its degradation partially occurs in the kidneys (7-9). The detection of
high serum Gh levels in patients with ESRD in these trials, suggests
that Gh is eliminated from the body via kidneys. In addition, in a
study performed in mice (7), serum ghrelin levels were shown to be
increased following nephrectomy without any change observed in
stomach Gh level. Yoshimoto et al. showed that more than 50 %
of ghrelin was cleared from the blood with a single HD session
and that ghrelin immunoreactivity was observed in the fresh urine
of individuals with normal renal function (7). Similarly, Schmidt et
al. demonstrated a decreased Gh level with HD (9). These studies
suggest that the reason for the high Gh levels observed in renal
failure is the low clearance or degradation in kidneys. However, the
excessive amounts of Gh produced in organs other than the kidneys
is considered to participate in the high plasma ghrelin concentrations
6, 10).

In the literature, there exists no study to investigate the effect of renal
transplantation on serum Gh levels. In our study, we investigated the
early effects of renal transplantation on serum Gh levels. The results
revealed a mean decline of 1 pg/ml in the early period following
transplantation. This decrease observed in the early period following
successful transplantation

wasn't significant. This result is in contradiction with the suggestion
that serum Gh is eliminated via the kidneys. Because there had to be
evident decrease at serum Gh levels by the improvement

of the renal functions if Gh was eliminated by the kidneys. This
result is supporting the idea that the organs other than kidneys can
contribute high serum Gh levels.

A positive correlation was detected between serum ghrelin and
serum creatinine in the posttransplantation period. Yoshimoto et
al. also reported a marked positive correlation between Gh and
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serum creatinine in ESRD patients (7). In an other study, a negative
correlation was detected between Gh and serum creatinine in the
control group and no correlation was observed in HD patients (8).
Similar to this result, Aguilera et al. reported no correlation between
serum Gh level and creatinine in ESRD patients on peritoneal dialysis
(11). As understood from these different results, the indefinity about
the correlation between serum creatinine and serum Gh levels makes
us to ask the question “Is Gh really eliminated by the kidneys?”.

In our study, neither leptin nor ghrelin was associated with TNF-
before transplantation or in the early period following transplantation
in patients with ESRF. This finding was similar to that of Perez-Fontan
et al (12). In the pre-transplantation period, there was a positive
correlation between leptin and Gh and this correlation had been
reported in the literature (13, 14).

In addition to these findings, there are some limitations in our study.
First, a few number of patients were included to the study and all
of them were nondiabetic. Second, serum Gh levels were evaluated
only at early period of transplantation.

In conclusion, we still don’t have adequate data to comment on
how serum Gh level is affected in ESRD patients and especially in
renal transplant recipients, and on the association of this with renal
functions. In addition, the results obtained in a few studies performed
to date are

inconsistent. Therefore, we think studies with a high sample size are
required to be performed in this patient population.
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UREMIK KEMIiK HASTALIGI TEDAVISINDE GUNCEL UYGULAMALAR

TREATMENT OF UREMIC BONE DISEASE: ACCORDING TO CURRENT STRATEGIES
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JAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi
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OZET

Bircok yeni ilag ve tedavi stratejilerine ragmen dremik kemik
hastaliginin diizeltilmesi oldukga zor olup diyaliz ve prediyaliz
hastalarinda hala 6nemli 6l¢tide mortalite ve morbidite nedenidir. Bu
derlemede tiremi ile iliskili kemik hastaliginin tedavisi gtincel veriler
isiginda tartisiimistir.

Anahtar kelimeler: diyaliz, kalsiyum, parathormon, iremik kemik
hastaligi

efroloji Klinigi

ABSTRACT

Despite of new drugs and treatment strategies, the amelioration of
uremic bone disease is still very difficult and important causative
factor for development of morbidity and mortality in dialysis and
pre-dialysis patients. In this review, treatment of uremia related bone
disease discussed according to current data.

Key words: Dialysis, calcium, parathormone, uremic bone disease
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GiRisS

Uremik kemik hastaligi (UKH) baghg altinda toplanan kalsiyum fosfor
metabolizmasi ve kemik yapim-yikim dengesindeki anormallikler
kronik bobrek hastaliginda (KBH) morbidite ve mortaliteye 6nemli
katkida bulunmaktadir. KBH'da sik gorilen tipik kemik patolojisi
ylksek parathormon (PTH) seviyeleriile birlikte olan osteitis fibrozadir.
Ancak son zamanlarda sekonder hiperparatiridizme yonelik yogun
tedavilere bagli olarak diisiik veya normal PTH seviyeleri ile birlikte
seyreden osteitis fibroza vakalarida giderek artan sayida karsimiza
¢ikmaktadir. Bu ylksek kemik turnover hastaligi yaninda daha
az goriilen tablo diisiik kemik turnover durumudur ve bu gurupta
genellikle PTH seviyeleri normal veya distiktiir. Osteomalazi ve
adinamik kemik hastaligi olmak tizere iki alt tipi bulunmaktadir.
KBH'nin  erken  doénemlerinde  genellikle kemik hastaligi
asemptomatik oldugundan sekonder hiperparatroidizm sikhkla
gozden kacabilmektedir. KBH'nin ilerlemesiyle noduler paratiroid
hiperplazisi ve buna eslik eden iskelet bulgularinin gelismesiyle
kemik hastaliginin uzun dénem sonuglarini énlemek igin daha yogun
bir tedavi gerekmektedir. Bu ylizden KBH'nin erken doneminde
midahale ve kemik hastaliginin gelisimini 6nleyici stratejiler daha
fazla 6nem kazanmaktadir.

UREMIK KEMiK HASTALIGINDA TEDAVi

Uremik kemik hastahiginin fizyopatolojisinin daha iyi anlagiimasi
yeni tedavi seceneklerini arttirmistir. Tedavideki temel amaglar ve
baslica tedavi yontemleri asagida 6zetlenmistir.

1. Hipokalsemi tedavisi: Kronik bobrek hastaliginda PTH
sekresyonunun en 6nemli uyaricisi olan hipokalsemi mutlaka
diizeltilmelidir. Fosfor diizeyi kontrol altina alinan hastalarda eger
hipokalsemi devam ediyor ise kalsiyum ve vitamin D tedavisi
distinlmelidir. Evre 3-5 ve diyalize giren hastalarda serum kalsiyum
diizeyinin normal aralikta tutulmasi ve diyaliz hastalarinda kalsiyum
konsantrasyonu 1.25 mmol/l ve 1.5 mmol/l (2.5 ve 3.5 mEq/l)
arasinda olan diyalizat kullanilmasi 6nerilmektedir (1). The Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) klavuzuna gore ise
Evre 3 ve 4 kronik bobrek hastalarinda PTH dizeyi hedeflenen
araligin Gzerinde ve 25(0OH) vitamin D3 diizeyi <30 ng/ml altinda
ise ergosterol replasman tedavisi baglanmahdir. Eger bu tedavilere
ragmen hipokalsemi ve hiperparatroidizm inatgi ise aktif vitamin D
tedavisi distntlmelidir (2).

2. Hiperfosfatemi tedavisi: Normal eriskinde 2.8-4.5 mg/dl olan
fosfat diizeyleri giinliik bir ritimle dalgalanir, sabah 11'de en disiik
seviyede iken 6gle sonrasinda yaklasik 0.6 mg/dl daha yiksektir (3).
Son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda oldukga sik gorilen

hiperfosfatemi PTH sentezinin kalsiyum dustkltgi ile birlikte en
onemli uyaricisidir. Bu ylizden kronik bobrek hastaliginda etkili bir
fosfat kontroli tedavinin temel tasi olmalidir. K/DOQI klavuzu, evre
3-4 KBH'da serum fosfor diizeyi 2.7-4.6 mg/dl ve evre 5 KBH ile
diyaliz tedavisi alan hastalarda serum fosfor diizeyinin 3.5-5.5 mg/
dl arasinda tutulmasini 6nermektedir (2). Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) klavuzu ise evre 3-5 hastalarda serum
fosfor diizeyinin normal aralikta, diyalize giren hastalarda ise ylksek
fosfor diizeyinin normale dogru gekilmesini 6nermektedir (1). Bu
amagla yapilacak tedavi yontemleri 3 ana baslik altinda toplamak
mimkindir; diyette fosfor kisittanmasi, fosfor baglayici ajanlar ve
diyaliz.

2.a. Diyette fosfor kisitlanmasi: KBH hastalarinda evre 2 ve 3'den
itibarenparathormon diizeyleriyiikselmeegilimindedirvebu durumun
temelde hiperfosfatemiye bagli kompanzasyon mekanizmasina
bagli oldugu dusinilmektedir. Dolayisiyla hiperparatroidizmin
onlenmesinde diyetle alinan fosforun kisitlanmasi ilk adim olmalidir.
Fosfor en fazla et, stt ve siit Griinleri, balik, sakatat, kiimes hayvanlari,
kolali icecekler, kahve, baklagiller, findik, kabuklu kuruyemis, tahil
ve bunlardan yapilan ekmeklerde bulunmaktadir. Giinliik diyette
en 6nemli fosfor kaynag ise proteinlerdir. Diyetle alinan protein
miktari arttikga fosfat alimi artmaktadir ve alinan proteinde her 10
gramlik artig 140-150 mg'lik fosfor artigina neden olmaktadir. Ancak
fosfor kisitlanmasinda dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta
protein kisittanmasi nedeniyle malniitrisyona sebep olunmamasidir.
Giunlik diyette 0.8 gr/kg protein alinmasi malniitrisyon olmaksizin
yeterli fosfor kisitlamasini saglayabilir. Giinlimiizde, kronik bobrek
hastalarinda hiperfosfatemi (evre 3-4 KBH'da P>4.6 mg/d| ve evre 5
KBH'da P>5.5 mg/dl ) yada hastaligin evresine gore hedeflenenden
daha yiiksek bir PTH diizeyi mevcut ise diyetle alinan fosfor miktarinin
800-1000 mg/giin ile sinirlandiriimasi 6nerilmektedir (1, 2).

2.b. Fosfor baglayicr ajanlar

2.b.1.  Aliiminyum (Al) iceren fosfor baglayicilar: Ucuz ve ¢ok
efektif fosfor baglayicilari olmasina karsin Al birikimi sonucunda
ensefalopati, anemi, osteomalazi ve disiik dongiili kemik hastaligina
sebep olmasi nedeniyle uzun siire kullanimi 6nerilmemektedir.
Hiperkalsemi gibi kalsiyum iceren fosfor baglayici kullaniminin
mimkin olmadigr durumlarda kisa streli kullaniimaktadir. AI(OH)3
kullanimi giinltik 40-45 mg/kg't asmamalidir. Al igeren fosfor
baglayicilari, serum fosfor diizeyi >7 mg/dl tizerinde olan direncli
hastalarda diyaliz sikhigi ve siresinin arttirilmasi ile beraber kisa
sureli (en fazla 4 hafta) kullanilabilir (2).

2.b.2. Magnezyum iceren fosfor baglayicilar: Kalsiyum igeren fosfor
baglayicilar ile hiperkalsemi gelisimi durumunda kullanilabilen
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magnezyum tuzlar efektif bir fosfat baglayicidir. Ancak ciddi yan
etkisi olan hipermagnezemi nedeniyle heniliz diyaliz tedavisine
baslanmamis hastalarda kullanimi sirasinda dikkat edilmelidir. Yapilan
bir calismada 6 ay siireyle 46 HD hastasinda magnezyum karbonat
(n=25) ile kalsiyum karbonat (n=21) kullanimi karsilastirildiginda
magnezyum karbonatin ucuz ve etkili bir fosfat baglayici oldugu,
ancak ciddi hipermagnezemiden kaginmak igin  diyalizat
magnezyum konsantrasyonunun azaltiimasi gerektigi gosterilmistir
(4). Magnezyum karbonat kullaniminda goriilen en 6nemli yan etki
hipermagnezemi iken en sik goriilen yan etki ise diyaredir.

2.b.3. Kalsiyum iceren fosfor baglayicilar: Ginumiizde en sik
kullanilan fosfor baglayici ajanlardir ve en sik kullanilan kalsiyum
tuzlari kalsiyum asetat ile kalsiyum karbonattir. Her iki ajanin fosfor
baglayici etkileri benzerdir ancak kalsiyum karbonat %40 kalsiyum
icerirken, kalsiyum asetat ise %25 kalsiyum icermektedir. Kalsiyum
asetat ve karbonatin yemeklerle birlikte alindiginda fosfor emilimini
yaklasik %50 azaltmasina ragmen hiperkalsemiye neden olabilen
onemli miktarda kalsiyum emilimide olmaktadir. Uzun siire diyalize
giren hastalarda ylksek dozlarda kalsiyum iceren fosfor baglayici
ajan kullaniminin yumusak doku ve vaskdiler kalsifikasyon ile olan
iliskiside gosterilmistir (5,6). Ayrica adinamik kemik hastaliginin
varliginda, yiksek dozda kalsiyum igeren fosfat baglayicilarin
kullanilmast ile aortik stifness ve kalsifikasyonda artis saptanmistir
(7). Yine yapilan galismalarda kalsiyum igeren fosfor baglayicilar ile
kalsiflaksi riskinde artis gosterilmistir (8,9).

Ginlimiizde kalsiyum igeren iceren fosfor baglayicilar icin 6zetle su
gorusler hakimdir;

e Diyette fosfor kisitlamasina ragmen fosfor ve PTH hedeflenen
diizeyin tizerinde olan hastalarda kalsiyum igeren fosfor baglayicilari
tedavide ilk dustinilmesi gereken ajan olmalidir.

e Tekli tedaviye ragmen fosfor diizeyi fosfor diizeyi > 5.5 mg/dl olan
hastalarda kombine tedavide kulanilabilir.

e Kalsiyum igeren fosfor baglayicilar ile hastaya verilen giinlik
kalsiyum 1500 mg'1 ve toplam diyetle alinan kalsiyum miktarr 2000
mg’ gecmemelidir.

¢ Hiperkalsemik (serum Ca>10.2 mg/dl) ya da ardigik 2 6l¢iimde
PTH<150 pg/ml olan diyaliz hastasinda Ca-bazli fosfor baglayici
kullanilmamalidir.

e Ciddi vaskdiler ve yumusak doku kalsifikasyonu riski olan hastalarda
Ca icermeyen fosfat baglayicilarin kullaniimasi 6nerilmektedir (1,2).
Karinda siskinlik, gaz, bulanti ve konstipasyon gibi sikayetlerin yani
sira en ciddi yan etkisi hiperkalsemi riskidir. Kalsiyum asetat, kalsiyum
karbonat ile karsilastirildiginda hiperkalsemi goriilme sikhgi daha
azdir (10).

2.b.4. Sevelamer: Al ve kalsiyum iceren fosfor baglayicilarin mevcut
yan etkileri nedeniyle daha iyi tolere edilebilen ve daha az yan etkisi
olan fosfor baglayici ajanlarin gelistirilmesine ihtiya¢ duyulmustur.
Bu ajanlardan ilki olan sevelamer capraz bagli “poly-allylamine
hyrochloride”in emilmeyen katyonik bir polimeridir (11). Al ve
kalsiyum emilimine neden olmaz iken genel bir anyonik baglayici
olmasi nedeniyle fosfor, safra asitleri, yag asitleri, oksalat ve trik
asiti baglar (12). Sevelamer hidroklorid ve karbonat olmak tzere iki
formu bulunmaktadir. Sevelamerin optimal fosfor baglayici kapasitesi
pH=7'de olmasindan dolayi mide ve duodenum ilk kisminda etkisi
zayiftir. Ayrica yiiksek dozlarda oral vitamin D ile birlikte verildiginde
ekzojen serum vit D konsantrasyonunu azaltmaktadir (13). Kalsiyum
iceren fosfor baglayicilar ile karsilagtirildiginda benzer fosfor kontrol
saglamasina karsin hiperkalsemi gelisimi olmamuistir (14,15). Ayni
zamanda sevelamer tedavisi ¢ok daha az hiperkalsemiye neden
olmasindan dolayr sekonder hiperparatroidizm tedavisinde daha
yliksek dozda kalsitriol kullanimina izin vermektedir. Sevelamer, 2.4—
4.8 g/glin doz araliginda etkin fosfor kontroli sagladigi belirtiimektedir
(16). Ancak diizenli diyalize giren hastalarda yapilan galismalarda,
serum fosfor diizeyini yaklasik 5.8-6 mg/dl diizeyinde surdiirmek igin
total giinliik ortalama sevelamer dozu 5-6 gr/gtin olarak saptanmistir
(17, 18). Bu ylizden K/DOQI klavuzunda hedeflenen serum fosfor
diizeyine ulasmak icin daha ylksek dozlar gerekebilir.

Sevelamerin fosfor baglayici ajan olmasi disinda, tedavi siiresince
total ve dusik dansiteli lipoprotein diizeylerinde %20-30 dusus,
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ylksek dansiteli lipoprotein diizeyinde ise artisa neden oldugu
saptanmustir (17,19).

Sevelamer tedavisinin major yan etkileri gastrointestinal intolerans
(bulanti, ishal, konstipasyon ve dispepsi) ve metabolik asidozdur
(20). intestinal liimende sevelamerin yapisinda bulunan klorid ile
pankreastan sekrete edilen bikarbonat yer degistirerek bikarbonat
kaybina bagh olarak hafif metabolik asidoz gelisebilmesi yada
mevcut metabolik asidozisi derinlestirmesinden dolay1 tedavi
sirasinda bikarbonat diizeyinin takibi ©nerilmektedir (21). Ancak
son zamanlarda sevelamerin karbonat formunun diyaliz hastalarinda
metabolik asidozun diizelmesini sagladigi ve bikarbonat diizeyinde
diismeye neden olmadig tespit edilmistir (22,23). Ayrica sevelamer
hidroklorid ile tedavi stresince potansiyel alkali ajan olan kalsiyum
karbonatin  kombine kullaniimasi distintlebilir (24). En biyik
dezavantaji ise diger fosfor baglayicilara gore ok yiiksek olan
maliyetidir.

2.b.5. Lantanyum karbonat: Lantanyum karbonat, hiperkalsemi
ve metabolik asidoza neden olmayan g degerlikli bir katyon olup
tim pH degerlerinde etkili bir fosfat baglayicidir. Fosfor baglayici
kapasitesi aliiminyum hidroksid ile benzerken sevelamer ve kalsiyum
iceren fosfor baglayicilardan ise daha iyidir. Gastrointestinal
sistemden %0.001'den daha az oranda emilen ilacin %80’i safra,
%20'si bobrekler yoluyla atilir (25). intestinal emilimi ¢ok diisiik
olmasi nedeniyle plazma diizeyleri 6l¢ilebilir sinirlarin altinda veya
cok distik diizeylerde kalmaktadir. Hemodiyalize giren ve 6 yil siiren
lantanyum monoterapisi etkili ve iyi tolere edilirken giivenli serum
fosfor dusurilmesi igin en yiiksek doz olarak 3000 mg/giin olarak
tespit edilmistir (12). Tedavi siiresince karaciger fonksiyon testlerinde
degisiklik gozlenmezken karaciger, kemik ve santral sinir sistemi
ile ilgili yan etki tespit edilmemistir (12,26). Lantanyum karbonat
tedavisinde 2250 mg/giin dozu ile etkisinde platoya ulasiimakta ve
doz 3000 mg/giin ¢ikilinca ilaca bagli yan etki artmaktadir. Tedaviye
750 mg/giin olarak baslanmali ve gerektiginde 2250 mg/giin’e kadar
ylkseltilmelidir (27). Lantanyum karbonat tedavisi alan diyaliz
hastalarinin kemik biyopsisinde histomorfometrik parametrelerde
diizelme gosterilmis ve dustk dongili kemik hastaligina ilerleme
olmamistir (28,29). Ancak bazi iremik hayvan modellerinde
karaciger ve beyinde lantanyum birikiminde artis tespit edilmistir
(27). Ratlarda yapilan baska bir calismada ise lantanyum tedavisi
ile vaskiler kalsifikasyon gelisiminde azalma saptanmustir (30).
Genellikle iyi tolere edilebilen bu ilacin gastrointestinal yan etkileri
(bulanti, kusma, konstipasyon, anoreksi ve karin agrisi) mevcuttur ve
bu yan etkiler kalsiyum karbonattan fazla degildir.

2.b.6. Niasinamid: Vitamin B3 olarakta bilinen niasinamid hiicre
enerji metabolizmasi igin kritik rol oynayan suda ¢ozlinen bir
vitamindir. invitro caligmalarda renal proximal tiibiil ve incebagirsak
fircamsi kenarda sodyum/fosfor cotransporter 2a ve 2b inhibisyonu
ile fosfat emilimini azaltugi gosterilmigtir. Ozellikle diyaliz tedavisi
alan hastalarda yapilan galismalarda 500-1500 mg/giin doz araliginda
etkin fosfor kontrolii saglanmistir. En sik gorilen yan etkisi yiiksek
doza bagli diyare ve trombositopenidir (31,32).

2.c. Diyaliz: Fosfatin %99’ uintraselllerdir. Fosfatinuzaklastirilmasinda
asil belirleyici olan fosforun intraselliler havuzdan extraseliiler
havuza olan yavas hareketidir. Bu nedenle hemodiyalizin ilk 60-90
dakikasinda serum fosfor diizeyinde hizli bir azalma olur. Diyaliz
sonlandiktan sonra hizli bir rebaund gerceklesir ve diyaliz &ncesi
serum fosfor degerlerinin %80'ne ulasilir. Diyalizerin membran
ylizeyinin arttirilmasi, diyaliz stiresinin uzatilmasi ve diyaliz sayisinin
arttirilmasi ile fosfor klirensi daha iyi olmaktadir. Giinliik kisa sireli
diyaliz (6 giin, 2-3 saat) ya da nokturnal diyaliz (gece, 8 saat) ile daha
etkin fosfor kontrolu ve fosfor baglayici ajana daha az ihtiyag oldugu
artik gtincel klavuzlara da girmistir (1,2).

Hastanin fosfor kisith diyet ve diizenli fosfor baglayici almasina
ragmen serum fosfor diizeyi yiiksek seyrediyor ise diyaliz etkinligi
mutlaka gozden gecirilmelidir. Ozellikle resirkiilasyon ve sik
tekrarlayan intradiyalitik hipotansiyon ataklari yeterli diyaliz
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yapilmasini engelleyerek forfor seviyesini arttirabilir.

3. Aktif vitamin D tedavisi: D vitamini, paratroid bezinde lokalize
vitamin D reseptorleri (VDR) vasitasiyla pre-pro PTH mRNA sentezini
azaltip direkt olarak PTH sentezini baskilamaktadir. Ayrica intestinal
kalsiyum emilimini arttirarak indirekt olarak kalsiyum Gzerinden de
PTH sentezini azaltmaktadir. Ancak bobrek hastaliginin ilerlemesi
ile renal kitledeki belirgin kayiptan dolayr zamanla 25 (OH) vit D3
diizeyi azalmaktadir ve <30 ng/ml altinda olmasi eksikligi olarak
tanimlanmaktadir. Ozellikle evre 3 ve 4 KBH'nda vit D eksikliginin
tedavisi ve 6nlenmesi ileride olusabilecek sekonder hiperparatroidizm
ciddiyeti ve sikhgini azaltmaktadir.

Diyalize girmeyen evre 3-5 KBH hastalarinda, optimal PTH diizeyi
bilinmemektedir. Ancak, PTH dizeyi olgim yonteminin Gst
sinirindan daha yiiksek seyreden hastalarda, ilk olarak hiperfosfatemi,
hipokalsemi ve vit D eksikligi degerlendirilmelidir. Bu durumlarin
diyet diizenlemesi, fosfat baglayicilar, kalsiyum prepratlari ve/veya
dogal vitamin D verilmesi gibi yontemlerle dizeltilmesi makul bir
yaklasim olarak gériinmektedir. Buna karsin evre 3-5 KBH'inda serum
PTH degerleri giderek yiikseliyor veya degistirilebilir faktorlerin
kontrol edilmesine ragmen siirekli olarak analiz yonteminin st
sinirindan yiiksek seyrediyorsa kalsitriol veya vitamin D analoglari
ile tedavi 6nerilmektedir.

Diyaliz hastalarinda ise PTH diizeyinin, 6lgiim ydnteminin st
sinirinin yaklasik olarak 2-9 kat arasinda tutulmasi kabul géren bir
yaklasimdir. Ancak PTH diizeyinde bu sinirlar icinde kalan artma
veya azalma seklinde belirgin degisiklikler durumunda, diizeyin bu
sinirlar disina ilerlemesini engellemek igin tedavi baslanmasi yada
tedavide degisiklik yapilmasi 6nerilmektedir (1). K/DOQI klavuzuna
gore ise serum kalsiyum ve fosfor diizeyi hedeflenen sinirlar iginde
olan hastalarda parathormon diizeyi istenilen hedef degerin tizerinde
olan hastalarda 6nerilen aktif vitamin D tedavisi ve tedavide 6nerilen
hedef degerler Tablo 1 ve 2'de 6zetlenmistir (2).

Tablo 1. Evre 3-4 KEH'da K/DOQI Kinik uygulama klavuzuna gare aktif vitamin D tedavisi

PTH Ca (ma'dl) Fosfor (mgidl} Kalsitriol (oral) | Alfakalsidol joral) | Dokserkalsiferol (oral)
Evre 3270 pgiml <05 <d,§ 0.25pg/gin 0. Z5pgigiin 3x 2.5pg hafta
Evra 4 >110pgiml | <85 <46 0.25pg/glin 0. 25pg/glin 3x 2.5pg hafta
Tabio 2. | iyaliz hestalannda K/DOQI Klinik wygulama klavuzuna gire akdif vitamin D tedavisi
Kalsitriol Parikalsitol Dokserkalsiferol
PTHipgiml) | Ca (mgidl) P (mg/dl) CaXP (her HD {herHD | {her HD seans)
seans| seansi)
300-600 <9.5 <5.5 <55 IV: 0.5-1.509 | IV 25-5.0ug Oral: 5 pg
Oral: 0.5-1.5u9 IV:2pg
B00-1000 a5 55 <55 IV: 13 pg V:6-10pg | Oral: 510 g
Oral: 1-4 yg V- 2-4
>1000 <10.0 55 <55 IV: 35 pg V- 10-15ug | Oral:10-20 pg
Oral: 3-T yg I 4-8 ug
IV: intravendz, HD: Hemodiyaliz

Periton diyalizi (PD) hastalarinda oral intermitant tedavinin giinliik
oral tedaviye gore daha giivenli ve etkili oldugu goristi hakimdir.
intermitant tedavi ile hiperkalsemi ve hiperfosfatemi daha az
goriilmektedir. PD alan hastalarda haftada 2-3 kez 0.5-1 pg kalsitriol
yada 2.5-5 pg doxercalciferol oral verilebilir. Alternatif olarak gtinltik
diistik doz (0.25pg/giin) oral kalsitriol baslanarak doz titrasyonu
yapilabilir (2).

Vitamin D tedavisi ile kemik histolojisinde iyilesme ve kemik
mineral dansitesinde artig raporlanmistir (12). Ancak vitamin
D tedavisi sirasinda serum kalsiyum ve fosfor diizeylerinde
ylikselme olabileceginden yumusak doku ve vaskiiler kalsifikasyon
riskinde artis ile renal fonksiyonlarda kétiilesme olabilir. Ozellikle
glinimiizde PTH’nin asirt baskilanmasi ile iliskili adinamik kemik
hastaligi sikhiginin artmasinin uygunsuz vit D kullaniminin oldugu
dustinilmektedir. Bu yiizden, bobrek fonksiyonlari hizli bir sekilde
kotilesen, takip ve tedaviye uyumsuz hastalarda vit D tedavisi recete
edilmemesi daha dogru bir yaklasim olmaktadir.

Gunumizde sekonder hiperparatroidizm tedavisinde alfakalsidol
ve kalsitriole alternatif olarak yeni vitamin D analoglari parikalsitol

(19-nor-1.25-dihydroxyvitamin ~ D2),  doxercalciferol  (Talpha-
hydroxyvitamin D2) ve maxacalcitol (22-oxacalcitriol) gelistirilmistir.
Hiperfosfatemi ve hiperkalsemi sikligi plasebo ile farkli bulunmamistir
ve bazal kreatinin klirensinde degisiklik olmamistir (33,34).
Dolayisiyla yeni vitamin D analoglari hem intestinal kalsiyum ve
fosfor absorbsiyonu hem de serum kalsiyum ve fosfor diizeyini
artirmada kalsitriole gore daha az potenttir. Eger tedavi sirasinda
hedef kalsiyum ve fosfor degerleri asiimigsa kalsemik etkisi daha
diistik olan doxerkalsiferol ve parikalsitol gibi vitamin D analoglari
kullaniimasi énerilmektedir (1,2).

Aktif vitamin D tedavisi baslandigi ya da doz arttirildiginda, serum
kalsiyum ve fosfor diizeyleri ilk ay, iki haftada bir sonrasinda aylik
takip edilmelidir. Serum PTH diizeyi en azindan ilk 3 ay, ayda
bir takip edilmeli ve hedeflenen PTH diizeyine ulasilinca 3 ayda
bir olculmelidir (2). Takibinde hiperfosfatemi ve hiperkalsemi
gelisen hastalarda kalsitriol ve diger vit D sterolleri azaltilmali
yada kesilmelidir. Eger PTH diizeyi 6l¢cim yonteminin Gst sinirinin
iki katinin altina duserse, kalsitriol yada vitamin D analoglarinin
azaltilmasi yada kesilmesi 6nerilmektedir (1).

4. Kalsimimetikler: Kalsiyum duyarli reseptorler (CaSR), G-protein
baglh biiylik bolimi ekstraseliiler alanda yer alan transmembran hiicre
ylizey reseptorleridir. CaSR’ler 6zellikle kalsiyum hemostazisinin
kontroliinde 6nemli roli olan paratiroid bezi, tiroid C hiicreleri,
bagirsak ve bobrekte bulunur (12). CaSR’lin aktivasyonu fosfolipaz
C stimilasyonu ile inositol 1,4 5-trifosfat artigina yol acarak
intraselller kalsiyum artisi ve PTH sekresyonunun azalmasina neden
olur. CaSR igin primer ligand kalsiyumdur. Kalsimimetik ajanlar
ise CaSR'lerin allosterik aktivatori olup paratiroid bezin kalsiyuma
duyarlihgini arttirmaktadir ve boylece paratiroid hiicresinde PTH
salinmasini dogrudan azaltmaktadir. Ayrica kalsimimetikler PTH
gen ekspresyonunu azaltmaktadir (11). Bu ajanlardan cinacalcet
HCL, hidrofobik bir bilesik olup oral alindiktan sonra hizli bir
sekilde absorbe olarak 60-90 dakikada pik seviyesine ulasmaktadir
(35). Sekonder hiperparatroidizmi olan hemodiyaliz hastalarinda
oral tek doz sonrasi PTH seviyesinde ani bir disme olurken 2-4
saatte en diisiik diizeye inmektedir ve 28.saate kadar bazal degere
donmemektedir (36). Quarles ve arkadagslari hemodiyalize giren
71 sekonder hiperparatroidizmi olan hastada 18 haftalik cinacalcet
tedavisi sonrasi PTH'da %33, Cax P carpiminda %8 azalma saptamistir
(37). Sekonder hiperparatroidizmi olan evre 3 ve 4 KBH olan 404
hastada 32 haftalik cinacalcet tedavisi sonrasinda ise plazma PTH
diizeyinde azalma (%74), sik olmamakla beraber 8.4 mg/dl altinda
asemptomatik hipokalsemi ve fosfat seviyesinde artis raporlanmistir
(38). Cinacalcet, serum PTH diizeyinde ortalama %25-40 azalma
saglamaktadir. Diyaliz uygulanan hastalarda baslangi¢ dozu olarak 30
mg/glin olarak baslanip 2-3 hafta aralarla maksimum 180 mg/giin’e
kadar yiikseltilebilir. Ancak PTH diizeyi <300 pg/ml’nin altina yada
ol¢lim ydnteminin st sinirinin 2 katinin altina diserse kalsimimetik
dozunun azaltilmasi ya da kesilmesi 6nerilmektedir (1,2,12).

Son zamanlarda cinacalcetin kalsiflaksi tedavisinde sodyum
tiyostilfat ile kombine kullaniminin etkili oldugu belirtiimektedir (39).
Yine cinacelcet tedavisi ile sekonder hiperparatroidizmi duzeltilen
hastalarda eritropetin ihtiyacinda azalma ve aneminin diizelmesi gibi
yararl etkileri oldugu raporlanmistir (40,41).

Cinacalcet, genellikle iyi tolere edilmekle beraber en sik yan
etkisi bulanti, kusma, diyare ve myaljidir. Daha az siklikta
halsizlik, istahsizlik, nonkardiyak gogiis agrisi ve hipertansiyon da
goriilebilmektedir. En ciddi yan etkisi olan hipokalsemi ise PTH
diizeyinin azalmasinabagl olarak kemikten kalsiyum mobilizasyonun
azalmasi sonucu olusmaktadir ve parathormondaki azalmaya paralel
bir seyir gostermektedir. Hipokalsemi genellikle asemptomatiktir.
Hipokalsemisi olan hastalarda olayin siddetine, klinik belirti ve
bulgulara gore kalsimimetiklerin kesilmesi yada doz azaltilmasi
onerilmekle birlikte 6zellikle serum Ca<7.5 mg/dl olan hastalarda
kalsimimetik baglanmamalidir (1,2,42). Hipokalsemi, diyalizat Ca
konsantrasyonunu arttirarak, Ca iceren fosfor baglayicilari ve vitamin
D tedavisi ile kolaylikla dizeltilebilir.
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5. Paratroid beze miidahale: KBH'nin ilk evrelerinden itibaren
fosfor yiiklenmesi ve kalsitriol Uretiminin azalmasina bagli olarak
paratroid hiicrelerde mitojenik stimulus ile proliferasyon ve hipertrofi
ortaya c¢ikmaktadir (diffiiz hiperplazi). Diffiz hiperplazi gelisen
bazi paratroid hiicreleri 6zelikle VDR ve CaSR sayisinda azalma
gostermekte ve bu hiicrelerden medikal tedaviye direngli noduler
hiperplazi gelismektedir. Medikal tedavi ile kontrol altina alinamayan
bu hasta grubunda paratroid cerrahisi yada injeksiyon tedavisi
distndlmelidir (1,2).

5.a. Paratroidektomi: Medikal tedaviye cevap vermeyen siddetli
hiperparatroidizmi olan evre 3-5 ve diyaliz hastalarinda
paratroidektomi distinlebilir (1,2).

* Ciddi hiperparatroidizm ile birlikte ( PTH>800 pg/ml) persistan
hiperfosfatemi, hiperkalsemi (6zellikle PTH >1000 pg/ml ise), aktif D
vitamini ve Ca tedavisine cevapsiz, yakin zamanda renal transplant
adayi, metastatik kalsifikasyonu (artrit, periartrit ve spontan tendon
riptiri engellenemediginde) olan

* Kalsiflaksi,

*Kontrol altinaalinamayan ciddi kagintidurumlarinda paratroidektomi
endikedir.

Paratroidektominin altta yatan aliminyuma bagh kemik hastaligini
agirlastirict etkisinden dolayr cerrahi oncesi gerekli gorilirse
Desferoksamin testi veya kemik biyopsisi ile Al birikimi olup olmadigi
tespit edilmelidir. Hiperparatroidizmin tekrarlama orani yaklasik
%10’dur. Cerrahi sonrasi a¢ kemik sendromu olabileceginden ilk 48—
72 saat her 4-6 saatte bir iyonize Ca dizeyi 6l¢lilmelidir. Eger iyonize
Ca yada total Ca diizeyi normalin altina diserse (iyonize Ca<0.9
mmol/L yada total Ca<7.2 mg/dl),1-2 mg/kg/saat hizinda elemental
kalsiyum baslanmali ve iyonize Ca normal araligini (1.15-1.36
mmol/L yada 4.6-5.4 mg/dl) devam ettirecek sekilde ayarlanmalidir
(1). Sonrasinda oral kalsiyum ve vit D replasmant ile serum kalsiyum
diizeyi normal aralikta tutulmahdir.

5.b. Perkiitan enjeksiyon tedavisi: Direncli hiperparatroidizmi olan
hastalarda, uzak Asya iilkelerinde 6zellikle Japonya’ da ultrasonografi
rehberliginde adenom igine aktif D vitamini ya da %97’lik alkol
enjeksiyon tedavisi uygulanmaktadir. Bir ¢ok calismada etkin PTH
kontrolii saglanmasina ragmen niiks oraninin fazla olmasi ve cerrahi
gerektiginde gelisen fibrozis nedeniyle operasyonun gliclesmesi
dezavantajlandir (43).

6. Metabolik asidozun diizeltilmesi: Kemikler organizmadaki asit-
baz dengesinin saglanmasi sirasinda 6nemli bir tampon sistemi olarak
gorev yaparlar. Gerek bobrek yetmezligi gerekse renal tiibiiler asidoz
sonucu gelisen metabolik asidoziste basta kemik karbonati olmak
tzere hidrojen iyonlarinin tamponu igin kullanilan sodyum, potasyum
ve fosfati azalir, pH fizyolojik sinirlar icine cekilmeye calisilir. Bir
sonraki adimda asidoza bagl olarak osteoblastik aktivite ve 6zellikle
de bu hiicrelerin matriks protein tretimi ve alkalen fosfataz aktiviteleri
baskilanir, osteoklast aktivasyonu ile kemik rezorpsiyonu uyarilir.
Ayni zamanda metabolik asidoziste iyonize kalsiyum yiksekligine
PTH sekresyonunun duyarhiligida azalmistir (44). Sonucta kemikte
hem fizikokimyasal ¢ozilme hem de hiicre aracili rezorpsiyon
gerceklesmektedir ve muhtamelen sekonder hiperparatroidizmin
kotiilesmesine neden olmaktadir. Eger metabolik asidozis diizeltilirse
kemik mineralizasyon ve histolojisinde diizelme saglanabilir. Bu
nedenle K/DOQ)I klavuzu, evre 4-5 ve diyaliz uygulanan hastalarda
3 ayda bir serum bikarbonat diizeyi 6lgtlmesini ve bu hastalarda
serum total HCO3> 22 mEq/L izerinde strdirilmesini dnermektedir

(2).
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sistanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D, Istanbul

GIRIS: Otozomal dominant polikistik bébrek hastaliyi (ODPBH) olan hastalarda artmis kardiovaskiiler
morbidite ve mortalinin en 6énemli risk faktorleri arasinda endotel disfonksiyonu, sol ventrikll hipertrofisi,
inflamasyon ve insllin direnci sayilmaktadir. Bébrek fonksiyonlari korunmus olan ODPKBH olgularinda
karotis intima media kalinliginin (KIMK) arttidi ve koroner akim hizi rezervinin (KAHR) azaldigi tespit
edilmistir. Kalp hastaligi ve ve diger bazi hastaliklarda inflamasyonun yeni bir g6stergesi olarak notrofil-
lenfosit orani (NLO) kullaniimaktadir. Bu oran tam kan sayimi incelemesinden kolaylikla hesaplanabildigi
icin maliyet etkin bir inflamasyon belirteci olabilirCalismamizda bdbrek fonksiyonlari korunmus
normotansif ODPBH olgularinda NLO ve endotel disfonksiyonu arasindaki iliskiyi aratirmayi hedefledik.
METOD: KAHR, ekokardiyografi ile dipridamol inflizyonu sonrasi diyastolik pik hizin dipridamol inflizyonu
Oncesi diyastolik pik hiza orani olarak hesaplandi. Tam kan sayimindan elde edilen mutlak nétrofil sayisinin
mutlak lenfosit sayisina oranlanmasiyla NLO hesaplandi.

BULGULAR: Calismaya 29 ODPBH olgusu (21 kadin, 38,8 £ 10,2 yil) ve olan 19 saglikli birey ( 11 kadin,
33,8 £ 7,4 yil) alindi. Her iki grupta yas, cinsiyet, beden kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinglari,
kreatinin klirensi, glukoz, kolesterol, trigliserid, HDL, CRP ve mikroalbimintri benzerdi. Kontrol grubuna gére
ODPBH olgularinda NLO, KIMK, sol ventrikil kitle indeksi ve HOMA-IR anlamli olarak ylksek, KAHR ise anlamli
olarak distik bulundu. KAHR, yas, NLO ve totalkolesterol ile negatif yonde (sirasiyla r=-0,297, p=0,043; r=-
0,427, p=0,002; ve r=-0,346, p=0,016), albumin dizeyi ile pozitif (r=0.504, p<0.001) korelasyon vardi.
Dusik albumin ve yiiksek total kolesterol diizleyleri azalmis KAHR'nin badimsiz belirtegleri olarak belirlendi.
SONUC: ODPBH olgularinda ylksek buldugumuz NLO inflamasyon ve endotel disfonksiyonu igin pratik bir
gosterge olabilir.

SS-02

Hemodiyaliz Hastalarinda Sekonder Hiperparatiroidi Tedavisinde Kalsitriol,
Parikalsitol ve Sinakalset Tedavisinin Karsilastirilmasi

Siren Sezer!, Emre Tutal!, Zeynep Bal!, Rilya Ozelsancak?, Dilek Torun2, Nurhan Ozdemir Acar®
!Bagkent Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Bagkent Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Adana

GIRIS: Sekonder hiperparatiroidizm (SHP) kronik bébrek yetmezliinde siktir. SHP tedavisinde D vitamini
analoglari (DVA) ve kalsimimetik ajanlar kullanilmaktadir. Biz bu calismada, SHP tanisi olan hemodiyaliz
hastalarindaDVA'ninmonoterapivekalsimimetiklerlekombinasyonununetkinligininkarsilastirilmasiniplanladik.
MATERYAL-METOD: Calismaya 114 hasta dahil edildi. Bir ay sureyle D vitamini tedavilerine ara verildi.
Kalsiyum < 10.5mg/dL, serum Ca x P <75 ve PTH 300-1000 pg/ml olan hastalar parikalsitol (n: 31, Grup
1) veya kalsitriol (n: 32, Grup 2) monoterapi grubuna; kalsiyum > 10.5mg/dL, serum Ca x P<75 ve PTH
dederi >1000 pg/ml olan hastalar ise parikalsitol ve sinakalset (n: 29, Grup 3) ya da kalsitriol ve sinakalset
(n: 22, Grup 4) kombine tedavi grubuna dahil edildi. Parikalsitol kalsitirol doz orani 4:1 olarak planlandi.
SONUCLAR: Gruplarin demografik 6zellikleri benzerdi. PTH baskilama oranlari galisma sonunda Grup
1’de Grup 2'ye gore belirgin fazlaydi (p< 0.008). Grup 3 ve Grup 4’in PTH dederleri ilk 6 ayda benzer
seyretmesine karsin 9. ve 12. ayda Grup 3’te istatistiksel olarak anlaml azalma gosterdi (p=0.016).
Ortalama sinakalset dozu Grup 3 ve Grup 4'te baslangicta benzer iken calisma sonunda Grup 4'te
sinakalset dozunda Grup 3’e oranla artis oldugu saptandi ( p<0.01). Hiperkalsemi ve hiperfosfatemi
nedenli tedavi kesme oranlan Kkalsitriol tedavisi alan gruplarda belirgin uzun bulundu (p<0.013).
TARTISMA: Bu calisma, parikalsitol tedavisinin kalsitriol tedavisine gére PTH kontrolliinde hiperkalsemi ve
hiperfosfatemiye neden olmaksizin daha etkin oldugunu géstermistir. Ozellikle ciddi SHP olan hemodiyaliz
hastalarinda monoterapi ya da kalsimimetikler ile kombine tedavide parikalsitoltin ilk tercih edilecek D
vitamini analogu olabilecedi dislincesindeyiz.
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SS-03

Oral Beslenme Desteginin Evre 5 Kronik Bébrek Yetmezligi Hastalarinin Klinik Ve
Nutrisyon Durumlari Uzerine Etkileri

Siren Sezer, Zeynep Bal, Emre Tutal, Mehtap Erkmen Uyar, F. Nurhan Ozdemir Acar

Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Protein-enerji malniitrisyonu (PEM) son dénem bébrek yetmezligi hastalarinda siktir ve hasta
prognozunu olumsuz etkilemektedir.

METOD: Serum albimin dederi <4 g/dl ve/veya son 3 ay iginde kuru agirligi >%5’ azalmis hemodiyaliz hastalari
calismayaalindi.Oralbeslenmesoliisyonukullanmayikabuledenhastalarcalismagrubuna; kabuletmeyenhastalar
kontrol grubuna dahil edildi. Tium hastalarin klinik, laboratuar, antropometrik élciimleri ve viicut kompozisyon
analizleriyapildi. Hastalarin galisma basinda ve 6. ay sonunda malnitrisyon inflamasyon skorlari degerlendirildi.
SONUCLAR: Her iki gruptan 29 hasta galismayl tamamladi. Calisma grubunun 6. ayda kuru agirlik, VKI ve
triseps cilt alti kalinhdinda kontrol grubuna gore anlamli artis gozlenirken ayni parametrelerde kontrol grubunda
belirgin azalma vardi (p<0.001). Calisma grubunda, yagsiz viicut kitlesi ve kas kitlesi degisim oranlari anlamli
artis gosterirken, kontrol grubunda ayni oranlarda belirgin azalma mevcuttu (p< 0.001). Serum albimin
dederi 3,5 g/dl altinda olan hasta orani galisma basinda calisma grubunda %48,3; kontrol grubunda %58,6
iken (p< 0.430); bu oranlar galisma sonunda %17,2 karsin % 48,3 (p< 0.012) olarak dedisiklik gosterdi.
Hastalarin eritropoetin ihtiyaglar galisma sonunda kontrol grubunda belirgin artis gésterdi (p< 0.012). Calisma
basinda her iki grubun MIS dederleri benzer iken galisma sonunda kontrol grubunu MIS dederleri istatistiksel
anlamli artis gosterdi[(8.27 £ 2.76 vs. 7.27 £ 2.69) (p< 0.682); (8.17 £ 2.98 vs. 8.79 = 3.44) (p<0.006)].
TARTISMA: Bu calisma, malnitre hemodiyaliz hastalarinda oral beslenme destedinin nutrisyonel
paramatreleri dizelttigini gostermistir. PEM’in klinik ve laboratuar gostergeleri ortaya ciktiginda nedenlerinin
arastiriimasinin ve erken destek ve tedavinin baslatilmasinin bu hasta grubu agisindan bliyik énem tasididi
dusincesindeyiz.

SS-04

Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalarinda Subklinik Kardiyovaskiiler Hasar,

Adiponektin ve hs-crp Arasindaki Iliski

Bialent Akgil!, Pinar Akgtil?, Celalettin Usalan?

tAv Cengiz Gokgek Devlet Hastanesi, Nefroloji Bolimi, Gaziantep
2Sehitkamil Devlet Hastanesi, Noroloji Bolimi, Gaziantep
3Gaziantep Universitesi Tip fakiiltesi, Nefroloji B.D., Gaziantep

GIRiIS: Kan basinc degeri yiiksekligi ile KVH arasinda bilinen iliski yaninda, nokturnal kan basinci
distslinin olmamasi olarak tanimlanan nondipper profili ile KVH’a badgh morbidite ve mortalite
artisi arasinda baglanti tanimlanmisti. Nondipper hastalarda hedef organ hasari, ateroskleroza
bagli komplikasyonlar, kardiyovasktller ve serebrovaskiler olaylarin daha fazla oldugu bilinmektedir.
Hipertansif ve diyabetik hastalarda kardiyovaskiler hastalik riskinin belirlenmesinde yeni tanimlanan
molekillerden olan adiponektinin prediktif degeri bilinmektedir. Calismamizda hemodiyaliz, periton diyalizi
ve prediyaliz hastalarinda nondipper kan basinci profilinin sol ventrikal kitle indeksi (SVKI) ve karotis intima
ve media kalinhidi (KIMK) ile iligkisi ve bu kardiyovaskiler anormalliklerle adiponektin ve hs-CRP ile iliskisinin
incelenmesi planlandi.

MATERYAL-METOD: 60 son dénem bdbrek yetmezligi (SDBY) hastasi ve 20 prediyaliz hasta ile yas ve cins
olarak eglestirilmis 20 bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan hipertansif ve diyabetik hastanin SVKI, KIMK'na
bakildi. Hastalara 24 saatlik ambulatuar tansiyon aleti baglanarak dipper ve nondipper olarak ikiser gruba ayrildi.
Hasta ve kontrol grubunun inflamasyon parametreleri olarak serum adiponektin ve hs-CRP duizeyleri élgildu.
BULGULAR: KIMK'nin prediyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda kontrol grubuna gére anlamh
derecede ylksek oldugu géraldi (sirasiyla p=0.03, p=0.01 ve p=0.01).

SVKI'nin de prediyaliz, hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda kontrol grubuna goére anlamli derecede
ylksek oldugu goruldu (sirasiyla p=0.02, p=0.02 ve p=0.01) (Tablo 1). Prediyaliz hastalarda nondipper
grupta KMIK degerleri dipper gruba gére yiiksek olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildi (0.82+0.18
vs 0.68%+0.16) (p=0.384). HD nondipper hastalarda (1.24%+0.56 vs 0.86+£0.22) (p=0.01) ve PD nondipper
hastalarda (1.32+0.72 vs 0.84+0.36) (p=0.01) KMIK degerleri dipper hastalara gére daha yiiksekti (Tablo 2).
Prediyaliz nondipper hastalarda (136.£13.7 vs 109+£16.6) (p<0.01), HD nondipper hastalarda (174.2+£27.7
vs 131.6+7.7) (p<0.01) ve PD nondipper hastalarda (161.2+14 vs 130+7.2) (p<0.01) SVKI degerleri dipper
hastalara gore yiksek bulundu (Tablo 2). HD (r=-0.791) (p<0.01), PD (r=-0.554) (p<0.01) ve prediyaliz
(r=-0.463) (p=0.03) hastalarda ortalama adiponektin ile SVKI arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi.
Gruplaricinde nondipper hastalara bakildiginda HD (r=-0.636) (p=0.05), PD (r=-0.555) (p=0.02) ve prediyaliz
hastalarda (r=-0.833) (p=0.03). adiponektin ile SVKI arasinda yiiksek oranda anlaml negatif korelasyon
saptandi. Dipper hemodiyaliz (r=-0.561) (p=0.06), periton diyalizi (r= -0.327) (p=0.276) ve prediyaliz (r=-
0.67) (p=0.814) hastalarda da adiponektin ile SVKI arasinda negatif korelasyon vardi(Tablo 3).
TARTISMA: Calismamizda nondipper KB profiline sahip prediyaliz ve diyaliz hastalarinda subklinik
diizeyde sikhgi arttigi bilinen SVKI ve KIMK gibi kardiyovaskiiler anormalliklere parelel olarak hs-CRP diizey
artisinin saptanmasi ve adiponektin dliizeyinde beklenen artisin gériilmemesi KVH, nodipper KB profili ve
inflamasyon arasinda bir baglanti olabilecegdini géstermektedir. Calismamizda saptanan adiponektinin dislk
plazma seviyeleri SVH'nin gelismesinde badimsiz bir risk faktorl olarak dederlendirilebilir. Adiponektinin

22




Klinik Seriler

Yu: 2012 Cilt:1 Sayi:1

kardiyovasktler koruyucu etkilerinin cogunlukla inflamatuar mediyator ve sitokinlerin baskilanmasi yolu ile
olabilecedi distunilmektedir. Ancak bu goérisin dogrulanabilmesi icin daha genis sayida hasta gruplarini

iceren randomize prospektif calismalara ihtiyag vardir.

SONUGC: KBY nedeniyle periton ve hemodiyaliz tedavisi goren hastalarda disik adiponektin dlzeyi

kardiyovaskdler risk faktéri olabilir.

Tablo 1. Gruplarin KMIK ve SVKI ortalamalari
PREDIYALIZ HEMODIYALiZ PERITON DIYALIZI KONTROL

(n=20) (n=30) (n=30) (n=20)
KMIK 5 7240.14  1.09£0.46  1.06%0.42 0.6440.12
(mm)
SVKI

119.95+20.4 154.13+35.5 153.7+44.1 97.7+9.23
(gr/m2)

Tablo 2. Dipper-nondipper gruplarin KMiK ve SVKI ortalamalan

PREDIYALIZ PREDIYALiZ HEMODIYALiZ HEMODivALiz PERITON
DiYALiZi
n=20 n=20 n=30 n=30
n=30
D ND D ND D
n=12 n=38 n=11 n=19 n=12
E(nT;K) 0.6840.16 0.82+0.18 0.86+0.22  1.24£0.56  0.84%0.36
SVKI
109416.6 136.3+13.7 131.647.7  174.2427.7 130%7.2
(gr/m2)

Tablo 3. Dipper-nondipper gruplarin Adiponektin, hs-CRP oranlari

PREDIYALiZ PREDIYALiZ HEMODIYALiz HEMODiYALiz FERATON
DivALiZi
n=20 n=20 n=30 n=30
n=30
D ND D ND D
n=12 n=8 n=11 N=19 n=12
ADIPO. "¢ 1340,9  5.55+067 8,27+1.3 6,05+1,3 8,07+1,3
(bg/ml)
hs-CRP " N N s N
(mg/L) 5,7£3,09  4,92+3,79 7,70+11.5 18,72+11.9  8,47+8,4

PERITON
DIiYALizZi
n=30
ND

n=18

1.32+0.72

161.2+14

PERITON
DIYALIZI
n=30
ND

n=18

6,16+0,9

17,1+7,8
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SS-05

Hemodiyaliz Endikasyonu Konulan Hastalarda Sistatin-C Klirensinin Hemodiyalizi
Ongormedeki Etkinligini Degerlendirmek

Dede Sit!, Taner Basturk?!, Ferdi Karag6z!, Nalan Bozkurt!, Aysegul Gines?

Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari/Nefroloji Klinigi, Istanbul

2Badcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi, Istanbul

Son dénem bébrek yetmezligi (SDBY) asamasina gelen hastalarda diyaliz tedavisi endikasyonu cesitli klinik
ve laboratuar parametrelerine dayanmaktadir. Bu calismada bébrek yetmezliginde 6nemli bir belirteg olan C
sistatin(Cys)klirensinindiyalizendikasyonudederlendirmedeyerivedigerklirensélgiimleriileiliskisiarastiriimistir.
Gerec YONTEM: Calismaya Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar klinigine yatirilip tedavi
edilen 19-89 yaslarinda 84 (45 erkek, 39 kadin) hasta alindi (tablo 1). Tetkikler igin uygun sartlarda kan
alindi ve tahmini glomeruler filtrasyon hizi (eGFR) 4 farkh formdul ile hesaplandi. Hastalara hemodiyaliz
endikasyonlari klinik ve laboratuar yontemlerle konuldu (tablo 2). MDRD ve Epi CKD dijital ortamda, sistatin
¢ klirensi Dade Behring yontemi, Cockcroft Gault tarafindan tanimlanan formul (CGF) ile klirensler saptandi.
BULGULAR: Calisma kapsamindaki hastalarin eGFR dlizeyleri; MDRD formdiliine gore: 7.23+£3.26, epi
CKD 7.86+3.78, Cys Klirensi 15.09+10.88, Cockcroft Gault formuline gére: 11.31+4.54, saptandi. MDRD
formulu ile epi CKD ve CGF arasinda ve epi CKD ile CGF arasinda pozitif (p<0.01), MDRD ve epi CKD ile
Cys Klirensi pozitif fakat istatiksel olarak anlamsiz (p>0.05) iliski saptanirken Cys klirensi ile CGF arasinda
anlamh korelasyon gézlemlendi (p<0.05).

SONUGC: Sistatin cklirensi SDBY hastalarinda diyaliz kararivermede uygun bir belirtegolmadigi diistintiimektedir.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Toplam
Cinsiyet (E/K) 45/39
Yas 63,21+16,88
Ure 196,56+85,22

Bikarbonat (HCO3) 18,19+5,91
Kalsiyum x fosfor 50,85+18,54

AlblUmin 3,24+0,59

Kreatinin 8,83+14,73 (6,52)
Potasyum 6,05+11,63 (4,72)
Parathormon 329,65+294,92 (257,75)
AST 46,68+136,86 (20)

ALT 46,30+126,51 (14)

Tablo 2. Hemodiyaliz endikasyonlari

Toplam
Uremik semptomlar* 35
Hipervolemi 14

Hipervolemi, Gremik semptomlar 13
Asidoz, Uremik semptomlar 6
Hiperpotasemi 4
Hipervolemi, asidoz, Gremi 4
Asidoz 4
Hipervolemi, asidoz 2
Hiperpotasemi, Giremik semptomlar 1

Ilac intoksikasyonu 1
*Bulanti, kusma, kasinti, istahsizlik, halsizlik, biling bulanikligi, yorgunluk

Tablo 3. MDRD, EpiCKD, Cockcroft-Gault ve Cys Klirensi parametrelerinin korelasyonlari

r p
MDRD/Epi CKD 0,943 0,001
MDRD/Cys Klirensi 0,149 0,187
Epi CKD/Cys Klirensi 0,184 0,102
MDRD/Cockcroft Gault 0,744 0,001

Epi CKD/ Cockcroft Gault 0,852 0,001
Cys Klirensi/ Cockcroft Gault 0,521 0,046
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SS-06

Nefroloji kliniginde yatan hastalarda diagnostik kan kaybi

Yalcin Solak!, Zeynep Biyik!, Hayruddin Alibasic?, Emine Kaya3, Abduzhappar Gaipov!, ilker Polat3, Halil Zeki
Tonbul!, Mehdi Yeksan?!, Nedim Yilmaz Selcuk!, Sileyman Turk*

tKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, Kardiyoloji Bilim Dali, Konya

3Konya Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Konya

AMAC: Anemi kronik bobrek hastalarinda énemli bir problemdir. Hospitalize edilen hastalarda tetkik amach
alinan kanlar nedeniyle yapilan flebotomi, iyatrojenik kan kaybinin 6nemli bir sebebi oldugu gosterilmistir.
Biz de hospitalize edilen nefroloji hastalarinda hemoglobin seviyelerindeki dedisikliklere flebotominin etkisini
dederlendirmeyi amacladik.

METOD: Retrospektif olarak 2010 yili icerisinde nefroloji kliniginde 3 glinden fazla slire ile yatan hastalar
calismaya alindi. Aktif kanamasi olan hastalar ile hematolojik malignitesi olan hastalar calisma disinda
tutuldu. Hastalarin kayitlarindan hangi tetkikler icin ne kadar kan alindidi tespit edildi. Transflizyon miktarida
kaydedildi.

BULGULAR: Nefroloji kliniginde 2010 yilinda arasinda yatan 441 hastanin 689 yatisi dederlendirildi. Yas
ortalamasi 58.1+16.8 ve ortalama yatis siresi 13.2+£10.1 gindl. Hastalarin 220’si erkek ve 222'si kadin
hasta idi. Tum yatislar dikkate alindidinda yatis sliresinde flebotomi volimi 87.9+62.4 cc idi (tablo 1).
Bu hastalara toplamda 942 Unite ES transflizyonu yapilmisti. Toplamda 322 yatista ortalama 2.95+2.05
kez transflizyon yapilmisti. Bu hastalarda Hb ortalamasi 8.85%+1.70 iken taburculukta ortalama hemoglobin
dizeyi 9.99+£1.31 bulunmustur. Transflizyon yapilmayan 367 yatista baslangic hemoglobin ortalamasi
11.1£2.57 iken taburculukta Hb ortalamasi 10.5+1.68 olarak bulunmustur.Transfiizyon yapilan hastalarda
yatis stiresinde flebotomi volimi 110.4+74.1 cc iken transflizyon yapilmayan hastalarda bu miktar 68.3+40.9
cc olarak bulunmustur (p<0.001). Transflzyon yapilan hastalarin yatis CRP ve taburculuk CRP dizeyleri
sirasiyla 49.3x41.7 ve 34.8+26.4 iken transfiizyon yapilmayan hastalarda bunlar sirasiyla 35.5£38.5 ve
27.0%£26.8 olarak bulunmustur.

SONUG: Flebotomi hastalarin yatisindaki hemoglobin degisiklikleri ile iliskili olabilir ve anemiye katkida
bulunabilir. Anemi 6Ozellikle ylksek kardiyovaskuler riske sahip kronik bdbrek hastalarinda énemli klinik
sonugclara sebep olabilir. Bu nedenle diagnostik laboratuar testleri icin alinan kanlarin sikhdi optimize edilmelidir.

Calismaya dahil edilen hastalarin genel bilgileri

Parametreler Degerleri
Yas(yil) 58.1+16.8
Kadin(%) 50.3

DM(%) 34.8

HT(%) 58.4
Hif;fg:i};'ﬁz” 302 (%43.8)
- Prediyalitik 267 (%?38.7)
- CAPD 63 (%9.14)
- ABY 57 (%8.27)
Ortalama yatis suresi(glin) 13.3+£10.1
Ortalama flebotomi volimi (cc) 87.9+62.4
Transflizyon yapilan hasta sayisi 322
Transflizyon yapilanlarda flebotomi volimi (cc) 110.4+£74.1
Transflizyon yapilmayanlarda flebotomi volimi (cc) 68.3+£40.9
Transflizyon yapilanlarin ortalama yatis Hb (g/dl) 8.85+1.70
Transflizyon yapilanlarin ortalama ¢ikis Hb (g/dl) 9.99+1.31

Transflizyon yapilmayanlarin ortalama yatis Hb (g/dl) 11.1£2.57
Transflizyon yapilmayanlarin ortalama cikis Hb (g/dl) 10.5+1.68
Ortalama transfliizyon sayisi 2.95+2.05
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PS-01

Son-dénem Bobrek Yetmezligi bulunan Hastalarda Peri-aortik Yag Dokusu ve
Malniitrisyon-Inflamasyon-Ateroskleroz/Kalsifikasyon Sendromu Arasindaki Iliski
Kiiltigin Tiirkmen!?, Ibrahim Giiney3, Hatice Kayikcioglut, Orhan Ozbek?, Litfullah Altintepe3,

Mahmut Ilker Yilmaz5, Juan Jesus Carrero?, Halil Zeki Tonbul!

lKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D, Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Radyoloji B.D, Konya

3Meram Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji B.D, Konya

“Karolinska Enstitlisti, Nefroloji B6lima, Stockholm

5Gata Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D, Ankara

AMACG: Torasik periaortik yag dokusunun (PAYD) ateroskleroz gelisiminde metabolik olarak aktif birorgan oldugu
distnllmektedir. Sondénembobrekyetersizligi (SDBY)bulunanhastalardakardiovaskUlerriskfaktorleriarasinda
malnttrisyon,inflamasyon, ateroskleroz/kalsifikasyonveendoteldisfonksiyonusayilmaktadir. Calismamizdason
donem bobrek yetersizligi bulunan hastalarda PAYD ile MIAK sendromu arasindaki iliskiyi arastirmayi hedefledik.
YONTEM-GERECLER: Calismaya79SDBY'ligibulunanperitondiyaliziveyahemodiyaliztedavisialtindakihastalar
(30 kadin, 49 erkek) ile 20 saghkh kontrol grubu dahil edildi. PAYD ve torasik aortik kalsifikasyon (TAK) skoru
64 kanalli bilgisayarli tomografi cihazi ile dederlendirildi. Serum albumin dizeyi 3,5 g/dL altinda olan hastalar
malnutrisyonu bulunan, ylksek sensitif CRP dlzeyi 10 ng/dL'den yliksek olan hastalar inflamasyonu bulunan
ve TAK skoru 10’un lzerinde bulunan hastalar ateroskleroz/kalsifikasyonu bulunan hastalar olarak kabul edildi.
SONUCLAR: SDBY bulunan hastalarda saglikh kontrol grubundaki hastalara gére TAK skoru ve PAYD
anlamli olarak ylksek saptandi (sirasiyla p=0.03, p=0.049) (Tablo 1). SDBY hastalarinda PAYD ile TAK
skoru arasinda anlamli bir korrelasyon saptandi (r=0.458, p<0.0001). SDBY’ligi bulunan hastalarda
MIAK komponent sayisi arttikca PAYD'nunda anlaml olarak arttigi goéraldia(Figar 1). PAYD’su yas, vicut
kitle indeksi, urik asit dlizeyi, TAK skoru, hipertansiyon varligi, ve MIAK sendromu varhdi ile pozitiff
korrele bulundu. ileri yas ve TAK skoru artmis PAYD’sunun bagimsiz éngérdiriicileri olarak tespit edildi.
SONUGC: SDBY hastalarinda PAYD ile MIAK sendromu arasinda anlamh bir iliski tespit ettik.

Figiir 1
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Tablo 1

Parametreler Saglikli Kontrol (n=20) (Ortalama+SD) (Sr?zB;fgl)_'(ag’:?;?a%aiSD) P dederi
Yas (Yil) 52.5+11 49+14.2 0.48
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 8/12 48/31 0.94
VKI (kg/m2) 24.5+3.8 26.8+5.2 0.08
hs-CRP (mg/dL) 9.9+3.2 14.9+ 16.9 0.78
SKB (mmHg) 13349 138+29 0.37
DKB (mmHg) 83+8 86+16 0.30
Hemoglobin (mg/dL) 12.3£2.2 11.6+1.7 0.21
Albumin (g/dL) 3.8+0.52 3.85+0.49 0.7
Urik Asit (mg/dL) - 5.1+1.3 -
ALT(IU/L) 1746 177 0.71
LDL Kolesterol (mg/dL) 101+21 113+37 0.17
HDL Kolesterol (mg/dL) 36.7£9.3 38+14 0.92
Trigliserid (mg/dL) 128+97 168+94 0.05
TAK (HU) 13.6£60 1844484 0.03
KAK (HU) 40,05+119,61 126,44+242,95 0.01
PAYD (cm3) 11.7+£3.7 16.42+11.1 0.04

Saglikli Kontrol ve SDBY Hastalarinin Demodrafik, Biokimyasal ve Torasik Aortik ve Koroner arter Kalsifikasyonu ve Peri-
aortik Yag Doku Degerleri
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Yasli Hemodiyaliz Hastlarinda Uyku Kalitesinin Belirleyicileri
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AMAGC: Yash hastalarda (yas>65) depresyon gorilme sikhdi oldukca ylksektir. Son dénem bobrek
yetersizligi bulunan hastalarda yasam ve uyku Kkalitesinin depresyon ile iliskili oldugu bulunmustur.
Bununla birlikte, bu iliski hemodializ (HD) tedavisi altindaki yasli hastalarda henilz teyit edilmemistir.
Calismamizda yasli HD hastalarinda uyku ve yasam Kkalitesinin beliryecilerini arastirmayi hedefledik.
YONTEM-GEREGLER: Calismamiza 63 yasli HD hastasi (32 kadin, 31 erkek, ortalama yas: 70.5+4.7 yil)
dahil edildi. Uyku ve yasam Kkalitesi, depresyon sirasiyla modifiye PSI, SF-36 (PCS: Fiziksel komponent
skalasli ve mental komponent skalasi: MCS) ve Beck depresyon skalasi (BDI) kullanilarak degerlendirildi.
BULGULAR: Calismamizda uyku Kkalitesi bozuk olan hastalarin (PSI-4 skoru>= 4) prevalansi %?71.4
olarak bulundu. Kirkbes uyku kalitesi bozuk olan hastanin 15’inde depresyon (BDI skoru>= 17)
saptandi. Uyku kalitesi iyi olan hastalar ile karsilastirildiinda bozuk olan hastalarin diyabetik olma
sikhdi daha yiksek bulundu (sirasiyla, % 11 ve %38, p=0.03). Uyku kalitesi bozuk olan hastalarin Beck
depresyon skalasi daha yuksekti ve hem PCS hem de MCS yasam Kkalite skorlari disiktd. Hastalarin
PSI-4 skorlari ile PCS ve MCS skorlar negatif (sirasiyla, r=-0.500, p<0.001 ve r=-0.527, p<0.001),
BDI skorlari ile pozitif (r=0.606, p<0.01) korrele bulundu. Multivariet analiz sonuglarina gére PSI-
4 skorunun badimsiz éngordirictleri BDI skoru (B=0.219, p=0.007) ve MCS idi (B=-0.19, p=0.018).
SONUG: Calismamizin sonuglarina gore vyash hemodiyaliz hastalarinda uyku kalitesi bozuklugu
oldukga sik bulundu ve bu durum yasam Kkalitesi disukligli ve depresyon ile yakindan iliskiliydi.

Figiir 1
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Figiir 2
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PS-03

Periton Diyaliz Hastalarinda Peri-aortik Yag Dokusu

Kiiltigin Tiirkmen!, Orhan Ozbek?, Mehmet Kayrak3, Cigdem Samur?, ibrahim Giiler?, Halil Zeki Tonbul!
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AMAGC: Torasik peri-aortik yag dokusu (PAYD) ve epikardiyal yag dokusu (EYD) sirasiyla torasik aortayi
ve kalbi saran ve metabolik olarak aktif Kabul edilen visceral yag depolaridir. Degisik calismalarda genel
populasyonda hem PAYD’sunun hemde EYD’sunun koroner arter hastaligi Uzerinde pozitif prediktif
dederi oldugu tespit edilmistir. Bu calismada peritoneal diyaliz hastalarinda PAYD, EYD, torasik aortik
kalsifikasyon (TAK) ve koroner arter kalsifikasyonu (KAK) arasindaki iliskiyi arastirmayir hedefledik.
YONTEM-GEREGCLER: Calismaya 35 periton diyaliz hastasi (10 kadin, 25 erkek) ve 30 saglkh kontrol
galismaya dahil edildi. PAYD, TAK, EYD ve KAK multidedektdr bilgisayarli tomografi ile tespit edildi.
BULGULAR: Periton diyaliz (PD) hastalarinda saglikh  bireylerle karsilastirildiinda  PAYD,
EYD, KAK ve TAK dederleri anlaml olarak yiiksek saptandi (her biri igin p<0,05) (Tablo 1). PD
hastalarinda PAYD ile TAK skoru arasinda anlamli bir korrelasyon mevcuttu (r=0.45, p=0.007).
hem PD hastalarinda hemde sadlikli bireylerde PAYD EYD ve total KAK skorlari ile pozitif korelasyon
gostermekteydi ( sirasiyla, r= 0.63, p=0.0001 ve r= 0.58, p=0.001). Lineer regresyon modelinde
yas, hipertansiyon sliresi ve PD hastasi olmak PAYD’sunun badimsiz éngérdiriclleri olarak saptandi.
SONUCLAR: PD hastalarinda PAYD ile EYD ve kalsifikasyon skorlari arasnda yakin bir iliski saptadik.
Calismamizin sonuglarina gére PD hastalarinda bilgisayarli tomografi ile dlglilen PAYD aterosklerozu ve
kardiovaskdler olatlari predikte edebilmektedir.
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Tablo 1

Saglikl Bireyler (n=30) PD Hastalari
Parametreler (Ortalama+SD)veya (Ortanca (n=30)(OrtalamaxSD)veya ge”eri

IQR) (Ortanca IQR) 9
Yas (yil) 50+11 54+12 0.23
Cinsiyet (Erkek/
Kadin) 15/15 25/10 0.15
VKI (kg/m?2) 2645 2845 0.13
SKB (mmHg) 13248 135+26 0.60
DKB (mmHg) 82+7 84+16 0.55
;'Smog"’b'” (Mo/ 124422 11.5+1.9 0.11
Albumin (g/dl) 3.9+0.9 3.6+0.4 0.23
LDL Kolesterol

4+6. 120+31 .

(mg/dL) 94+6.0 0+3 0.17
Trigliserid(mg/dL) 128+88 170+104 0.12
Total KAK (HU) 0(2) 18.8 (116) 0.02
TAC (HU) 0 (0) 0 (147) 0.04
EYD (cm3) 120443 170+79 0.003
PAYD (cm3) 137 19+11 0.02

Periton Diyalizi ve Saglikli Bireylerin Verileri
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PS-04

Renal Transplantasyon Hastalarinda Karotis Intima Media Kalinhigi ile Pentraxin-3
ve Notrofil-Lenfosit Orani ve hs-CRP arasindaki Iliski

Kiltigin Tirkmen?!, ibrahim Giiney5, Zeynep Biyik!, Hiseyin Ozbiner?, Enes Elvin Giil3, Aysun Toker4,
Abduzhappar Gaipov', Yalgin Solak®, Hiseyin Atalay', Mehmet Kayrak?, Halil Zeki Tonbul!, Stleyman Turk!
lKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D, Konya
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SMeram Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji B.D, Konya

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda kardiovaskiler hastaliklarin (KVH) en sik nedenleri
arasinda ateroskleroz ve sistemik inflamasyon yer almaktadir. SDBY hastalarinda yapilan calismalarda yeni
bir belirteg olan Pentraxin-3’Gn (PTX-3) ve noétrofil-lenfosit oraninin inflamasyonu ve aterosklerozu predikte
ettigi gosterilmistir. Renal transplantasyon (RTx) yapilan SDBY hastalarinda aterogenezin nasil etkilendigi
halen net dedildir. Calismamizda Rtx yapilan SDBY hastalarinda ve saglikli bireylerde PTX-3, notrofil-
lenfosit orani (NLO) ve karotis intima media kalinhdi (KIMK) arasindaki iliskiyi arastirmayi hedefledik.
Kesitsel olarak yapilan calismamiza 29 belirgin KVH olmayan Rtx hastasi (12 kadin, 40.1£11.9 yil ) ve 19
saglikh birey (9 kadin, ortalama yas 36.9+8.9 yil) dahil edildi. KIMK 6lgimU ultrasonografi ile dederlendirildi.
PTX-3 ELISA ile &lciildii. NLO hemogramdan mutlak nétrofil sayisinin mutlak lenfosit saysisinabéliinmesi ile
elde edildi.

Saglikli konrollere oranla Rtx'li hastalarda KIMK, PTX-3, NLO ve yliksek duyarlikh CRP (hs-CRP) anlimli
Olgiide ylksek bulundu (Tablo 1). Rtx hastalarinda yapilan univariet analizde KIMK ile yas, kreatinin, Grik
asit, trigliserid, PTX-3, hs-CRP arasinda pozitif korelasyon saptandi. Multivariet analizde hs-CRP, KIMK'nin
bagimsiz 6ngordirtcisi oldugu tespit edildi.

Calismamizinsonucunagore Rtx hastalarindainflamasyon ve aterosklerozdevam etmektedir. Digergortntileme
tetkikleri yaninda bu hastalarda hs-CRP dlciminin inflamasyon ve aterosklerozu dederlendirmede yararl
olacadi inancindayiz.

Tablo 1
Saglikl Grup .
It Renal Tx Grubu . KIMK ile Korelasyon
Parametreler g:ns—Dl)9) (Ortalama (n=29)(Ortalama +SD) p deperi Katsayisi (p degeri)
Yas (yil) 36.9+8.9 40.1+11.9 0.33 0.29(p=0.05)
Erkek/Kadin 10/9 17/12 0.80 -
VKI (kg/m2) 26.7+4.3 25.0+3.9 0.18 -
SKB (mmHg) 13349 124+31 0.56 -
DKB (mmHg) 83+8 85+14 0.94 -
Hemoglobin (mg/dL) 13.8+0.9 13.6+1.8 0.87 -
Glukoz(mg/dL) 92.3+8.2 110+38.9 0.10 -
Kreatinin (mg/dL) 0.7+0.15 1.4+0.6 <0.0001 0.66(p<0.0001)
Uric acid (mg/dL) 3.9+0.7 5.7+1.5 <0.0001 0.60 (p<0.0001)
'atl_’)'- Kolesterol (mg/ 454,57 108+34 0.16  0.06(p=0.69)
QBL Kolesterol (mg/ 47,43 46+13 0.85  0.05(p=0.7)
Triglyserit (mg/dL) 104+36.7 185+84.8 0.001 0.37(p=0.01)
- idrar Protein/ 4 9401 0.3+0.4 0.004  0.50(p=0.001)
reatinin orani
hs-CRP (mg/dL) 3.0£1.0 9.8+7.7 <0.0001 0.64 (p<0.0001)
Pentraxin (ng/mL) 2.4%£0.6 5.7+1.9 <0.0001 0.68 (p<0.0001)
NLO 1.28+0.33 2.6+1.31 <0.0001 0.64(p<0.0001
KIMK (mm) 0.4+0.08 0.75+0.20 <0.0001 -

Renal Tx’li hastalarin ve Saglikli Bireylerin Demografik ve Biyokimyasal Parametreleri
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PS-05

Proteiniirinin Nadir Bir Nedeni: Imerslund-Grasbeck Sendromu 20 Yilhik Takip

Sonucu

Zafer Ercan?, Aysun Aybal Kutlugun?, Baris Eser!, Ozlem Yayar!, ibrahim Akdag?, Mehmet Deniz Aylit
Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

2Etlik Ihtisas Hastanesi

GIRiS: Imerslund-Grasberck sendromu (IGS) selektif vitamin B12 eksikligi ve proteiniiri ile seyreden nadir
gorulen, otozomal resesif bir hastaliktir. Genellikle gocukluk caginda megaloblastik anemi ve proteinuri ile
tani konulur. Genel géris proteintrinin bening bir durum oldugu ve boébrek fonksiyonlarinin korundudu
yonltndedir. Bu hastalarin proteiniri ve bobrek fonksiyonlari acgisindan uzun dénem sonuclari net degildir.
OLGU: 21 yasinda bayan hasta ritin kontrol amaciyla nefroloji poliklinigimize basvurdu. Hastanin yapilan
sorgulama ve gecmis kayitlarinin incelenmesinde 2 yasinda halsizlik, dengesizlik, istahsizlik, ishal nedeniyle
pediatri bolimlne basvurdugu, orada yapilan tetkiklerinde hastada vitamin B12 eksikligine bagh makrositer
aneminin oldugu ve buna proteindrinin (0,5 gr/glin) eslik ettigi tespit edilmis. Tam kan sayiminda Hb:6,5
gr/dl, MCV:104 fL ve periferik yaymada hipokomi, anizositoz, hipersegmente nétrofiller saptanmis.
Hastanin oral vitamin B12 ye yanit vermemesi ve proteinlrinin devam etmesi nedeniyle ileri tetkik olarak
malabsorbsiyon testleri, renal USG, IVP ve renal biyopsi yapiimis. Uriner sistem ultrasonografisi ve I.V.P
sonugclari normal olan hastanin renal biyopsi incelemesinde spesifik renal patoloji saptanmamis. O dénemden
beri dizenli araliklarla i.m. Vitamin B12 tedavisi almakta olan hastanin takiplerinde bébrek fonksiyonlarinin
korundugu ve 1 gramin altinda, zaman zaman dlzelen izole proteintrisinin devam ettigi gozlendi.
SONUGC: IGS her ne kadar cocukluk cagi hastaligi olsa da tedavisi 6mir boyudur. Bu yazimizda cocukluk
déneminde IGS tanisialmisolan hastanin proteinirive bobrek fonksiyonlariacisindan 20 yillik takibi bildirilmistir.
Hastalarin belli periyotlarla anemi, proteinlri agisindan takip edilmeleri uygun olabilir. Bu sendromda bdbrek
fonksiyonlarinin korunmus oldugu bildirilmis olmasina ragmen beklenmedik sekilde proteintrinin arttigi
ve idrar sediment dedisikligi oldugu durumlarda sekonder renal nedenlerin arastirilmasi uygun olabilir.
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PS-06

Posttransplant Erken Donemde Goriilen, Tedaviye Direngli Kaposi Sarkomu

Zafer Ercan!, Ozlem Yayar!, Baris Eser!, Mehmet Buyukbakkal!, ibrahim Akdag?, Mehmet Deniz Ayl
Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi

2Etlik Ihtisas Hastanesi

GIRIS: Kaposi sarkomu, vaskuler endotelyal yumusak doku timéridir. Ciltte, mukozalarda mor renkli
anjiomat6z lezyonlarla karekterizedir. Etyolojide HHV-8 enfeksiyonu dusltntlmektedir. Goralme siklid
immunsupresif hastalarda ve transplantasyon sonrasi artmaktadir. Ortalama goértilme zamani posttransplant
13-21. aydir. Transplantasyon sonrasi imminstpresyonda kullanilan kalsinérin inhibitorlerinin bu sikhdi
artirdigi  dusunulmektedir.  Posttransplant kaposi sarkomuna yaklasimda kalsinérin inhibitorlerinin
kesilmesi yada kalsindrin inhibitérinin yerine mTOR inhibitérinin baslanmasi disunitlmektedir.
OLGU: Nefrolitiazise bagl son donem bébrek yetmezligi nedeniyle 7 yildir hemodialize giren 30 yasindaki
erkek hastaya 2010 yilinda kadavradan renal transplantasyon yapildi. indiiksiyon olarak basiliximab ve
metilprednisolon; idame immunsupresif tedavi olarak takrolimus, mikofenalat ve prednizolon verildi.
Transplantasyondan 2,5 ay sonra kreatinin dederinde bazal seviyesine gore 2 katlik artis ve fizik muayenede
sag bacak on ylzde kirmizi mor renkli lezyon saptandi. Kreatinin ylksekligi igin yapilan graft USG, graft
arter dopler USG, idrar tetkiki normal sinirlarda idi. Renal biyopside akut rejeksiyonla uyumlu bulgu
saptanmadi. Kalsinérin toksisitesi duslnulerek takrolimus kesildi ve sirolimus tedavisine gegildi. Kreatinin
dlizeyi bazale donen hastanin posttransplant 5. ayda sag bacaktaki lezyonunun blyumesi ve bilateral
inguinal lenfadenopatilerinin tespit edilmesi lGzerine eksizyonel lenf nodu biyopsisi yapildi. Biyopside HHV-
8(+), CD34(+), CD31(+) kaposi sarkomu saptandi. Onkoloji ile konsulte edilen hastaya vinkristin ve
bleomisin tedavisi planlandi. Hasta bir kiir bleomisin aldi. Hastanin inguinal lenfadenopatisi kayboldu fakat
bacak ve gluteal bélgedeki lezyonlarinda gerileme gézlenmedi. Hasta halen klinigimizce takip edilmektedir.
SONUG: Posttransplant donemde, hastalar cilt lezyonlari acisindan dikkatlice takip edilmeli gereginde
biyopsi yapilmalidir. HHV-8 in yaygin olarak bulundugu bdélgelerde yasayan ve riskli olan hastalara
pretransplant dénemde HHV-8 bakilmasi ve pozitif olanlara profilaktik antiviral baslanmasi uygun olabilir.

Fig 1. Sol bacak 6n yiizde kirmizi mor renkli lezyon
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PS-07

Hemodiyaliz Hastalarinda Hiperviskoziteyi Etkileyen Faktorler

Mehtap Erkmen Uyar!, Selami Kocak Toprak?, Hatice Saglam3, Emre Tutal!, Meltem Bay*, Osman ilhan?,
Siren Sezer!

!Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Bagkent Universitesi Tip Fakiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

3Bagkent Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢c Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

“Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Hemodiyaliz hastalarinda l6kosit sayisi, trombosit sayisi, demir eksikligi ve bazi ilaclar gibi pek
cok faktdor plazma viskozitesini etkileyebilir. Calismamizda hemodiyaliz hastalarinin plazma viskozitelerini
etkileyebilecek klinik ve laboratuvar faktorlerini arastirdik.

GEREG-YONTEM: 84 hemodiyaliz hastasi (30 bayan; 54.7 + 13.7 yas) calismaya dahil edildi. Tim
hastalarin plazma viskoziteleri 37°C sicaklikta Brookfield DV- II + Cone Plate Viscometer (Brookfield,
Stoughton, MA, USA) cihazi ile Olglildi. Hastalar plazma viskozite dederlerine gore disik ve yilksek
olmak Uzere iki gruba bélindi. Hastalar ayrica son 1 yilda kullandiklari eritropoetin (EPO) dozuna gore
hi¢ kullanmayan (n: 21), dislik doz (n: 31) ve ylksek doz (n: 32) kullanan olmak lzere (g gruba ayrildi.
SONUGCLAR: Hemodiyaliz hastalarinin plazma viskoziteleri literatlirdeki normal dederlerden yiksekti (2.52 +
0.65 mPas vs normal aralik 1.6-3.9 mPas). Ancak son 1 yilda yiksek doz EPO kullanan grupta plazma viskozitesi
anlamli olarak ylksek saptandi (224.4 + 237.8 vs. 260.4 £+ 340.5 U/kg/ay, p: 0.038). Hig EPO kullanmayan (n:
21),distk dozEPO (n: 31) veyliksek doz EPO (n: 32) kullanan tiggrupta plazma viskozite degerlerisirasiile 2.5 +
0.6,2.4+0.7ve2.6+0.5idi(p>0,05).Benzerhemoglobindegerlerineragmenyliksek EPO grubundakihastalarin
% 68.8'i yliksek plazma viskozite grubuile gakisirken; bu oran dlisik EPO grubunda sadece % 38,7 idi (p: 0.001).
TARTISMA:Calismamizsonuglarinagérehemodiyalizhastalarininbiylikgogunlugundaplazmavizkositesisaglkli
kisilerden daha yuksektir. Benzer hemoglobin seviyelerine ulasmak igin ytiksek doz EPO ihtiyaci olan ve demir
eksikligi olmayan hastalarda kullanilan yliksek EPO dozunun hiperviskoziteye katkisi oldugunu diistinmekteyiz.

PS-08

Hemodiyaliz Hastalarinda Hemoglobin Degiskenliginin Mortalite Uzerine Etkileri
Siren Sezer!, Emre Tutal!, Zeynep Bal!, Mehtap Erkmen Uyar!, Tugba Bozkurt?, F. Nurhan Ozdemir Acar3
!Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Bagkent Universitesi Tip Fakdltesi, ic Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

3Bagkent Universitesi Tip Fakdiltesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

GIRIS: Kronik bébrek hastalarinda kilavuzlar hedef hemoglobin (Hb) degerini 11-12 g/dl olarak 6nermektedir.
Bu tedavi sirasinda olusabilen Hb dediskenliginin mortaliteyi arttirici etkisi oldugu gosterilmistir. Bu galismada
hemodiyaliz (HD) hastalarinda Hb degiskenligini etkileyen faktorleri ve mortalite Gizerine etkisini arastirdik.
METOD: Calismada 157 HD hastasinin son 2 yillik klinik ve laboratuar verileri retrospektif olarak incelendi (56
kadin, 55.0 + 14.0 yas). Hastalar Hb dederlerine gore dlslk stabil (n: 34), hedefte stabil (n: 35), yiuksek stabil
(n: 11), hedef Gstti dalgali (n: 17), hedef altidalgali (n: 24) ve genis dalgali (n: 36) olmak tzere alti gruba ayrildi.
BULGULAR: 6 grubu karsilastiran sagkalim analizinde hedef Ustli, hedef alti ve genis dalgali gruplarin
anlamh sagkalim dezavantajina sahip olduklari tespit edildi (sirasiyla, %94.1, %91.4, %100, %70.8, %88.2
ve %69.4, p<0.009). Hastalar ileri sagkalim analizi icin 2 gruba ayrildi. Grup 1(n: 63), hedefte stabil,
hedef Ustl stabil ve hedef Ustl dalgali ve Grup 2 (n:94) hedef alti stabil, hedef alti dalgali ve genis dalgali
olarak tanimlandi. Grup 1’deki hastalarin, Grup 2’deki hastalara gére belirgin sag kalim avantaji gésterdikleri
bulundu (p: 0.025). Lojistik regresyon analizine goére ise hedef alti stabil, hedef alti dalgali ve genis dalgali Hb
degdiskenligine sahip olmak, malnitrisyon inflamasyon skorunun 7’'den fazla olmasi ve albimin degerinin 3,5
g/dLl'nin altinda olmasi mortalitenin ana belirleyicileri olarak bulundu (sirasiyla, p<0.003, 0.036, ve 0.05).
TARTISMA: Hemodiyaliz hastalarinda, Hb dediskenliginin mortalite acgisindan 6nemli bir risk faktoru
oldugunu distnmekteyiz. Hemoglobin dederlerindeki genis dalgalanmalar kadar hedef alti stabil ve
hedef alti dalgali hemoglobin seviyelerinin de mortalite l(zerine olumsuz katkisi olacagl kanaatindeyiz.
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PS-09

Renal Transplant Alicilarinda Graft Fonksiyonunun Niitrisyon Durumu Uzerine

Etkisi

Emre Tutal', Siren Sezer', Mehtap Erkmen Uyar?, Zeynep Bal*, Bahar Glrlek Demirci*, F. Nurhan Ozdemir Acar?
'Bagkent Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

?Baskent Universitesi Tip Fakdltesi, Nefroloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIiS: Renal transplantasyon sonrasi malnitrisyon diizelen durumlardan biridir. Ancak renal transplant
alicilarinda beslenme durumu ve vicut kompozisyon analizi ile ilgili yeterli veri yoktur. Calismamizda, renal
graft fonksiyonunun beslenme durumu ve viicut kompozisyon analizi lzerine etkilerini arastirdik

METOD: En az 12 aylik takibi olan 189 renal transplant alicisi (59 kadin, 38.3 £ 10.6 yas) calismaya alindi.
Tum hastalara antropometrik 6lctimler ve viicut kompozisyon analizi yapildi. Hastalar GFR dederlerine gore 2
gruba aynildi; normal fonksiyon (grup 1, GFR >= 90 mL/dak, n:59) ve azalmis renal fonksiyon (grup 2, GFR
< 90 mL/dak, n:130).

SONUCLAR: Bel-kalca orani ve sagital abdominal cap grup 2 hastalarinda grup 1’re gére anlamh oranda
distkti (p:0,01 ve 0.007). Grup 2 hastalarinin BMI'leri grup 1 hastalarina gére daha dusikti (24.9+5.3
karsin 27+4.4) (p:0,01). Grup 2 hastalarinin yag, kemik ve kas kitleleri belirgin olarak azalmisti (p: 0.009,
0.0001, 0.0001 sirasiyla). Korelasyon analizinde GFR dederlerinin yag, kas ve kemik kitlesi ile (r: 0.289,
0.283, 0.260 sirasiyla, p:0.0001) ve visseral yag orani (r: 0.169, p:0.02), BMI (r:0.253, p: 0.0001) ve bel-
kalca orani (r:0.218, p: 0.006) ile pozitif korele oldugu saptandi. Grup 2 hastalarinin albimin (p: 0.02),
hemoglobin (p:0.0001) ve kalsiyum dederleri (p:0.001) grup 1’e gore belirgin dlsik; fosfor (p: 0.05) ve
iPTH (p: 0.029) dederleri ise belirgin yiksekti.

TARTISMA: Calismamiza gore renal transplantasyon sonrasi nitrisyonun ana belirleyicisinin graft fonksiyonu
oldugunu distnmekteyiz. Graft fonksiyonu azaldiginda vicut agirhdi ve yag oraninda gorilen azalmay kas
kitlesinde azalma izler ve bu da malnUtrisyon gelisimini tetikler. Bu nedenle graft fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda mutlaka nutrisyonel dederlendirme yapiimalidir.

PS-10

Hemodiyaliz Hastalarinda, Kognitif Fonksiyonlarin ve Uremik Polinéropatinin
Degerlendirilmesi

Gamze Pinar Akgul', Remzi Yigiter?, Bulent Akgul?, Mustafa Yilmaz?, Celalettin Usalan?

'Gaziantep Universitesi Tip Fakiltesi, Néroloji A.D., Gaziantep

?Av Cengiz Gokgek Devlet Hastanesi, Nefroloji BélimU, Gaziantep

3Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D., Gaziantep

GIRIS: Kronik bébrek yetmezliginin hem merkezi hem de periferik sinir sistemini etkileyen komplikasyonlari
bulunmaktadir. Calismamizda, son donem bobrek yetmezligi olup, hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda
kognitif fonksiyonlarin ve polindropatinin birlikte arastiriimasi amaglanmistir.

MATERYAL-METOD: Calismamiza son donem bdbrek yetmezligi olan ve hemodiyaliz tedavisi alan 61
hasta alindi. Kontrol grubu ise anamnez ve yapilan nérolojik muayene sonucunda periferik néropatiye ve
kognitif fonksiyon bozukluguna yol acan nérolojik veya sistemik hastaligi olmayan 27 saglkh gonilliden
olusturuldu. Tim hastalara EMG yapildi ve Addenbrook’s kognitif fonksiyon testi (ACE-R) uygulandi. Hastalar
EMG sonucuna gore polindropati subgruplari agisindan ddgerlendirildi. Hastalarin bellek, dil, akicilik, gorsel
mekansal, dikkat alanlarindaki ve toplam aldiklari puanlar kayitlandi.

BULGULAR: Yapilan ENMG sonucuna goére 54 HD hastasinin 27'sinde (%50) polindropatim saptandi.
Polinéropati hastalarin 24’Unde (%88.9) aksonal, 3’Unde (%11.1) mikst tip (aksonal ve demyelinizan
) idi. Polinéropatilerin 6’si (%22.2) duysal, 1'i (%3.7) motor, 20’si (%74.1) ise sensorimotor bulundu.
ACE-R skoru hemodiyaliz hastalarinin 12’sinde (%?22) 86 ve Uzerinde idi ve 42 (%78) hastada kognitif
fonksiyon bozuklugu bulunmaktaydi. Kognitif fonksiyon bozuklugu hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda saglikh
gondlltlere gére anlamli bulundu (p=0.000). Polinéropatisi olan ve olmayan hastalarin kognitif fonksiyonlari
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.10). Diyalize giris sirelerine gore
hastalar gruplandirildiginda, 1-5 yildir HD tedavisi alan 26, 6-10 yildir HD tedavisi alan 19 ve 10 yildan fazla
HD tedavisi alan 9 hasta bulunmaktaydi. Hastalarin hemodiyalize giris sureleri ile toplam ACE-R puanlari
arasinda anlamli negatif korelasyon bulunmaktaydi.

SONUGC: Calismamiz HD tedavisindeki SDBY’li hastalarda kognitif fonksiyonlarin periferik sisteme goére
daha fazla etkilendigini godstermektedir. Ayrica dializ siresi uzadiginda kognitif fonksiyonlar olumsuz
yonde etkilenmektedir. HD tedavisindeki SDBY’li hastalar kognitif ydonden daha yakindan takip edilmelidir.
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PS-11

Bir nefroloji iinitesinde vitamin D eksikliginin bagimsiz belirleyicileri
Ozkan Ulutag!, Hiilya Tagkapan?, Halil Toktas?, Adnan Ozkahraman?, Melda Cémert2
1inéni Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Malatya

2inéni Universitesi Tip fakdiltesi, I¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Malatya

GENEL BILGILER/ AMAG: Daha 6nce vyapilan calismalarda yatarak tedavi gdéren olgularda bébrek
hastaliginin vitamin D eksikligi agisindan 6nemli bir risk faktori oldugu gosterilmistir. Calismamizdaki
amag sonbahar kis aylarinda nefroloji (nitesinde ayaktan ve yatarak tedavi goéren olgulardaki vitamin D
eksikligi prevalansini saptamak, serum 25-hidroksi vitamin D [25(0OH)] duzeylerinin dederlendirilmesi ve
yapilan kolekalsiferol replasman tedavisinin hastanin serum vitamin D dlizeyi (izerine olan etkisini 6lgmektir.
METOD: Ekim ve Ocak aylarn arasinda basvuran toplam 280 olgu Uzerinde calisildi. Olgular belirtilen
iki gruptan derlendi a)nefroloji servisinde yatan hastalar n:125 b)nefroloji poliklinigine basvuran
hastalar n:155. Olgularin serum kalsiyum, albumin, fosfor, kreatinin, 25(OH) D ve paratiroid hormon
(PTH) duzeyleri dederlendirildi. Olgulara daha Once yapilan vitamin D replasmani verileri toplandi.
SONUCLAR: Calisilan 280 olguda vitamin D eksikligi prevalansi 62,1%’di (174).Elli t¢ olguda (18,9%)
ciddi vitamin D eksikligi, 121 olguda (43,2%) orta derecede vitamin D eksikligi ve 66 olguda (23,6%)
vitamin D yetersizligi saptandi. Yapilan lojistik regresyon analizinde bayan cinsiyet, vitamin D replasmani
almamis olmak, distk serum albumini, distk kan Ure azotu dizeylerinin, vitamin D eksikliginin belirgin
bagimsiz belirleyicileri oldugu gosterilmistir ancak vitamin D eksikligi ile diabetes mellitus hastasi
olmak, serum kreatinin dlzeyleri, eGFR, yatarak tedavi gérmek arasinda anlaml iliski saptanamamistir.
SONUG: Yaptigimiz calismada vitamin D eksikligi nefroloji Ginitesinde yatarak ve ayaktan tedavi goren hastalarda
ciddi bir problem olarak karsimiza gikmaktadir. Serum 25 OH D dizeylerinin dizenli élgilmesinin ve vitamin
D replasmani yapmanin 6nemli oldugu, Turkiye’ de 6zellikle bayan olgularin vitamin D eksikligi agisindan
daha fazla risk tasidiklari ve daha yuksek dozda vitamin D replasmanina ihtiyag duyabilecekleri gosterilmistir.

PS-12

Brucella Mellitensis ile iliskili Kresentik Glomerulonefrit: Nadir bir vaka sunumu
Bilent Huddam?, Alper Azak!, Gllay Kogak!, Murat Basaran?, Murat Duranay?

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi

GIRIS: Kresentik glomerulonefrit (KrGN) bébrek fonksiyonlarinda kisa siirede bozulma ile karsimiza
cikmaktadir.Morfolojik olarak kresent olusumlari karakteristiktir. Primer-idyopatik veya glomeruler ve sistemik
hastaliklara sekonder olarak da rastlanabilmektedir(1,2). Streptokokkal enfeksiyonlar en sik rastlanmasina
ragmen diger enfeksiyonlar da bildirilmistir.

Brusellamellitensis(BM) muti-sistemikbirhastaliktir, bobrektutulumunadirenbildiriimektedir, intersitisyel nefrit,
piyelonefrit, eksudatif glomerulonefrit, bobrek absesi, miks cryoglobulinemi ve IgA nefropati bildirilmistir(3-5).
OLGU: Kirkiki yasinda erkek hasta klinigimize koyu idrar sikayeti ile basvurdu. Ozgecmisinde belirgin 6zellik
olmayan hastanin fizik muayenesinde:kan basinci 90/60mmHg, kalp hizi 72 vuru/dk, vicut isisi 37,5°C olarak
saptandi, diger bulgular dogaldi. Hemoglobin:8.4 g/dl, beyaz kiire:15500/L, trombosit:233000 /L, C-reaktif
protein:4.4mg/dl, sedimentasyon:47mm/saat, glukoz:98 mg/dl, kanurenitrojeni:86 mg/dl, kreatinin:2.3mg/dI
olaraksaptandi. Spotidrardipstikincelemesindehemoglobin: +++, protein: ++olarakizlendi. CMV-IgM, EBV-IgM,
Oto-ankitorlarinegatifsonuglandi. HastaninC3, C4,1gG, IgAveIgMdlzeylerinormalaraliktasaptandi. Abdominal
ultrasonografisinde bdbrek boyutlari normaldi, brusella aglitinasyon testi 1/160 titrede pozitif olarak izlendi.
izleyen ginlerde serum kreatinin dizeyinin hizla 6.5 mg/dl'ye yiikselmesi nedeniyle bdbrek biyopsisi
uygulandi. Patolojik incelemede toplam 7 glomerulun 2'sinde global skleroz, 4’linde fibréz kressent ve birinde
selliler kresent saptandi. Intersitisyel hafif-orta lenfo-plazmositer hicre infiltrasyonu ve hafif tubuler atrofi
eslik etmekteydi.(Resim 1).

Biyopside kresent saptanmasi ve serum kreatinin dizeyinde 2 ginde 3 kat artis nedeniyle 1mg/kg/gin
dozundan prednizolon baglandi. Hastanin serum kreatinin dizeyi 4 mg/dl seviyesinde stabillesti. Brusella igin
uygulanan antibiyoterapinin 6 haftaya tamamlanmasi sonrasinda steroid tedavisi de azaltilarak kesildi.
TARTISMA: KrGN ileri dénem bobrek hastaliginda saptandiginda (kreatinin >5mg/dl) prognoz kéti olup
ilerleme riski yuksektir. Bu hastalarda hizli tani ve tedavi en 6nemli noktadir.
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Kresent formasyonunu gosteren bobrek biyopsisi
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PS-13

Dissemine malignite ile Trombositopenik Trombotik Purpura iliskisi
Bllent Huddam!?, Alper Azak?!, Glilay Kogak!, Murat Basaran?, Turgay Fen3, Fatma Kilig?,
Gllsim Seyma Yalgin4, Murat Duranay?

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ii¢ Hastaliklar Klinigi

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi

4Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi

Trombotik mikroanjiyopati (TMA); mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve mikrosirktlasyondaki
trombositlerin trombozunun, organ zedelenmesinin dedisken bulgulariyla karakterizedir. Metastatik mide
kanserli hastalarin yaklasik % 6’sini komplike eder, eslik eden tim TMA olgularinin yaklasik % 50'sinden
sorumludur. Burada ileri mide kanserli bir hastada kemik iligi metastazinin TMA ile ayirici tanisi tartisiimistir.

68 yasinda erkek hasta, 1 haftadir olan ates yuksekligi, halsizlik ve yorgunluk yakinmasiyla basvuruyor.
Kan basinci:90/60 mmHg, nabiz:72/dakika, vucut sicakligi:37,5°C, mukozalar soluk, sistemik muayene
bulgular dogaldi. Hemoglobin:6.2 g/dl, 16kosit:9600 ulL, trombosit:15000 ulL, MCV:94 fl, CRP:4.4 mg/
dl, sedimentasyon:9 mm/saat, glukoz:98 mg/dl, Ure:112 mg/dl, kreatinin:1.74 mg/dl, PTZ: 15.2 sn,
PTT: 26.5 sn, LDH: 380 U/L, direk bilurubin:0.13 mg/dl, indirek bilurubin:0.55 mg/dl, retikllosit:%5,18,
haptoglobulin:1270 mg/L, direk ve indirekt coombs testleri negatifti. Periferik yaymada: sistositler dikkati
cekmekteydi. Mevcut bulgularla (mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni, bobrek yetmezligi ve
ates) hastada TTP dlstnilerek bir seans plazmaferez yapildi, ancak yapilan kemik iliginde; aspirasyon
elde edilemedi. Kemik iligi biopsisinde; ince kemik trabektlleri arasinda kemik iligi mesafesini tamamen
dolduran metastatik timdral infiltrasyon izlendi. Tani az diferansiye misinéz adenokarsinoma metastazi
olarak yorumlandi. Endoskopide: 5-6 mm’lik duzensiz kenarl Ulserden biopsiler alindi. Biopside mide
tash ylzik hicreli karsinom, kemik iligi metastazi tanisi konulan hastaya konservatif tedavi karari
alindi. Hasta idrar yolu enfeksiyonu, sepsis nedeniyle hastaneye yatisinin 51. gilnitnde exitus oldu.
Hem miUisin6z mide adenokanserlerinin kendisinin TTP’ye yol agabiliyor olmasi hemde dissemine malignitelerin
TTP benzeri klinik tablolarla ortaya cikabiliyor olmasi bu hastalarda dogru tani konulmasini zorlastirmaktadir.
Ayrica yine benzer klinik ve laboratuvar bulgularla seyreden vaskdlitler, malign hipertansiyon, DIC ve
enfeksiyon tablolarida akilda tutulmahdir.
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Mide Biyopsisi~

Intrastoplazmik miisin iceren genis sitoplazmali, periferik niikleuslu, tasl yiiziik hiicresi
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PS-14

Kateter Cikis Yerini Etkileyen Nekrotizan Fasiitis

Alper Azak!, Gllay Kogak!, Bllent Huddam?, Funda Yalgin?, Levent Ortabozkoyun?, Sinan Yanik?,
Murat Duranay*

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara

GIRiS: Nekrotizan fasiitis (NF) ciltalti ve fasianin ciddi ve hizla ilerleyen enfeksiyonudur. Metisilin direngli
Staphylococcus aureus (MRSA) insanlarda tedavisi gig enfeksiyonlardan sorumlu bir organizmadir.

Atmisbir yasinda bayan hasta klinigimize bulanti, karin agrisi ve ates sikayetleri ile basvurdu. Diyabetik
nefropati nedeniyle 3 aydir ayaktan sirekli periton diyalizi (SAPD) tedavisi almakta olan hastanin bu
dénemde peritoneal sivi sizmasi mevcuttu. Fizik muayenesinde ates 37.2 derece kan basinci 90/60 mmHg,
abdomen cildi 6demli hipermik ve 6édemliydi, SAPD kateter cikis yerini igine alan yaklasik 20 cm gapinda
erozyon ve nekroz izlendi.(Resim) Peritoneal sivisi bulanik hiicre sayimi beyaz kiire:550/mm3, 92%
notrofil). Ampirik olarak seftazidim ve vankomisin tedavisi baslandi. SAPD kateteri gekilerek hemodiyaliz
tedavisine gegcildi. Peritoneal sivi kiltlriinde Greme olmazken, lezyondan alinan kiltiirde MRSA (remesi
nedeniyle antibiyoterapisi 21 gline tamamlandi. Tedavi slrecinde hastanin istahi diizeldi ve klinik durumu
tedavinin 4. gliniinde stabil hale geldi. Hasta hemodiyaliz tedavisine devam etmek Uzere taburcu edildi.

NF, SAPD tedavisinin nadir bir komplikasyonu olup bazen mortaliteye neden olabilmektedir. Geleneksel
tedavi yontemlerine ek olarak vicut disi kan oksizenasyonu ve ozonizasyon yerdimic olabilir. Diyalizat
kacaklari sik gorilmekle birlikte bu durumun NF ile sonuglanmasi oldukga nadir bir durumdur.
Sonug olarak diyalizat kagaklarinin SAPD’de 6limcul sonuglari olan NF gelisimi igin bir risk faktorl olabilecegini
dustinmekteyiz. Erken miidahale ve SAPD kateterinin uzaklastiriimasi bu tir vakalarda hayat kurtarici olabilir.

Resim

. A : &
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SAPD kateter cikis yerini icine alan nekrotizan fasiitis
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PS-15

Karbamazepin Zehirlenmesine Hemodiyaliz Tedavisi
Alper Azak, Gllay Kogak, Blilent Huddam, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

Hemodiyaliz (HD) ilag zehirlenmelerinde ve asiri dozlarinda kullanilabilen tedavi ydntemleri arasinda
gelmektedir. Burada 6nemli olan nokta ilacin proteinlere baglanma oranidir.

Yirmi yasinda bayan hasta acil servise suicide amaciyla 4400 mg karbamazepin (CBZ) alimindan 2 saat sonar
getirilmistir. Gravida2para0,214/7haftalikgebeolanhastaninbaskailagalimimevcutdedildi.Basvuruzamaninda
kan basinci 104/57 mmHg, nabiz 85/dk ates 36.9 derece idi. Derin tendon refleksleri ve pupil reflekleri normal
olan hastanin nistagmus ve tremoru mevcut dedildi. Diger fizik muayene bulgulari normal sinirlarda saptandi.
Teknik nedenlerden hemoperfiizyon uygulanamayan hastaya 3 saat boyunca konvansiyonel HD uygulandi.
HD oncesinde 20 mg/dl olarak 6lglilen CBZ dlizeyi islemden sonra 19 mg/dl (%5 disls) ve 6 saat sonrasinda
12.16 mg/dl olarak 6lguldi. Hastanin somnolansi geriledi, HD tekrarlanmadi. Hasta 4 glin sonra taburcu edildi.

Zehirlenmeler durumunda gastrointestinal dekontaminasyon uygulanmasi esastir. CBZ zehirlenmelerinde
secenekler mevcut olmakla birlikte proteinlere yiliksek oranda badlanmasi nedeniyle ekstrakorporal
temizlenme yo6ntemleri arasinda HD’in etkisiz olacagi dustinilmektedir. Aktif kémirle hemoperfiizyon
tercih edilen yontem olup yiksek akimh HD’in de etkili olabilecedi yoniinde veriler mevcuttur. Diyalizata
albumin eklenmesinin proteinlere baglanmasi ylksek ajanlarin temizlenmesini arttirdigi bilinmektedir.

Geleneksel HD ektrakorporal CBZ temizlenmesi igin 0Ozellikle yluksek doz durumunda kullanilabilir.
Serbest boliminin konsantrasyonunun yliksek olmasi geleneksel HD’in etkinligini arttiran bir faktordir.
Hemoperfiizyon uygulanamadigi durumlarda albumin diyalizi ikinci secenek, geleneksel HD'in ise Uglncl
secenek olabilecedi disinilmektedir.

PS-16

Ratlarda Deneysel Bobrek Iskemi-Reperfiizyon Hasarinda Aliskirenin Oksidan-
Antioksidan Sistem Ve Renal Histoloji Uzerine Etkileri

Levent Ortabozkoyun!?, Alper Azak!, Bilent Huddam?, Hatice Unverdi2, Giilay Kocak!, Funda Yalgin?,

Mehmet Senes3, Mevliit Cerit, Selman Unverdi!, Murat Duranay*

IAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

2Digkapi Yildirim Beyazit EGitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Ankara

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi, Ankara

Iskemi bir organa veya dokuya gelen kan akiminin belirgin olarak azalmasi, kesilmesi sonrasi olusan yapisal
bozulma, fonksiyonelyetmezliktir. Bobrekiskemisi,bébrektransplantasyonu, kisminefrektomi, kardiyopulmoner
bypass, sepsis, Urolojik girisimler ve hidronefrozis gibi ¢eSitli klinik durumlarda gorilebilmektedir.
Calismamizda deneysel olarak sican bébredinde iskemi/reperfiizyon(G/R) hasari olusturulmasi planlanmis
ve bébrek I/R hasarina karsi aliskirenin koruyucu etkisinin olup olmadiginin araStirilmasi amaglanmistir.
Bu calismada ratlar 4 gruba ayrildi. Grup I; tedavi verilmeksizin sadece sag nefrektomi yapildi.
Grup II; tedavi verilmeden sag nefrektomi + sol bobrede mikrovaskiler klemp takilarak 45 dakika
iskemi uygulandi. Grup III: islem guUni dahil toplam 7 gin 10mg/kg/gin dozunda aliskiren verilip
sadece sag nefrektomi vyapildi. Grup 1IV; islem guni dahil toplam 7 gin 10mg/kg/gin dozunda
aliskiren verilip sag nefrektomi+ sol bobrede mikrovaskiler klemp ile 45 dakika iskemi uygulandi.
Tim gruplara 24 saat sonra relaparotomi yapilarak bodbrek dokusu ve kan o6rnekleri alindi.
Tedavi etkinliginin dederlendirilmesi icin doku TBARM, nitrit, nitrat, SOD, SH gruplari dlizeyleri ve serum Ure,
kreatinin, dlzeylerine bakildi. Ek olarak renal doku 6¢rnekleri histopatolojik olarak degerlendirildi. Bulgularin
istatiksel analizinde, aliskirenin renal iskemik hasarda oksidatif streste hafif bir iyilesme saglasa da bu
iyilesme istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Renal fonksiyonlarin korunmasinda anlamli bir iyilesme
(p<0.05) saglamasina ragmen histopatolojik iyilesme (p>0.05) saglanmasinda yeterli olmadigi goruldu.
Direk renin inhibisyonu yapan aliskiren, I/R hasari (zerine olumlu etkileri bulunmakla birlikte
bu etkiler istatiksel anlamhlik ifade etmemektedir. Ancak aliskiren ile diger RAAS blokaji yapan
ilagclarinda dahil edildigi daha genis caph karsilastirmali galismalarin yapilmasi, bu ilacin I/R hasari
lzerine olan etkilerini dederlendirmemizde daha faydal bilgiler saglamamiza yardimci olacaktir.
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PS-17

Hemodiyaliz Hastalarinda Aktif Vitamin D Tedavisinin Serum Prolaktin Hormon

Seviyesi Uzerine Etkisi
Kdltigin Tirkmen, Mehdi Yeksan, Stuleyman Tuark
Konya Universitesi Meram Tip Faklltesi, Nefroloji B.D, Konya

AMAC: Son donem bobrek yetmezligi (SDBY) bulunan hastalarda serum prolaktin dlizeyleri ylikselmekte ve bu
durumhemkadinhemdeerkek SDBY hastalarindasekstel disfonksiyonaveinfertiliteye sebep olmaktadir. Yapilan
calismalardahiperprolaktinemiilevitamin D eksikligiarasindaanlamlibiriliskioldugu g6sterilmistir. Calismamizda
hemodiyaliz hastalarinda kalsitriol tedavisinin serum prolaktin dizeylerine etkisini arastirmayi hedefledik.
Hastalar ve YONTEM: 31 hemodiyaliz hastasi (16 erkek, 15 kadin; ortalama yaslari 39.2 yil) ve 12 sagdlkl
kontrol bu kesitsel calismaya dahil edildi. Hemodiyaliz hastalarn rastgele 6rnekleme metodu ile iki gruba
ayrildi. Grup 1’deki hemodiyaliz hastalari (n=16) 8 hafta boyunca 0.5 pg/gin kalsitriol tedavisi alirken
grup 2'deki hemodiyaliz hastalarina (n=15) ve saglikli bireylere (Grup 3, n=12) ise plasebo tedavisi verildi.
BULGULAR: Sekiz hafta boyunca kalsitriol ile tedavi edilen hemodiyaliz hastalarinda (Grup 1) tedavi sonrasinda
serum 1,25 (OH)2 D3 ve kalsiyum dlizeyleri anlamli olarak artarken (sirasiyla, p<0.001 ve p<0.001), prolaktin
ve PTH dlzeyleri anlamli olarak azalmaktaydi (sirasiyla, p<0.05 ve p<0.01). Buna karsilik plasebo ile tedavi
edilen hemodiyaliz hastalarinda (grup 2) ve saglkl bireylerde (grup 3) 8 hafta sonunda 1,25 (OH)2 D3, PTH,
kalsiyum ve prolaktin dizeyleri tedavi 6ncesi bakilan dlizeylerine oranla anlamli olarak fark saptanmadi.
SONUC: Hemodiyaliz hastalarinda hipogonadizme y6nelik medikal tedaviler oldukca sinirli sayidadir. Bu hasta
grubunda mevcut infertilite tedavisine ek olarak kalsitriol tedavisinin de faydali olabilecedi inancindayiz.

PS-18

Idrar Yolu Infeksiyonu Etkeni Gram Negatif Bakterilerin In-Vitro Antibiyotik Direng
Oranlari

Aynur Gllcan!, Ahmet Arslantlrk?, Erim Gulcan3

'Erzurum Bolge EgJitim Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvari

2Refik Saydam Hifzissihha Merkezi Baskanhgi Tlberkiiloz Laboratuvari

3Atatirk Universitesi Yakutiye Arastirma Hastanesi Nefroloji Anabilim dali

AMAGC: Bu calismada Kiitahya Devlet Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuvarina Aralik 2008- Mayis 2010 tarihleri
arasinda, gesitli kliniklerden gdnderilen idrar 6érneklerinden izole edilen gram(-) mikroorganizmalarin in-vitro
antibiyotik direng yuzdeleri ile genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) oranlarini ve GSBL (+) suslarda
antibiyotik duyarlilik ylzdelerini belirlemek amaglandi.

GEREG-YONTEM:Laboratuvarimiza gdnderilen orta akim idrar érnekleri, kantitatif yéntemle kanli agar ve
Eosin Metilen Blue agara ekilerek 35°C’de 18-24 saat aerob kosullarda inkibe edildi. >=105 cfu/ml saf olarak
tireyen mikroorganizmalar dederlendirmeye alindi. izole edilen bakterilerin identifikasyonu konvansiyonel/
otomatize yontem, antibiyotik duyarlihk testleri-GSBL tesbiti otomatize (VITEK 2 Compact (bioMerieux)
sistem kullanilarak yapildi.

BULGULAR: Toplam 4100 idrar 6rnedinden 935 (%22,8)inde anlamli (reme saptandi. Ureyen
mikroorganizmalarin 771'i Gram (-) bakteri idi. En sk Ureyen bakteriler; 591 (%76,6) E.coli, 64
(%8,3) Klebsiella spp., 38 (%4,9) Pseudomonas spp., 36 (%4,6) Proteus spp. idi. E.coli suslarinin
ayaktan ve yatan hastalarda imipenemden sonra direng orani en disik olan antibiyotik fosfomisin
iken Klebsiella spp igin amikasin idi. Bu oran Pseudomonas suslarl igin ayaktan hastalarda
piperasilin-tazobaktam, yatan hastalarda sefepim ve gentamisin icin en dlisik idi(Tablo 1).
GSBLoranlanyatanhastalarda,40yasustlihastalarda, erkeklerdeistatistikselolarakanlamliorandayiiksekolarak
bulundu(Tablo2).GSBL (+) E.coliveKlebsiellasuslariiginenduyarliantibiyotiklersirasiylafosfomisin ve amikasin
idi(Tablo 3).
SONUGC: Ayaktanveyatanhastalardaampiriktedaviiginkullanilanantibiyotikleredirengoranlarive etken patojen
spektrumundaki fakliliklar nedeniyle, IYE'larinda etkenlerin tanimlanmasi, antibiyogram testlerinin yapilmasi
ve GSBL calismasi da mutlaka yapilmalidir. Calismamizda GSBL varliginda antibiyotik duyarlilik yizdelerinin
anlamli oranda dustigu, E.coli‘'de fosfomisinin GSBL varliginda bile duyarlilik oraninin diismedigi saptanmistir.
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Ayaktan ve yatan hastalarda idrar yolu infeksiyonu etkeni mikroorganizmalarin test edilen
antibiyotiklere in-vitro direng yiizdeleri

AYAKTAN AMP AMC TPZ CXM CRO CAZ FEP AK GN LEV F FM IPM TGC

E.coli (n=507) 60,9 22,2 13,6 21,9 19,5 15 16,8 0,6 15,6 29,7 3,6 2,4 O -

z']ibssg”a PP 100 24 10,8 28,3 26,4 18,9 20,8 0 20,8 25 25 32 0 -
z:gteussf’p ("= 61,811,80 23559 59 59 0 3 88 88283 0 -
Morganella 100 91,7 0 25 25 33325 0 16,7 0 100 100 0 -
morg.(n=12

(Er:‘_t;-‘)mbaCterSpp 100 100 66,70 0 0O O O O 20 25 25 0 -
PSéudomonaSSPP - 8,7 - - 9,1 17,4 20,8 13,0 56 - - 8 93,8
(n:25)

A..baumannu ) . 50 - - 25 50 O 0 50 - - 0 0
(n:4)

YATAN

E.coli (n=84) 79 38,6 23,7 59 51,8 42,2 4940 30 62293 24 0 -
E(r']‘ibfg”a SPP 100 20 33,3 72,7 63,6 63,6 63,6 0 27,3 45,5 57,1 33,3 0 -
sta;;l)omonas spp 38,5 - - 41,7 15,4 38,5 15,4 61,5 - - 30,8 100
(Aﬁ_t;a)umann“ - - 80 - - 100 100 80 75 100 - - 80 0

AMP: Ampisilin AMC: Amoksisilin-klavulanikasit TPZ : Piperasilintazobaktam CXM:Sefuroksim CRO: Seftriakson CAZ : Seftazidim
FEP: Sefepim AK: Amikasin GN: Gentamisin LEV: Levofloksasin F: Nitrofrontain FM: Fosfomisin IPM: Imipenem TGC: Tigesiklin

Demografik 6zelliklere gore GSBL oranlari

S%}:’L (+) SSO/EL ) p degeri
Cinsiyet

Kadin (n:517) 116 22,4 40177,6 0,01
Erkek (n:145) 47 32,4 98 67,6

Yas

<18 (n:208) 42 20,2 166 79,8 <0,001
18-40 (n:136) 16 11,8 120 88,2

41-55 (n:164) 5332,3 11167,7

>65 (n:154) 52 33,8 102 66,2
Gonderildigi yer

Poliklinik (n:566) 114 20,1 452 79,9 <0,001

Servis (n:96) 49 51 47 49
GSBL: Genislemis Spektrumlu Beta Laktamaz

GSBL (+) E.coli ve Klebsiella spp suslarinda antibiyotik duyarlilik yilizdeleri

E.coli Klebsiella spp
Amoksisilin-Klavulonikasit 12,6 27,8
Piperasilin-Tazobaktam 49 28,6

Levofloksasin 18,3 36,8
Kotrimaksazol 23,5 26,3
Amikasin 45,5 63,2
Gentamisin 52,3 47,4
Nitrofrontain 79,5 25

Fosfomisin 96,7 50

Imipenem 100 100
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PS-19

Periton Diyalizi Hastalarinda Tedavi Takibi: Bir Merkezin 3 Yillik Deneyimi
Bilent Huddam, Alper Azak, Glilay Kogak, Nazan Celik, Funda Yalgin, Levent Ortabozkoyun, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

Periton diyalizi (PD), hemodiyalizle karsilastirildiginda, daha iyi sivi ve kan basinci kontroll, diyet
esnekligi, antikoaglilasyon gerektirmemesi, aneminin daha iyi kontroll, tedavinin hasta tarafindan
yuratilmesi ve hemodinamik agidan stabil olmayan hastalarin ydnetimindeki avantajlari nedeniyle
siklikla tercih edilmektedir. Ancak son dénemde hem dinya, hem de (lkemizdeki tercih sikliginda
azalma olmaktadir. Bu calismada son (¢ yildaki periton diyalizi rakamlarimizi sunmayr amacgladik.

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi periton diyaliz Unitesinde takip ettigimiz hastalarin son (g yildaki
bilgileri gozden gegirildi.

Ankara‘da 2011 yili sonu itibariyle 29 merkezde takip edilmek Uzere toplam 714 hasta periton diyaliz
modalitesine devam etmekte ve bu hastalarin 84’G bizim hastanemizde bulunmaktadir. Tirkiye'de yillara
goére ilk olarak PD'ne baslanip kronik PD programina alinan ve 90 gliinden uzun sire izlenen hastalar
(2008: 1069, 2009:1026, 2010:951), merkezimizle benzer sekilde (2009:114, 2010:97, 2011:84)
azalmaktadir. Merkezimizde son 3 vyilda eklenen toplam 123 hasta (2009:51, 2010:50, 2011:22) ve
¢ikan toplam 98 hasta (2009:20, 2010:47, 2011:31) bulunmaktaydi. Aktif hasta kateter yasi ortalamasi:
45 hasta/ay, cikan hasta kateter yasi ortalamasi: 29 hasta/ay’di ve ilk 12 ayda 11 hasta cikartilmisti.
2011'de cikan hasta dagihmi; hemodiyaliz: 11, exitus:14, transplantasyon:3 ve bébrek fonksiyonlarinda
dlzelme:3 hasta olarak tespit edildi. Hemodiyalize gegen hastalarin alt nedenleri; diyaliz yetersizligi:3,
sik peritonit:4, tlinel enfeksiyonu:1 ve hasta istegi:2 idi. Turkiye genelinde 2010 drop-out orani: %23,
5 iken merkezimizde bu oranlara yakin olarak 2011’de:%?26’ydi. Exitus olan hasta yas ortalamasi:58.

Aylik olarak merkezlerin drop-out oranlarinin takip edilmesi, Drop-out alt nedenlerinin belirlenmesi, Alt
nedenlere gore spesifik eylem planlarinin olusturulmasi, eylem planlarinin ekip ile paylasilmasi ve takip
edilmesi ile drop-out oranlari azaltilabilir.

PS-20

Periton Diyalizi Kateter Bakiminda Hipokloroz Asitin Etkinligi
Alper Azak, Bllent Huddam, Gilay Kogak, Nazan Celik, Mevlut Ceri, Levent Ortabozkoyun, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Periton diyalizi (PD) son dénem bébrek yetmezliginin etkin ve seckin tedavi ydntemlerinden
biridir. Teknik gelismelere ragmen PD iliskili enfeksiyonlar morbidite ve mortalite ile sonlanabilen 6nemli
komplikasyonlar arasinda halen yer almaktadir.

Slirekten ayaktan periton diyalizi (SAPD) hastalarinda peritonit, cikis yeri enfeksiyonlari ve tiinel enfeksiyonlari
onde gelen enfeksiydz komplikasyonlardandir. HOCIl zayif bir asit olup uygulanmasinin yara iyilesmesinde basarili
oldugu gosterilmistir. Bu galismada PD kateter bakiminda HOCI'nin entinliginin degerlendirilmesi amaglanmistir.
GEREG-YONTEM: Calismaya toplam 96 hasta dahil edildi. Hastalar geleneksel povidone iodin (n=43) ve
HOCI (hipoklor6z asit) tedavilerine (n=53) randomize edildi. HOCI sprey olarak uygulandi. Povidon iodin steril
pansuman malzemesi ile uygulandi. Hastalar aylik olarak enfeksiy6z komplikasyonlar agisinda 12 ay boyunca
takip edildi.

SONUCLAR: HOCI grubunda peritonit sikligi anlamh olarak daha az izlenmistirn Hastalar
arasinda tunel enfeksiyonu ve c¢ikis vyeri enfeksiyon sikligi acisindan fark izlenmemistir. Takip
stresince local hiperemi ve kabuklanma HOCI grubunda anlamh olarak daha fazla izlenmistir.
Sonuglar Tablo 1 de gésterilmektedir.

TARTISMA: Peritonit ve PD kateter iliskili enfeksiyonlar, PD’de karsilasilan 6nemli problemlerden biri
olup yiksek morbidite ve mortalite oranlari ile iligkilidir. PD tedavisinin etkinligini arttirmak amaciyla bu
enfeksiyonlari azaltici 6nlemler blytk 6nem tasimaktadir.

Povidon iodin PD kateteri bakiminda geleneksel bakim ydntemi olarak kullaniimaktadir. Halen yuksek
enfeksiyon oranlarinin mevcudiyeti nedeniyle bu kateterlerin bakinda daha etkin yéntemlerin arastiriimasina
ihtiyac duyulmaktadir.

Sonuglarimiz HOCI uygulamasinin povidon iodine gore PD kateteri ile iligkili peritonit sikligini anlaml olarak
azalttigi gosterilmektedir. Bu bilgiler HOCI'nin PD kateter bakiminda daha etkin olabilecegini disindirmektedir.

45




Klinik Seriler Yu: 2012 Cilt:1 Sayi:1

Tablo 1

Povidin iodin HOCI
Hasta sayisi 43 53
Cinsiyet (K/E) 22/21 27/26
Peritonit 10 *

Cikis yeri enfeksiyonu

Hiperemi

Kabuklanma

* p< 0,05
Hastalarin 12 aylik takipleri sonrasinda verilerin 6zeti.

A AN DA~ D

3
Tunel enfeksiyonu 2
0
1

PS-21

Tip 2 diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan hastalarda ramipril, telmisartan ve
amlodipinin ileri glikasyon son iiriin reseptoérii ve diyabetik nefropati gelisimine
etkisinin degerlendirilmesi.

Funda Yalcin, Alper Azak, Gllay Kocak, Bilent Huddam, Levent Ortabozkoyun, Murat Duranay
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRiS: Diyabetik nefropati son dénem bébrek yetmezliginin sik nedenlerinden biri olup sikligi giderek
artmaktadir. Patogenezinde ileri glikasyon son urtnleri (AGE) ve bu Urlinlerin reseptérleri (RAGE) 6nemli
rol oynarlar. Bu calismada nefropatisi olmayan tip 2 diyabetik ve hipertansif hastalarda ramipril, telmisartan
ve amlodipinin RAGE'nin bir alt formu olan soluble RAGE (sRAGE)'nin etkisini ve serum sRAGE seviyesi ile
nefropati gelisimi arasindaki iliskiyi degerlendirdik.

GEREC-YONTEM: Bu calismaya diyabet ve hipertansiyon tanisi olan, nefropatisi olmayan ve son 6 ay iginde
ramipril(n:20), telmisartan(n:20) ve amlodipin(n:20) kullanan 60 hasta ile diyabet tanisi olup hipertansiyon
ve nefropati tanisi olmayan 20 hasta olmak {izere toplam 80 hasta alindi. Serum sRAGE diizeyi ELISA y&ntemi
ile 6lgildu

BULGULAR: Gruplarin demografik 6zellikleri ve baslangig biyokimya dederleri arasinda istatistiksel anlamli fark
yoktu (p>0,05). Sadecekontrolgrubununbaslangickreatinin ve GFRdederleridiger i¢ggruptanfakliydi (p<0,05).
Serum sRAGE dizeyleri ramipril, telmisartan, amlodipin ve kontrol grubunda sirayla 792,15+£21pg/
mL, 1013,41+41pg/mL, 1325,25+36pg/mL, 1353,45+56pg/mL olarak o6lgildli. Serum sRAGE dizeyi
ramipril ve telmisartan gruplari arasinda anlamh fark saptanmadi (p>0,05). Fakat hem ramipril hem de
telmisartan, amlodipin ve kontrol grubu ile karsilastirildijinda istatistiksel olarak anlamli daha dusukti
(p<0,001). Amlodipin ve kontrol grubu arasinda ise serum sRAGE dlizeyleri arasinda fark yoktu (p>0,05).
SONUGC: Hipertansif tip II diabets mellitus tanisi olan hastalarda ramipril ve telmisartan ile serum sRAGE
seviyeleri amlodipine kiyasla anlaml 6lgiide azalmaktadir. Mikroalbimintri gelisimi ile serum sRAGE arasinda
ise bir iliski saptanmamistir. Bu hastalarda serum sRAGE duzeyi,farkli antihipertansif ilaglarla degisiklik
gOstermistir, ancak nefropati gelisiminde bir gosterge olup olmadidina dair net veriler elde edilememistir.
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PS-22

Bobregi Karin On Duvarina Komsu Eden Dev Sakkiiler Ve Es Zamanh Fuziform

Abdominal Aort Anevrizmasi

Yalcin Solak!, Orhan Ozbek?, Zeynep Biyik!, Abduzhappar Gaipov?, Osman Kog?, Siilleyman Tiirk?
lKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Radyoloji Bilim Dali, Konya

GIRIS: Aort anevrizmasi damar duvarinda dejenerasyona neden olan sigara icilmesi, hipertansiyon ve
Ehlers Danlos sendromu gibi durumlarda iliskili bulunmustur. Abdominal aortada siklikla fuziform anevrizma
gorulmektedir. Bizimbildigimizkadariileabdominalaortadaikifarkliformdaanevrizmaliteratlirde belirtiimemistir.
VAKA: Karin sol tarafinda sislik ve hematuri sikayeti ile acil servise basvuran e 76 yasinda erkek hastanin
alinan anamnezinde koroner arter hastaligi, hipertansiyon ve diyaliz 6ncesi bobrek hastaligi mevcut idi.
Hastaya daha Once hastaneye basvurdugunda abdominal aort anevrizmasinin tedavi edilmesi gerektigi
belirtilmis ancak hasta tedaviyi reddetmistir. Hastanin muayenesinde karin sol yarisinda belirgin sislik
izlendi. Kitle pulsatil izlendi. Yapilan abdominal BT incelemede (resim 1) batin sol yarisini dolduran
23 cm caph sakktller aort anevrizmasi izleniyor. Anevrizmmanin sol bodbredi karin 6n duvarina komsu
vaptidi izlenmistir. Sakkiler anevrizmanin inferiorunda yaklasik 6.4 cm capli fuziform anevrizma izlendi.
Her iki anevrizmada parsiyel tromboze idi. Sakktller anevrizmanin vyirtildigi ve cevresinde bir miktar
hematom dikkati cekti. Ayrica sol bdbrekte tas dikkati cekti. Kardiovaskiler cerrahlar ve girisimsel
radyologlarla yapilan konslltasyonlarda hastanin inoperable oldugu kabul edildi. Heparinsiz hemodiyaliz
uygulanan ve eritrosit siispansiyonu ile desteklenen hasta hastaneye yatisinin 39. gininde kaybedildi.
SONUGC: Aort anevrizmasi % 95 oraninda fuziform olup sakkiler anevrizma nadir olarak
izlenmektedir. Literatirde bizim bildigimiz kadan ile iki farkli formda anevrizmanin senkron
oldugu rapor edilmemistir Bu kompleks anevrizma olgusunda vurgulanmasi gereken en O6nemli
nokta ise hastanin opere olabilecek dizeyde anevrizmasi var iken tedaviyi red etmesidir.

Resim 1

Aksiyel planda sakkUiler anevrizmanin sol bébregi karin 6n duvarina deplase ettigi dikkati cekti. Koronal planda olusturulan
reformat gorintiide sakkiiler ve fuziform aort anevrizmasi izleniyor
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PS-23

Abdominal Kitlenin Nadir Bir Nedeni: Primer Renal Hidatik Kist

Hakan Bulus!, Gllay Kocak?, Muzaffer Akkoca!, Alper Yavuz?, Altan Aydin?, Ali Coskun?3, Murat Duranay?
IKegi6ren Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

3Yildinm Beyazit Universitesi, Tip Fakltesi, Genel Cerrahi Klinigi, Ankara

GIRIS: Hidatik kist, Echinococcus granulosus’'un neden oldudu bir helmint enfeksiyonudur. En sik
tutulan organ karaciger ve akciger olmakla beraber viicutta herhangi bir organi tutabilir (1). Bobrek
tutulumu yaklasik %2 oraninda bildirilmektedir ve genelde yaygin kist hidatik enfeksiyonunu gosterir
(2). Burada abdominal kitle gibi prezente olan bir renal kist hidatik olgusunu sunmaya calistik.
OLGU: 36 yasinda erkek hasta 2 aydir olan sol yan adrisi yakinmasiyla klinigimize basvurdu. Medikal
oykisliinde hipertansiyon disinda bilinen 6zellik yoktu. Fizik muayenede periumbrikal bélgede palpabil
kitle goruldi. Hastanin kan sayimi, kan biyokimyasi, serolojik tetkikleri ve idrar analizinde onemli bir
bulguya rastlanmadi. Abdominal ultrasonografide sag bobrek normal olup sol bobrekte septali komplike
kist gorildi. Abdominal tomografisinde sol bébrekte 110x100x180 mm capta septali ve duvar kalsifiye
kist izlendi (Figure 1a). Bunun Uzerine yapilan kist hidatik indirekt hemagliatinasyon (IHA) testinde
1/1800 oraninda pozitiflik tespit edildi. Albendazol 2x400 mgr baslanan hastaya tedavinin 14. glninde
sol nefrektomi yapildi (Figure 1b). Sol bobredin histopatolojik degerlendirmesi Echinococcus granulosus
enfeksiyonuyla uyumlu olarak dederlendirildi. Hasta operasyon sonrasi 7. ginde taburcu edildi.
SONUG: Hidatik kist Uriner sistem tutulumu oldukga nadir olup daha gok endemik bélgelerde gorilir ve yaygin
organ tutulumuyla beraberdir. Genellikle asemptomatik seyretmekle beraber yan agrisi ve distiri en sik goriilen
semptomlardir. Buradaizolebdbrektutulumuylaseyredenveabdominalkitlegibipresenteolanbirkisthidatikolgusu
sunulmustur. Bébrekkistiolanolgulardahidatikkistinunutulmamasiveserolojiktestlerledegerlendirilmesigerekir.

Figiir 1a, 1b

Figure 1a Figure 1b

Figlr 1a: 110x100x180 mm boyutlarindaki, septali ve kalsifiye sol bobrek kisti (Beyaz ok) Figir 1b: Dev bébrek kistli
nefrektomi materyali
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PS-24

Bone Morfogenetik Protein - 7 ve Kronik Bobrek Hastaliginda Progresyon
Alper Azak!, Murat Sakaci!, Bulent Huddam?!, Mehmet Fatih Akdogan?, Gllay Kogak!, Nazim Denizli3,
Recep Demirci3, Bilal Yilmaz3, Levent Ortabozkoyun!, Murat Duranay*

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ hastaliklari, istanbul

3Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, istanbul

GIRIS: Kronik bobrek hastaliyi (KBH) tim diinyada sikhdi giderek artmakta olan ®&nemli bir saghk
problemidir. KBH gelisimi ve progresyonu igin tanimlanmis bazi faktorlerin tanimlanmis olmasina ragmen
bu konuda kesin bir fikir birlikteligi mevcut dedildir. TGF-beta ve 6zellikle BMP7 (bone morfojenik
protein7) renal fibrozisin gelisiminde suglanmakta olan faktdrlerdendir. Calismamizda KBH tanisi
almis hastalarda hastalik progresyonu ile BMP7 dlzeyleri arasinda iliskinin incelenmesi amaclanmistir.
MATERYAL-METOD: Calismamiza Ocak 2008 ve Aralik 2010 arasinda KBH tanisiyla klinigimizde izlenmekte
olan hastalar dahil edildi, GFR'de %50 ve daha fazla disus olmasi, serum kreatininde 2 kat ve daha fazla artis
olmasi ve renal replasman tedavisine ihtiyag duyulmasi hastalik progresyonu olarak degerlendirildi. Toplam
80 hasta incelemeye dahil edildi. Hastalara baslangig ve 2 yillik takip sonrasinda BMP7 dizeyleri bakildi.
SONUCLAR: Takip sonucunda 80 hastanin 18‘inde (%?22,5) progresyon saptandi. Hastalik ilerlemesi
olan hastalardan 5’i renel replasman tedavisine baslandi. Kreatinin klirensinde disme miktari PTH ve
fosfor dizeylerindeki artis ve albumin dzleylerinde disls ile korele saptandi. Progrese olanlarda serum
BMP7 dizeyler 458+62,3 progrese olmayanlarda 360+£82,4 olarak anlamli daha yiksek saptandi.
TARTISMA: Calismamizda BMP7 seviyeleri ile KBH progresyonu arasindaki iliski incelenmesi
amaclanmistir. Daha once vyapilmis c¢calismalarda farkli olarak gcalismamiza alinmis hastalarda
progrese olanlarda BMP7 seviyeleri daha yuksek bulunmustur. Yapilmis olan c¢alismalarda KBH
progresyonu ile BMP7 dlzeylerinde azalma saptanmistir Bu paradoksal artisin TGF-beta ve
diger zarar verici fibrotik sitokinlerin kompanzasyonu nedeniyle artis oldugunu distinmekteyiz.

PS-25

Renal Amiloidoz Hastalarinda Progresyon ve Bone Morfogenetik Protein 7
Alper Azak!, Billent Huddam?!, Nazim Denizli}, Glllay Kogak!, Mehmet Fatih Akdogan?, Recep Demirci?,
Bilal Yilmaz3, Levent Ortabozkoyun?!, Murat Duranay?

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ hastaliklari, istanbul

3Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, istanbul

GIRIS: Kronik bobrek hastaligi (KBH) sikhgi giderek artmakta olan 6nemlibirsaglik problemidir. Erken taninmasi
ve progreyonu ile alinacak 6nlemler blyik dnem tasimaktadir. KBH progreyonu ile iligkili birgok faktérin
tanimlanmis olmasina ragmen hale progresyonu belirleme ve risk faktorleri acilarindan net bir fikir birlikteligi
mevcut degildir. TGF ailesi ve 6zellikle BMP7'nin renal fibroziste 6nemli bir rol oynadigi distniimektedir.
Calismamizda renal amiloidoz tanisi almis hastalarda KBH progresyonu ile BMP7 dizeylerinin incelenmesi
amaclanmistir.

MATERYAL-METOD: Calismamiza Ocak 2008 ve Arallk 2010 arasinda biyopsi ile konulmus renal
AA amiloidoz tanisiyla klinigimizde izlenmekte olan hastalar dahil edildi, GFR'de %50 ve daha fazla
dists olmasi, serum kreatininde 2 kat ve daha fazla artis olmasi ve renal replasman tedavisine
ihtiyagc duyulmasi hastalik progresyonu olarak degerlendirildi. Toplam 20 (9 bayan 11 erkek) hasta
incelemeye dahil edildi. Hastalara baslangic ve 2 yillik takip sonrasinda BMP7 dizeyleri bakildi.
SONUCLAR: Takipsonucunda20hastanin10’'undaprogresyonsaptandi.SerumBMP7dlizeyleriprogreseolanlarda
446+66,6 pg/mL ve progrese olmayanlarda 420+92,2 pg/mL olarak saptandi, istatiksel farklilik mevcut degildi.
TARTISMA: Sonuclarimiz renal amiloidoz tanisiyla takip edilen KBH’larda progresyonun BMP7 dlizeyleri ile
iliskili oldugunu saptamis ve progree olanlarda serum BMP7 dlzeyleri daha ylksek bulunmus olmakla birlikte
istatiksel anlamlilik mevcut dedildir. Bu hasta grubunda en 6nemli risk faktori olarak ylksek dizeydeki
proteiniri ve kan basinci yiksekligi olarak tanimlanmistir. Bobrekler lzerine BMP7'nin etkisi halen net
olarak bilinmemektedir. TGF-betal inhibisyonu yaparak renal fibrozis tzerinde etkili oldugu distnilmektedi
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PS-26

Diyabetik nefropatili hastalarda proteiniiriye bagh hemostatik degisiklikler
Sultan Ozkurt!, Ahmet Musmul?, Gékhan Temiz!, Ibrahim Dogan3, Mehmet Soydan!, Zafer Giilbas*
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Eskisehir

2Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Istatistik Ana Bilim Dali, Eskisehir

3Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi,i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Eskisehir

“Kocaeli Ozel Anadolu Saglhk Merkezi Hematoloji Bolimi

Diyabetes Mellitus’da hiperkoagubiliteye edilim oldugu bilinmektedir, pihtilasma aktivasyonunun patogenetik
mekanizmasi tam olarak agik dedildir ve multifaktoriyel orijinlidir, kronik hipergliseminin altta yatan esas
patoloji oldugu kabul edilmekle birlikte, glisemik kontroliin hemostatik bozukluklarla ilgisi konusunda
degdisik yorumlar mevcuttur. Biz calismamizda diyabette ileri strilen hiperkoagulabilite teorilerine farkli
bir yaklasimla; nefrotik sendromdaki gibi diyabetik nefropati strecinin baslamasiyla albumin gibi distk
molekll adirlikli maddelerle birlikte idrarla dogal antikoagulanlarin proteiniri nedeniyle kaybedildigi ve
pihtilasma bozukluklarinin antikoagilanlarin idrarla kaybi yada hipoalbuminemi nedeniyle prokoagulanlarin
karacigerden artmis sentezine bagli olabilecedi hipotezini ileri sirdik. Bu amagla 10 yeni tani almis
idiyopatik nefrotik sendromlu hastayr normo-mikro- makroalbuminurik evredeki 10’ar tip II diyabetik
hasta ve 12 saglikh kontrol grubu ile hemostatik parametreler agisindan kiyas ettik. Tim gruplarda aktive
protein ¢, protein s, antitrombin III, Faktor VII, VIII, IX, XI, Plazminojen, fibrinojen calisildi. Nefrotik
sendromlu hastalarin kontrol grubu ve makroalbuminlrik hastalardan antitrombin III dizeyi anlamli
dislk, fibrinojen dlzeyleri ise kontrol grubundan anlamh yliksek bulundu. Mikroalbumintrik hastalarin
fibrinojen diizeyi kontrol grubundan anlaml ylksek bulundu.Tim gruplarda diger hemostatik parametreler
normal referans aralidi igerisindeydi. Bu bulgular diyabetik hastalardaki koagulasyona edilimin nefrotik
sendromlu hastalardaki hiperkoagulasyon mekanizmalarindan farkh yonde gelistigini dusindirmektedir.

Tablo 3. Hasta gruplari ve kontrol grubunun hemostatik parametrelerinin karsilastirilmasi

Yu: 2012 Cilt:1 Sayi:1

Control Nephrotic
group syndrome p
(N:12) (N:10)
*Protein.S (%)
(250140} 89,41+18,85 89,91+28,16 77,19+24,05
*Protein.C
aktivity (%) 122,30422,61 117+21,11  116,30£26,51
(70-130)
**ATIII (mg/dl)  32,1(25,3- 29,5(26,8-  31,1(23,6-  31,5(27,9-
(25-36) 45.9) 32.5) 34.3) 36.4)
B3 o) -
1?6? (%) (50 116,74+35,94 120,2420,72 103,76+25,26
% o) -
1;‘8“ (%) (50 142,08+44,92 107,21+21,36
% 0, -
122; (%) (50 111,19425,52 119,75+31,94
% [o) -
1?3; (%) (50 125,88+14,83 123,06+50,17
99,40+16,46  105+16,51  105,90+15,91
‘6‘225429' 337(265-366) 412(361-433) 383(288-525)

ATIII, antithrombin 3, FVII, factor 7; FVIII, factor 8, FIX, factor 9, FXI, factor 11 Values are given as mean (SD) or median

(range). * One Way Analysis of Variance, mean(SD) ** Kruskal-Wallis test, median(Q1-Q3)
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PS-27

Polistemia Vera’li Bir Hastada Fokal Segmental Glomeriiloskleroz Gelisimi Ve Iliskili
Literatiiriin Incelenmesi

Erim Gulcan', Rahsan Yildirnm?2, Mustafa Keles!, Abdullah Uyanik!, Koray Uludag?

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji B.D.

2Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi Hematoloji B.D.

3Erzurum Egitim Arastirma Hastanesi Nefroloji B.D.

Bu bildiride polisitemia vera (PV) ve fokal segmental glomertloskleroz (FSGS) birlikteligi olan bir
vaka takdimi ve bu hastaliklar arasindaki muhtemel patofizyolojik badlantinin tartisiimasi amaclandi.
46 yasinda erkek hasta daha 6énceden PV tanisi (6 yil 6nce) ile takip edilmekte iken rastgele idrar tetkikinde
protein kacadi tespit edilerek tarafimiza sevk edildi. Oykiisiinde 1 ay &ncesine kadar kullandigi azatiopiirin
disinda 6nemli bir 6zellik yoktu. Poliklinigimizde yapilan 24 saatlik idrar analizinde 4 gr/glin proteinUrisi tespit
edildi. Ileri inceleme icin klinigimize yatirilan hastanin fizik incelemesinde arteriyel tansiyon 140/90 mmHg,
bedenkitleindeksi: 26 kg/m2, dalak4-5cm kot kavsindenitibaren ele geliyordu. Tekrar edilen proteinrisi4.2 gr/
glin geldi. Nefrotik sendroma yonelik yapilan diger tetkikler normaldi. Bobrek biyopsisi FSGS ile uyumlu bébrek
biyopsi materyali olarak rapor edildi. Tekrarlayan élgiimlerde arteriel tansiyonu evre 1 HT dlizeylerinde seyretti.
Hasta perindopril, azatiopirin ve asetil salisilik asid tavsiye edilerek ayaktan takip edilmek Gzere taburcu edildi.
FSGS primer veya sekonder olarak gorllebilin FSGS’nin sekonder nedenleri arasinda obezite,
refli nefropatisi, infeksiyonlar ve ilaglar yer almaktadir. Mevcut literatlirde PV'ya badli olabilecedi
distnllen FSGS vakalar az sayida bildirilmisti. Bu vaka bildirimlerinde PV’ya bagli FSGS gelisiminin
hemotokrit artisina bagh hiperviskozite, hipoperfiizyon, trombosit artisina bagh tromboza edilimler
ile bu durumlarin tekrarlayan ataklar halinde devam etmesinin roliiniin olabilecedi ifade edilmistir.
Vakamizda FSGS'ye vyol acabilecek diger nedenlere yonelik incelemelerde herhangi bir patolojik
bulguya da rastlanmadi. Boylece, PV'nin FSGS'nin muhtemel sebebi olabilecedi dusuntlda.
Sonug olarak, bu iki hastaligin birlikteligi rastgele olmaktan ziyade neden -sonug iliskisi gibi goztikmektedir.

PS-28

Ratlarda Renovaskiiler Hipertansiyon Modelinde Nebivolol'iin Plazma Asimetrik
Dimetilarjinin ve Nitrik Oksit Seviyeleri Uzerine Etkinligi: Deneysel Calisma

Banu Dirit, Murat Duranay?!, Akif Diri?, Hatice Sirer?

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, Ankara

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya Klinigi, Ankara

AMAGC: Ratlarda renovaskuler hipertansiyon modelinde nebivolol’in plazma asimetrik dimetilarginin ve nitrik
oksit dlizeyleri tzerine olan etkilerini deneysel bir galisma ile arastirmayi amagladik.

GEREG-YONTEM: 30 adet erkek Wistar rat 3 esit gruba ayrildi. Grup 1; 2 bébrek-tek darlik olusturulan grup,
grup 2; 2 bébrek-tek darlik olusturulan ve 28 gin boyunca 8 mg/kg/gtin nebivolol verilen tedavi grubu, grup
3, sham operasyon yapilan ve nebivolol verilmeyen kontrol grubu olarak belirlendi. Calisma igin gerekli olan
kan ornekleri 4 haftalik galisma bitiminde alindi. Deneklerin kan basinglari non-invaziv olarak kuyruktan
yapilan o6lgimlerle elde edildi. Serum asimetrik dimetilarjinin, nitrik oksit ve kan basinci 6lgim dederleri
istatistiksel olarak karsilastirildi.

BULGULAR: Yapilan sistolik kan basinci dlcimleri ve biyokimyasal analiz sonuglarina gére tedavi grubunda
elde edilen sonuglar diger gruplardan anlamli olarak farkhdir. Grup 2 nin sistolik kan basinci 6lgimleri grup
1’e gore anlamli dizeyde duslk 6lgllmustir (p<0.05). Plazma NO dlzeyleri ise grup 2 de diger gruplarla
karsilastirildiinda istatistiksel olarak anlamli ylksek Olglilmustir (p<0.05). Grup 2'nin ADMA seviyeleri
goreceli disik bulunmasina ragmen, grup 2 ile grup 1 arasinda istatistiksel anlamh fark bulunamamistir.
(p>0.05)

SONUGC: Nebivolol’iin plazma asimetrik dimetilarjinin seviyelerini azaltici ve nitrik oksit dizeylerini artiran
etkilerine bagli olarak; aterosklerotik renovakiler hipertansiyonun tedavisinde iyi bir tedavi segenedi olabilir.
Ancak bu bulgularin sonraki galismalarla desteklenmesine gereksinim vardir.
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PS-29

Ailesel Akdeniz Atesi olan hastalarda Thrombin Tarafindan Aktive Edilebilen Fibrinoliz

Inhibitorii (TAFI) diizeyi ile inflamasyon ve genetik mutasyonlarin baglantisi
Nuket Bavbek!, Mevlit Ceri?, Ayse Kargili®, Murat Duranay?, Ali Akgay?!, Galip Glz*

Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bélimi, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bslimii, Ankara
3Erzurum Bélge Editim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari - Nefroloji Bélim(, Erzurum

“Gazi Universitesi Tip Fakiltesi, I¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji B&limii, Ankara

GIRiIS-AMAG: Amiloidoz olmayan ve klinik remisyonda olan AAA hastalarinda trombojenik durum
hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Trombin tarafindan aktive edilebilen fibrinoliz inhibitérii (TAFI),
karboksipeptidaz-b benzeri proenzim olup fibrinolizi inhibe etmektedir. Bu calismanin amaci atak
gegirmeyen, amiloidozu, hepatik hastali§i ve tromboz egilimi olmayan AAA hastalarinda TAFI dizeyi ile
fibrinolitik aktivite, genetik mutasyonlar ve klinik bulgular arasindaki badglantilari dederlendirmektir.
METOD: Yetmis dokuz hasta ve 40 saglkl yetiskin calismaya dahil edildi. Hastalar genetik analize gore 5 gruba
ayrildi: 1. Grup; homozigot MEFV mutasyonu (N = 27), 2. Grup; homozigot M680I mutasyonu (N = 3), 3.
Grup; bir allelde MEFV mutasyonu, diger allelde mutasyon var veya yok (N = 28), 4. Grup; diger mutasyonlar
(V726A, M680I, R761H, P369S, A744S, K695R) (N = 13); 5. Grup; herhangi bir mutasyon yok (N = 8).
BULGULAR: Hastalarda saglikli bireylere gére serum TAFI dizeyleri yiksekti (116,64 * 21,8 vs
78,48 £ 19,7 mg / ml, p <0.001) ve serum TAFI diizeyi ile ESR, CRP arasinda pozitif korelasyon
saptandi (r=0,247, p=0,029 ve r=0,252, p=0,032). Grup 1’in hastalik aktivite skoru Grup 4
(3,46+£1,91; p<0.01) ve Grup 5'den (5,61%£2,38; p=0.001) yiksek bulundu. Ortalama fibrinojen ve
TAFI dizeyleri Grup 1'de diger gruplardan; Grup 3’de, Grup 2, 4 ve 5'den anlaml derecede yiiksekti.
SONUCLAR: TAFI antijen seviyelerinin, atak gecirmeyen ve amiloidozu olmayan AAA hastalarinda yiiksek
oldugu ilk kez go6sterilmistir. Bu sonucglar inflamatuvar belirtecler ile korelasyon gostermektedir. Atak
gecirmeyen AAA hastalarinda yiiksek TAFI diizeyi devam eden subklinik inflamasyonu ve hiperkoagiilabiliteyi
gostermektedir. Hastalar klinik remisyonda olsa bile tromboz acisindan dikkatli olunmalidir.

Hasta gruplarinda Laboratuvar parametreleri
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 P
285+96,98 181+69,28 250,32+67,55 248,62+34,32 251,88+46,38 ns

BK .

(x109)

ESH 18,50+14,19  10,33+14,43 14,89+10,22  11,15+10,97  9,13+5,33 ns

(mm/sa)

CRP

(mo/y 576,61 3,5345,6 7,87+6,73 5,93+4,9 8,93+12,71  ns
376,41+92,9 326,04+76,08 284,60+82,46 299,5+72,05 0,04

?g'}t/’glr_‘;'” 4,35£0,42  4,6%0,60  4,31+0,7 4,41£0,27 4,6+0,29 ns

168,5+88,66 176,05+116,73 128,80+54,11 88,41+17,87  ns
TAFI Ag 128,86+18,5 93,04+8,92 113,88+23,9  99,5+13,8 90,12+14,08

1. Grup; homozigot MEFV mutasyonu (N = 27), 2. Grup, homozigot M680I mutasyonu (N=3), 3. Grup, bir alelde MEFV
mutasyonu, diger allelde mutasyon var veya yok (N= 28), 4. Grup; diger mutasyonlar (V726A, M680I, R761H, P369S,
A744S, K695R) (N = 13); 5. Grup, herhangi bir mutasyon yok (N = 8). BK: Beyaz Kiire, CRP: C-reaktif Protein, ESH:
Eritrosit sedimentasyon hizi, TAFI Ag: Trombin tarafindan aktive edilebilen fibrinoliz inhibitérii antijeni. NS: Non spesifik
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Kronik ambulatuar peritoneal diyaliz hastalarinda QT interval, dispersiyonu ve
demir depolari arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Nikhet Bavbek!, Sema Secilmis?, Hakki Yilmaz!, Yusuf Selcuki3, Ali Akcay!, Murat Duranay?

Fatih Universitesi Tip Fakdltesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji bélimii, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji bélimii, Ankara

3Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Ankara

GIRIS-AMAG: Ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6limiin de dahil oldugu kardiyovaskiiler komplikasyonlar
diyaliz hastalarinda baslica 6lim sebebidir. Diyaliz hastalarinda demir birikimi, QT dispersiyonu(QTmax-QTmin)
ve aritmilerle iliskili olabilir. Biz bu calismada periton diyalizi hastalarinda QT dispersiyonu ve diizeltilmis QT
dispersiyonu ile demir depolari arasindaki baglantiyi arastirmayi amacladik.

METHOD: 58 hasta kronik renal yetmezlik nedeniyle ambulatuar peritoneal diyaliz (CAPD) hastasi ile yas
ve cinsiyeti uygun olan kalp ve bobrek hastaligi olmayan 19 hasta bu calismaya dahil edildi. CAPD hastalari
dizeltilmis QTc dispersiyonuna gore 65 msn’den blyik ve 65 msn’den kiiclk diye iki gruba ayrildi. 65 msn
dederinin Gzerindeki dederlerde ciddi aritmi riskinde artis ve buna bagli ani dlimle iliskili oldugu bildirildigi
icin bu deder alindi.

BULGULAR: QTc, QT dispersiyonu veya QTc dispersiyonu hasta ve control grubunda farkh dedilken
QT intervali hasta grupta control grubuna gore 6nemli derecede uzamisti (43£34 ms ve 34%£28 ms,
sirasiyla; p<0.05). CAPD hastalarinda QTc dispersiyonu 65 msn’den daha blyilk olan grupta 65 msn’ye
esit ve daha dislk olan gruba gore daha yuksek serum ferritin (526.48+324.49 ve 247.26+248.23
ng/ml sirasiyla; P = 0.008) ve transferrin satlirasyonu (TSAT; P = 0.022) oldugu tespit edildi.
SONUGC: QTc uzamasi, QT dispersiyonu ve QTc dispersiyonu ventrikller aritmi belirleyicileri olarak 6ne
stirilmesine ragmen biz kontrol grubu ve CAPD hastalarl arasinda bu parametreler yontinden herhangi
bir fark bulamadik. Ama bu hastalarda yiksek vicut demir depolarinin QTc dispersiyonunu artirmaktadir.
eritropoietin tedavisine iyi yanit olusturmak amaciyla tekraralayan parentaral demir ve kann verilerek
demir birikimine sebep olarak son déonem bobrek yetmezligi hastalarinda kardiyak olim riskini artirabilir.

PS-31

IgA Nefropatisi ve Idiopatik trombositopenik purpura birlikteligi: Olgu sunumu
Habib Emre?!, Erim Gilcan?, Yusuf Bilen3, Abdullah Uyanik?, Mustafa Keles?

Y(iziinc Yil Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Van

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Erzurum

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Erzurum

GIRIS-AMAG: Diinya genelinde primer glomeriilonefritlerin en sik gériilen sekli IgA Nefropatisidir
(IgAN). Idiopatik trombositopenik purpura (ITP) ise trombositlere karsi olusan otoantikorlarin neden
oldugu, trombosit yikiminin artmasiyla seyreden edinsel bir hastaliktir. IgAN’nin patogenezinde mesengial
IgA birikimi gortlirken, ITP de spesifik IgG tipi otoantikor yoluyla megakaryosit Grinlerinin Gretiminde
azalmaya eslik eden trombosit yikimi goriltr. IgAN’de IgA birikimlerine siklikla IgG birikimi olmak Uzere
farkli otoantikorbirikimleride eglik edebilir. Biz olgumuzda IgAN ve ITP birlikteligi ile seyreden hastayi sunduk.
OLGU: 26 yasinda bayan hasta. Hastaya, yaklasik 5 yil 6nce nefritik diizeyde proteiniri nedeniyle tetkik
edilirken trombositopeni (PIt:14000) tespit edilmesi lzerine yapilan kemik iligi biyopsisi sonucu ITP tanisi
konulmus. Proteinlrisi takiplerinde 1 gr/glin civarinda seyreden ve idrar mikroskopisinde sebat eden
hematdurisi olan hastaya bdbrek biyopsisi planlanmis fakat hasta kabul etmemis. Hastada tipik olarak farenjit
dénemlerinde belirgin olan hemattri ataklari, proteintri ve serum IgA dizeyinin(0,7-3,1) 4 gr/L olarak Ust
sinirin Gzerinde olmasi nedeni ile IgAN tanisi dustnildi. Hastanin kliniginde nefritik dlizeyde proteiniri (1 gr/
glin), normal bébrek fonsiyonlar (Kreatinin:0.85 mg/dl) ve ITP agisindan trombosit sayisinin 50000-70000
arasinda seyretmesi Uzerine tedavide losartan 50 mg ve ramipril 2,5 mg verilerek takibi uygun goéraldi.
SONUGC: Cesitli  sistemik  hastaliklarin  seyrinde IgAN veya ITP  gorllebilmektedir.  Bizim
olgumuzda ise hastada her hangi bir sistemik hastallk olmadan IgAN ve ITP birlikteligi vard.
IgAN’de ITP gelisiminin, olasilikla IgA'nin dalak gibi organlarda birikmesi veya IgA birikimine
IgG birikiminin eglik etmesi soncu olarak trombosit yikimina bagli olabilecedini dusinmekteyiz.
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PS-32

Sefpodoksim Proksetile bagh akut interstisiyel nefrit vakasi

Hakki Yilmaz!, Mukadder Ayse Bilgig!, Tahir Dargin?, Nikhet Bavbek!, Hacer Altas?, Ali Akgay*
tFatih Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji bdlimii, Ankara
2Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

3Fatih Universitesi Tip Fakdiltesi, Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

GiRiS:ilacabaglakutinterstisiyelnefritinsikolmadigidiisiinilirakutbébrekhasarlaringeridéniisiimliisebepleri
arasinda orani giderek artmaktadir. TUm bobrek biyopsilerinin %3’l, akut bobrek yetmezligi nedeniyle yapilan
bdbrekbiyopsilerinin%10-15'iniolusturmaktadir. Akutinterstisiyelnefritlerinenaz%70’iniilaglarolusturmaktadir.
Sefalosporin grubu ilaclar icerisinde sefotaksim, sefoperazon, sefoksitine bagli akut interstisiyel nefrit vakalari
bildirilmistir. Bizburadaoralbirsefalosporinolansefpodoksimproksetilebagliakutinterstisiyel nefritvakasisunduk.
VAKA OZETI: 37 yasinda bayan hasta bulanti, kusma, nefes darligi ve oligiiri ile hastanemize basvurdu.
Oykiisiinde 10 giindiir idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle sefpodoksim proksetile (2x100 mg) kullanmaktaydi.
Ilac kullaniminin  10. gininde kusma, giicsiizlik ve oliguri nedeniyle hastaneye basvurdugunda
serum kreatinin: 10,52 mg/dl (0,5-1,2)tedavi baslangicindaki kreatinin dederi:0,82 mg/dl, Ure: 164
mg/dl Na: 137mEq/l, Ca:9,2 mg/dl, K:4,5 mEg/l ‘idi. Hastaya ikinci gin bobrek biyopsisi yapildi ve
glin asin diyaliz tedavisine baslandi. Bobrek biyopsisi akut interstisiyel nefritle uyumluydu ( Tablo-
1). Hastaya 500 mg/gliin metilprednizolon 2 glin verilip 60 mg/gin oral prednizolona gecildi. 3 hafta
icerisinde azaltilip kesildi. 3 hafta sonraki kreatinin: 0,65 mg/dl tespit edildi ve steroid tedavisi kesildi.
TARTISMA: Bizim bilgilerimize gore, sefpodoksime bagli ilk akut interstisiyel nefrit olgusudur. Steroidle
diizelen akut bobrek yetmezligi olmasi,bébrek biyopsisinde interstisyumda I6kosit infiltrasyonunun
olmasi akut interstisyel nefrit tanisini desteklemektedir. Naranjo olasilik skalasi ile dederlendirildiginde
sefpodoksim kullanimi ile akut interstisiyel nefrit arasinda olasi bir badlanti tespit edilmistir.
SONUGC: Sefpodoksim kullanan hastalarda bobrek fonksiyonlarinin yakin takibi gerekli olabilir. Klinik semptomlar
varliginda erken ilag sonlandiriimasi ve gerekirse steroid tedavisi ile akut bdbrek yetmezligi diizelebilir.

Tablo-1: Akut intersi i

yel nefrit

Tublllerde dilatasyon, interstisiyel fibrozis ve interstisiyel inflamasyona ilaveten tibll epitel hiicrelerinde dlizlesme ve
tiabdl Iimeninde polimorfonikleer I6kosit infiltrasyonu olup akut interstisiyel nefritle uyumludur.
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PS-33

Immiinkompetan Saghikh Bir Hastada Sitomegaloviriis Pnomonisine Bagh Gelisen
Rabdomiyoliz

Samet Karahan!, Mustafa Basak?!, Kadir Bulut!, Deniz Avci?, Tuncay Aslan!, Abdussamed Erden?!, Emine Uslu?,
Fatma Aykas?, Hediye Ugur!, Ali Cetinkaya?!, Vedat Gencer!, Mehmet Kanbay?

lKayseri Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Kayseri

2Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Bircok imminkompetan yetiskin Sitomegaloviriis (CMV) ile enfektedir. Bu kisilerde s6z konusu virus icin
spesifik Immunglobulin (Ig) G'nin varlidi buna bir kanittir. Sitomegaloviris enfeksiyon reaktivasyonu 6zellikle
Kazanilmis Immiin Yetmezlik Sendrmu (Acquired Immunodeficiency Syndrome-AIDS) hastalarinda ve
transplant alicilarinda gézlenmektedir. CMV enfeksiyonunun tanisi icin laboratuar bulgular, klinik bulgular
ve radyodiagnostik yontemlerin kombinasyonuna ihtiyac duyulmaktadir. Rabdomiyolizis potansiyel olarak
hayati tehdit eden ve cesitli bir cok hastalida bagh olusabilen bir hastalik olup klasik olarak gérilen kas
agrilari, gligstizllik ve cay rengi idrar spesifik olmayan ve her zaman goérilmeyen bulgulardir. Kas hasarinin en
sensitif laboratuar gostergesi artmis plazma kreatinin kinaz seviyesidir, ancak en énemli hayati tehdit eden
komplikasyonlari ise hiperpotasemi, akut bobrek yetmezligi ve kompartman sendromudur. Bu makalede
saglikh geng bir eriskinde, CMV pnOomonisine sekonder gelismis rabdomiyoliz vakasi sunulacaktir. Masif
hidrasyon, idrar alkalinizasyonu, iv furosemid ve akut bobrek yetmezligi icin renal replasman tedavisi
uygulanan hastanin 3 kez hemodiyaliz sonrasi idrar miktari artmis ve bobrek yetmezligi gerilemistir

PS-34

Wegener Graniilomatoz Olgusu

Kadir Bulut!, Samet Karahan!, Mustafa Basak!, Tuncay Aslan!, Abdulsamed Erden!, Emine Uslu!, Fatma
Aykas!, Hediye Ugur?, Deniz Avcl!, Adile Ortakoylioglu!, Hatice Karagoz!, Mehmet Kanbay?

lKayseri Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklar Klinigi, Kayseri

2Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Wegener Granllomatozu alt ve Ust solunum yollarini ve bdbrekleri tutan granlilomatdz vaskdilitik bir
hastaliktir. Akcigerde kaviter lezyonlar yapan nekrotizan bir hastaliktir. Vakamiz 67 yasinda bayan akciger
tomografisinde bazallerde konsolide alanlari ve yer yer hemorajik alanlari olan c-ANCA pozitif bir Wegener
Grantilomatozu vakasidir. Bébrek tutulumunun da varligi sebebiyle yaygin tutulumlu bir Wegener Granilomatoz
olan hastaya lg glin pulse metilprednizolon (1 gr/glin) tedavisi ve siklofosfamid-mesna tedavisi basland.
Ayrica trimetoprim-sulfometoksazol tedaviye eklendi. Hasta, yatisinin lglncl gininde solunum sikintisi,
takipne ve intraalveolar hemorajinin artmasi sebebiyle entlbe edilerek ventilator destedine baslandi.
Yatisin sekizinci giintinde ise artan alveolar hemoraji ve kardiyopulmoner arrest sebebiyle exitus gelismistir.

Resim 1

1=
Hastanin Toraks Tomografisinde yaygin konsolide alanlar ve yer yer hemorajik alanlar
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PS-35

Tek Tarafli Hidronefrozun Nadir Bir Nedeni: Invaziv Kolonik Amebiyazis
Oktay Pirit, Erdem Kogak?, Osman Giler?, Gllay Kocak3?, Canan Altunkaya“, Seyfettin Kokl?,
Murat Duranay?

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Genel Cerrahi Klinigi, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Ankara

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

4Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Amebiyazis Entamoeba histolytica’nin  neden olduu, genelde kontamine su ve
yiyeceklerle gecen paraziter bir enfeksiyondur. Nadir olarak invaziv kolit ya da ameboma
seklinde ortaya g¢ikabilir ve kolon kanseriyle karisabilir Burada kolon karsinomunu taklit eden,
invaziv amebiyazis nedeniyle gelisen tek tarafli sad hidronefroz olgusunu sunmaya calstir.
OLGU: 62 yasinda erkek hasta abdominal agri ve rektal kanama yakinmasiyla hastanemize bagvurdu. Medikal
oykusiinde belirgin bir 6zellik yoktu. Fizik muayenede abdominal hassasiyet ve sag (st kadranda palpabil
kitle goruldi. Laboratuvar dederlendirmesinde: Hb:11,9 gr/dL, BK: 11.800/mm3, platellet:285.000/mm3,
sedimentasyon hizi 38mm/saat olup karaciger ve bébrek fonksiyon testleri normal sinirlardaydi. Kolonoskopide
¢ekumu tamamen obstriikte eden kitlesel lezyon gorildi. Buradan alinan biyopsi sonuglari kronik inflamasyonla
uyumluydu. Abdominal tomografide 7.5x7.5 cm boyutlarinda, gekumdan asenden kolona uzanan ve sag Ureteri
invaze ederek grade 2-3 hidronefroza neden olan solid lezyon gorildi (Sekil 1). Hastaya perkltan sag nefrostomi
kateteri takildi. Kabuliinin 3. glint ileus gelisen hastaya sag hemikolektomi yapildi. Operasyon sirasinda sag
Ureter orta kesiminin kitle tarafindan invaze edildigi gorildi. Bu bélge gikarilarak sag Greter ug-uca anastomoz
edildi ve 6F double-] kateter yerlestirildi. Kitlenin histopatolojik dederlendirmesi ameboma ile uyumluydu.
Metranidazol tedavisi baslanan hasta operasyon sonrasi 7. glinde ayaktan izlenilmek Gzere taburcu edildi.
SONUG: Entamoeba histolytica’nin neden oldugu amebiyazis olgulari %1.5 olguda ameboma
denilen ekzofitik, timoéral, kronik inflamatuvar bir kitle seklinde ortaya c¢ikabilir. Siklikla obstriktif
semptomlara neden olur ve klinikte ortaya cikis sekli kolon kanseriyle karisabilir. Klinisyenler Ureter
invazyonuyla seyreden kolonik kitlenin ayirici tanisinda mutlaka amebomayi akilda tutmahdir.

>3

Abdominal tomografide sagda grade 2-3 hidronefroz gérilmektedir.
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PS-36

Alt Gastrointestinal Kanama Ile Prezente Olan Eriskin Baslangich Henoch-Schénlein

Vaskiiliti Ve Ankilozan Spondilitli Bir Olgu

Mustafa Basak!, Kadir Bulut!, Samet Karahan!, Emine Uslu!, Tuncay Aslan!, Fatma Aykas?,
Abdulsamed Erden?!, Hediye Ugur?, Deniz Avci?, Ali Cetinkaya!, Vedat Gencer!, Mehmet Kanbay?
lKayseri Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Kayseri

2Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Henoch Schénlein purpurasi histopatolojik olarak kigik damarlarin IgA baskin immun kompleks birikimi
ile karakterize vaskdlitidir. Purpurik deri dékintlsl, glomerulonefrit ve gastrointestinal sistem tutulumu
hastaligin tipik klinik bulgularidir. Hastalarin blytk codunlugu 20 yas altindadir. Eriskinlerde daha
nadiren gorilir ve klinik prezentasyonu cocuklardan biraz farklidir. Gastrointestinal bulgular eriskinlerde
daha az siklikta gorilmektedir. Hastalidin bir baska 06zelligi; Ailevi Akdeniz atesi olan cocuklarda (130 /
1000) belirgin artmis siklikta go6zlenmesidir. Bununla beraber HSP ve seronegatif spondiloartropati
birlikteligi nadir olarak bildirilmistir. Biz gastrointestinal kanama ve purpurik deri doklntlsu ile
prezente olan ve ilging olarak beraberinde ankilozan spondilit tesbit edilen bir olguyu bildiriyoruz

Alt ekstremitelerde belirgin palpabl purpuralar

Ozellikle alt extremitelerde ayak bilekleri etrafinda yogunlasan bilateral yer yer (izeri kurutlu yer yer biilléz 6zellik gésteren
extremitelerin ekstensér ylizlerine dagilan kirmizi- kahverengi renginde purpurik dékintiler

AP Pelvis Grafisi

AP pelvis grafisinde sol sakroiliyak eklem kapali ve yer yer skleroz artisi mevcuttu
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PS-37

Serum Laktat Dehidrogenaz Seviyesi Multiple Miyelomanin Progresyonunda
Kullanish Bir Marker Olabilir: Vaka Sunumu

Hava Uskiidar Teke!, Mustafa Basak?, Samet Karahan?, Kadir Bulut?, Hediye Ugur?, Abdulsamed Erden?,
Tuncay Aslan?, Fatma Aykas?, Emine Uslu?, Ali Cetinkaya?, Deniz Avci?2, Mehmet Kanbay?

IKayseri Egitim Arastirma Hastanesi, Hematoloji Klinigi, Kayseri

2Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklan Klinigi, Kayseri

3Kayseri Egitim Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Multiple myeloma, kemik iligindeki plazma hicrelerinin malign proliferasyonu ve monoklonal immunglobulin
Uretimi ile karakterize, malign bir hematolojik hastaliktir. Hastaligin seyrinde serum beta2-mikroglobulin,
serum albimin, trombosit sayisi, serum kreatinini ve yas survival acisindan gugli belirleyicilerdir. Yiksek
laktat dehidrogenaz (LDH) seviyeleri de bu prognostik belirteclerden beta2-mikroglobulin ile koreledir. Multiple
myelomaninbaslangicindaytiksek LDHseviyelerinadirgoriilmektedir, fakathastalikilerledigindeLDHdederleritani
donemindekidederlere gore artis gostermektedir. LDH dederleri yliksek olan multiple myelomali hastalarin genel
sagkalimlari, LDH dederleri normal olan hastalardan daha kisa olmaktadir. LDH tiimor yukint de gosterdiginden
hastaliginseyrisirasindaartisitimorytktnidnarttigini, relapsiveyailave plazmositomlarinvarhiginidagésterebilir.
Bu yazida tani asamasinda LDH dederleri normal iken, takibinde LDH seviyeleri normalin 27 kati kadar artan
ve ekstrameddller plazmasitom gelisen, bébrek fonksiyonlari bozulan fulminan seyirli bir multiple myeloma
olgusunu sunduk.

Resim 1

F: Repetitio 120
Torakal MR'da T5-9 vertebra dlizeyinde yer yer invazyona neden olan néral foramenleri oblitere eden yumusak doku
kitleleri (Sagital Kesit)

Repetition TimeB500

Torakal MR’da yer yer invazyona neden olan néral foramenleri oblitere eden yumusak doku kitlesi (Aksiyal Kesit)

Resim 3
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Lumbosakral MR'da S3-4 vertebra hizasinda yumusak doku kitlesi (Sagital Kesit)

Sekil 1
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PS-38

Depresyon ve bobrek transplantasyonu vaka sunumu

Ekrem Dogan?, Yasemin Yavuz Coskun?, Orcun Altunéren?, Fuat Ozkan?, Sevgi Bakaris3, Hayriye Sayarlioglu?,
Omer Akgiilt, Didem Atay!

lkahramanmaras Siitgi imam Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji BD

2kahramanmaras Sitcli Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji BD

3Skahramanmaras Sitcli Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji BD

Bobrek nakli yapilan hastalarda psikyatrik problemler c¢ok sik olmaktadir.Bu hastalarda &zellikle
kortikosteroidler basta olmak Uzere kullanilan ilaglarin depresyonu tetikledigi bilinmektedir.Depreyonu
nedeniyle imminosUpresif tedavisini kesen bobrek nakli vakasi tartisiimistir. 30 yasinda Azerbeycan vatandasi
bayan hasta dogum sonrasi akut kortikal nekroz nedeniyle kronik bobrek yetmezligi tanisi almis olup,2 yil 6nce
Pakistanda canh nakil yapilmistirHastada nakil sonrasinda énemli bir problem olmamis.Hastaya indiksiyon
tedavisi olarak ATG ve kortikosteroid verilmis.idame imminostlpresif tedavide ise micofenolat mofetil,
siklosporin iceren ikil rejim verilmis.Hasta basvurmadan 20 glin 6nce anksiyetsinde artis oldugunu ve ilaglarin
kendisinde dispeptik yakinmalara neden oldugu gerekgesi ile tiim ilaglarini kesmis.Takip eden 5 glin sonunda
bazal kreatini 1.08mg/d| iken 1 hafta sonunda 5mg/dl’ye ylkselmis.Azerbeycanda 5glin sireyle 500mg/
puls steroid tedavisi alan hasta durumunun koétilesmesi lzerine hastanemize bas vurdu.Bas vuru aninda
serum kreatin diizeyi 7mg/dl| olan hastaya 2mg/kg/giin dozunda toplam 5 doz ATG yapildi.ilk giin bébrek
biyopsisini hasta kabul etmediginden dolay! yapiamadi.Kreatin dederleri 5 giin sonunda 3.2mg/dl diizeyine
indi.Hasta 5 giin sonunda biyopsi yapilmasina misade etti.Hastaya yapilan biyopside 6zellikle periglomeriler
ve peritiibiiler bélgede siddetli infiltrasyon tesbit edildi.Ozellikle eosinofil ve plasma hiicre hakimiyeti &n
plandaydi.IF/TA hafif diizeyde olarak degerlendirildi.Immiinofloresan boyamada ise perikapiler glomeriler
alanda Cd4 pozitif olarak boyandi.Hastanin kinik ve patoloji sonuglariyla AMR olarak dederlendirildi.Hastaya
plazmaferez ve IVIG verilmesi planlandi.Hastanin sosyal givencesi olmadidini ifade ederek tedaviyi kabul
etmedi.Hastaya ilk gin itibariyle antidepresan olarak sertralin baslandi.Micofenolat mofetil ise myfortic asit
olarak dedistirildi.Hastaya siklosporin yerine takrolimus baslanmasi planlandi Azerbeycanda kan takrolimus
dizeyi bakilamadigindan switch yapilamadi.Transplantasyon vyapilan hastalarin psikolojik durumlarinin
yakindan takip edilmesi ve geredinde de tedaviye baslanmasi bu tlir kotl sonuglari engelleyecektir.
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PS-39

Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi Yogun Bakiminda
Gelisen Akut Bobrek Yetersizligi Sonucglarimiz

Hiseyin Yildiz!, Emin Tilay?, ismail Coskunert, Yasemin Coskun Yavuz3, Nimet Senoglu?, Fuat Ozkan?,
Hayriye Sayarlioglu3, Hafize Oksiizt, Selim Bozkurt*, Ekrem Dogan3

lkahramanmaras Siitcti imam Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve reanimasyon bélimi

2kahramanmaras Sitci Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji BD

3kahramanmaras Sitcli Imam Universitesi Tip Fakiiltesi nefroloji BD

“kahramanmaras Sitcli imam Universitesi Tip Fakdiltesi Acil Unitesi

Yogun bakim Unitelerinde (YBU) yatan hastalarin yaklasik %35’inde akut bébrek yetersizligi (ABY) géruliir.
ABY vakalrinin yaklasik %50'sinde neden sepsis ve soktur.YBU’lerinde &nemli mortalite nedeni olan ABY'nin
taninip tedavi edilmesi gok énemlidir.Kahramanmaras Sitcli imam Universitesi Tip Fakiltesinde 3.basamak
YBU olarak hizmet veren linitemizde son 1 yil igcinde gelisen ABY vakalarini de§erlendirmeyi amacladik.Daha
once bilinen bir bobrek yetezligi olan hastalar ve acil servise basvurusu sirasinda kreatin yiksekligi tespit
edilen hastalar dederlendirme disi birakildi. Geriye kalan 115 hasta dederlendirmeye alindi.Hastalardan
baslangicta serum kreatinin dlizeyinin normal aralikta oldugu bilinen 115 tanesi dederlendirmeye alindi.
Hastalardan 59'u erkek (%51.7) 56'si ise kadin (%48.7), yas ortalamalar 53.5£24.3 yil ( 4-96 yil).115
hastdan 23’linde hastada ABY gelisirken (%20) 92 hastda ABY gelismedi..Yogun bakimda takip edilen Diabetik
hastalari 5'inde (5/13) hipertansif hastalarin 9'unda (9/34), hepatik yetmezligi olan 2 hastada (2/7), kalp
yetersizligi olan 7 hastada (7/15) ABY gelisti. ABY grubunda yogun bakimda yatis siresi 13.1+2.7 glin ABY
olmayan grupta ise 4.9+£5.8 glin olarak istatistiksel anlamlilik bulundu (P<0.001).ABY gelisen hastalarda
ortalama hastaneye yatis sliresi 14.2+14.9gin iken ABY gelismeyen grupta ortalama yatis stiresi 11.3£12.1
gun olarak bulundu.Gruplar arasinda istatistiki fark bulunmadi (P>0.05).ABY gelisen grupta 13/23 (58.5)
mortalite olurken ABY gelsmeyen grupta 13/92 (% 14.1) olarak istatistiki olarak anlamh farkhlk bulundu
(P<0.001).YBU gelisen ABY vakalarinda mortalite oranlari %20.9-56.8 arasinda dedismektedir.Bizim YBU’de
mortalite oranin %58.5 olarak bulundu.Hastanemizde tek bir 3.basamak YBU olmasi nedeniyle multiorgan
yetersizligi olan tiim problemli hastalar burada takip edilmektedir.YBU yatan hastalarda ABY gelismi
mortalitede 6nemli bir yer tuttar ve bu nedenle bobrek fonksiyonlarini sik dederlendiriimesi gerekmektedir.

PS-40

Bismuth Intoksikasyonu

Abdulsamet Erden?, Kadir Bulut!, Tuncay Aslan!, Mustafa Basak!, Samet Karahan?!, Fatma Aykas?,
Emine Uslu!, Hediye Ugur?, Ali Cetinkaya?, Vedat Gencer?, Deniz Avci', Mehmet Kanbay?

lKayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, ig hastaliklari Klinigi, Kayseri

2Kayseri Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Kayseri

Bizmut semboll Bi ve atom numarasi 83 olan bir kimyasal elementtir. Bizmut, Ug dederlikli agir bir metaldir,
kimyasal olarak arsenik ve antimona benzer. Bizmut tuzlari, 6zellikle de collidal Bizmut (CBS) ve bizmut
subsalicylate, yaygin olarak peptik Ulser, fonksiyonel dispepsi ve kronik gastrit tedavisinde kullanilir. CBS ile
zehirlenmeler nadirdir. Literatlirde birkag olgu ve akut bobrek yetmezligi tarif edilmistir. 21 yasinda bir kadin
20 De-NOL tablet (CBS 6g) aldiktan 4 saat sonra acil servise basvurdu. Basvuru sirasinda fizik muayenesi
olagandi. Hastaya mide lavaji ve aktif komur uygulandi. Sivi replasmanina hizlica baslanip, dahiliye yogun bakim
Unitesine yatirildi. Gelis kreatini normal olan hastanin 24 saat iginde oligoUri gelisti ve kreatin ylkselmesi oldu.
Kan gaz takiplerinde asidozu olan hasta hemodiyalize alindi. Idrar sediment incelenmesinde normal plazma
glukoz konsantrasyonu ragmen renal glikozUri, hipofosfatemi, hypouricemia ve metabolik asidoz ile proksimal
tlbuler disfonksiyon (Fanconi sendromu) belirtileri gézlendi. Akut bizmut nefrotoksisitesinde bobrek kan akimi
ve glomeriler filtrasyonda azalmaya yol agar. Hastanin laktat dehidrogenaz (LDH), alanin aminotransferaz
(ALT) ve aspartat aminotansferaz (AST) dederleri de ylikseldi. Zehir danisma ile gértstlerek selasyon amach
oral sodyum-2,3-dimerkapto-1-propansiilfonat (DMPS) tedavisine baslandi. Gliinde 3 defa DMPS 600 mg
tedavisi 14 gline tamamlandi. Hemodializ ve selasyon tedavisi ile birlikte metabolik asidozu diizelen hastanin
idrar cikisl artti. Hasta hemodializsiz kronik bobrek yetmezligi olarak takip ediliyor. Literatlirdeki vakalarda LDH,
AST ve ALT ylkselmesi olan yoktu. Hastamizin literattirdeki ilk kronik bobrek yetmezligi vakasi olmasini LDH,
AST ve ALT yuksekliginin kotlu prognostik faktor olabilecegini dislindlik. Ama daha gok calismaya ihtiyag var.
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PS-41

Infektif Endokardite bagh Kresentrik Glomerulonefrit'in Kapak replasmani,
Antibiyotik ve Kortikosteroidlerle tedavisi: Vaka Bildirimi

Hakki Yilmazt, Mukadder Ayse Bilgict, Hacer Haltas?, Osman Inan3, Tahir Dargin3, Nuket Bavbek?, Ali Akgay?
Fatih Universitesi Tip Fakdiltesi, i¢ hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bélimi, Ankara

2Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi, Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara

3Fatih Universitesi Tip Fakiltesi, i¢ hastaliklari Ana Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlari olan infektif endokardit hastalarinda mortalite orani
yuksektir. Infektif endokardit seyrinde ortaya cikabilen bébrek patolojileri: post-enfeksiydz immunkompleks
glomerulonefriti, ilaca bagh akut interstisiyel nefrit, embolik hastalik, fokal nekrotizan glomerulonefrit ve
kresentrik glomerulonefrit'tir. Kresentrik glomerulonefrit, bakteriyel endokardit’in izleminde nadir gérulen kéta
prognozlubirkomplikasyondur.idealtedavisihalentanimlanmamistir. Antibiyotik tedavisineilaveten plazmaferez,
kortikosteroidler, imminsupresanlar ve kapak cerrahisi kullanildiginda dedisken sonuglar elde edilmistir.
VAKA: 69 yasinda erkek hasta son Ug¢ aydir olan subfebril ates, hematlri, yorgunluk ve bacaklarda
sislik nedediyle hastanemize basvurdu. Hastaneye basvurdugunda (Tablo-1) serum kreatinin:3,97mg/
dl, Gre:117mg/dl, Na: 133mEq/l, K:3,28mEq/| ‘idi. Idrar analizinde +3 proteiniiri, +4 hematiri. CRP:78
mg/dl (0-8). Hastaya ikinci gin bdbrek biyopsisi yapildi ve kresentrik diffliz proliferatif glomerulonefrit
tanisi kondu (Resim 1-2). Yapilan Eko’sunda ciddi mitral yetmezlik, mitral kapakta vejetasyon vardi. Kan
kulttrinde streptococcus viridans Uredi. Hastaya penisilin G ve seftriakson baslandi, 1 ay devamedildi.
500mg siklofosfamid+ 500mg metilprednizolon bir kez aldi. 1 hafta sonra 250mg metilprednizolon 4 glin
sonra tekrar 250mg metilprednizolon aldi. Tedaviden 25 giin sonra Kreatinin: 5,3 Ure: 98 mg/d| oldu ve
idrar cikisi olmadi hastaya hemodiyaliz tedavisi baslandi, gliin asirn toplam alti seans hemodiyalize alindi.
Hastaya mitral kapak replasmani ve bypass operasyonu yapildi, 20 giin sonra Kreatinin: 1,9 {re:64'tl.
SONUGC: Antibiyotik, kortikosteroid ve immunsupresif ajanlara ragmen hastamizin bobrek fonksiyonlari
giderek bozuldu. En sonunda hastamiza mitral kapak replasmani ve koroner-bypass greftleme yapildi ve
hastanin bobrek fonksiyonlari yavas yavas dlizelmeye basladi. Kresentrik glomertlonefrit hastalarinda infektif
endokardit basta olmak lizere sekonder sebepler mutlaka akla gelmelidir ve kapak replasmani tedavinin bir
asamasi olarak akilda tutulmalidir.

esim1-2

R
RESIM-1 "v [

Resim-1: Bbbrek biyopsisinde, diffiz proliferatif glomerulonefrit ile beraber selliiler kresnet olugumlari (oklar) Resim-2:
Immdiinfloresan fotomikrografisi: Glomeriilde ve ézellikle mezengial alanda anti-C3c antikorlari ile graniler tarzda boyanma
gorilmektedir.
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Tablo-1:Laboratuvar parametrelerinin izlemi

. Yatis 23. 25. .. 29. .. .. 40. -
Tarih ani giin giin 27.gun giin 31. gin 33.gln GUN 60.GUN
Kreatinin 3,97 5,3 3,91 3,66 3,22 4,44 433 512 1,9
(mg/dl)

Ure (mg/dl) 117 98 67 68 56 99 97 116 64
Na(mEqg/L) 133 142 138 138 138 136 134 137 139
K (mEq/L) 3,28 3,04 3,24 3,0 3,0 3,6 4,44 3,95 4,1
Albumin 2,9 2,8 2,9 2,7 2,6 2,9 3,0 3,24 3,8
(gr/dl)
CRP 78 34 28,7 25 28,5 31,6 34 29 5,3
(mg/L) ' ' ' !
Hemodiyalize 1. 2. 3. 4.

5.seans 6.seans
alinmasi seans seans seans  seans
Kapak cerrahisi yapildi

Na: Sodyum, K: Potasyum, CRP: C reaktif protein

PS-42
Nadir bir hizhi ilerleyen glomeriilonefrit nedeni: Silikozis

Bilent Huddam, Alper Azak, Gilay Meral Kocak, Murat Duranay

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

GIRiS: Silikozis, kristal yapidaki silika tozlarinin solunmasi, akcigerde birikmesi ve akcigerlerde
bu tozlara karsi olusan reaksiyon sonucu akcigerde fibrozis gelisimi ile sonucglanan bir
hastaliktir. ~ Silikozisli  hastalarda silika kristallerinin  direk toksik etkisine veya otoimmin
kaskadin tetiklenmesine badgli olarak sistemik tutulum yapabilecedi dustnilmektedir. Burada
silikozise bagli olarak gelisen fokal segmental glomerulosklerozlu bir hasta sunulmaktadir.
OLGU: 42 yasinda erkek hasta nefes darligi ve ayaklarda sislik yakinmasiyla hastanemize basvurdu. Medikal
oykuslinde 10 yil dis teknisyenligi yaptigi ve buna bagli akciger silikozis tanisi oldugu 6grenilen hastanin
Fizik muayenede; Kan basinci: 150/90 mmHg, nabiz: 72/dakika, vucut sicakhdi: 37,5°C, mukozalar ve
cildi soluk, solunum sesleri kabalasmis ve yaygin ince krepitan raller saptandi. Akciger grafisinde sol apikal
bolgede heterojen dansite artisi saptandi. Laboratuvar dederlendirmesinde: Hb:10.9 gr/dL, BK: 12800/mm3,
platellet:285000/mm3, TiT'inde:+++ eritrosit, ++ protein saptandi. CRP: 4.4 mg/dl, sedimentasyon: 109
mm/saat, glukoz: 98 mg/dl, Ure: 122 mg/dl, kreatinin: 3.57 mg/dl, Na: 138 mmol/L, K: 4.7 mmol/L, CMV
IGM, EBV IGM, ANA, AntiDsDNA, pANCA ve cANCA negatifti. C3, C4 ve immunglobulin diizeyleri normaldi.
Ultrasonografide bébrek boyutlari normal olan hastaya yapilan bébrek biopsisinde fibrinoid nekroz ve
hlicresel kresen formasyonu saptandi. Hastanin renal patolojisinin silikozise bagli olarak gelistigi distntldu.
SONUGC: Silikozis ve diger meslek hastaliklari gelismis Ulkelerin 6énemli bir saglk sorunudur. Bu hastalarda
zehirli toksinler siklikla inhalasyon yolu ile alindigi icin akciger tutulumu 6n plandadir. Ancak bizim
hastamizda oldugu gibi akciger tutulumu olan hastalarda diger sistem tutulumlarida akilda tutulmahdir.

Yu: 2012 Cilt:1 Sayi:1
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PS-43

Fibromyalji ve Non-Dipper Kan Basinci Profili

Salih inal', Esra Erkol Inal2, Gékhan Tuna Oztiirk3, Kiirsad Oneg!, Yasemin Erten?, Galip Giiz*
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Sincan Nafiz Kérez Devlet Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, Ankara

3Nigde Devlet Hastanesi, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, Nigde

GIRIS-AMAG: Fibromyalji (FM) sendromu 6zellikle sirt, boyun, omuzlar ve kalgalarda belirgin olmak
Uzere yaygin kas-eklem agrisi, yorgunluk, sabah tutuklugu ile karekterize kronik bir kas iskelet sistemi
hastalididir. FM patogenezi net olarak aydinlatilamamis olup, otonom sinir sistemi disfonksiyonunun ve uyku
bozukluklarinin patofizyolojide etkili olabilecedi ileri siirilmektedir. Gece beklenen kan basinci diststnin
gozlenmedigi bireyler ‘non-dipper’ olarak tanimlanmakta ve bu olgularda hedef organ hasari gelisim riskinin
‘dipper’ bireylere gore arttigi bildiriimektedir. Bu calismada, FM tanili kadinlarda 24 saatlik ambulatuvar kan
basinci monitorizasyonu (ABPM) kullanilarak, non-dipper kan basinci profili sikligini ortaya koymayi amagladik.
METOD: Sincan Devlet Hastanesi FTR Polikliniginde, Mayis - Aralik 2010 tarihleri arasi FM tanisi
alan 75 normotansif kadin hasta dederlendirmeye alindi. ABPM dederlendirmesi sonrasi revers
dipping veya maskelenmis HT saptanan bireyler gikarilarak toplam 67 kadin calismaya dahil
edildi. Benzer yas dadilimindan 38 gonilli kadin da kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi.
SONUCLAR: Sistolik kan basinci (SKB)'na ve diyastolik kan basinci (DKB)'na gdre non-dipper birey sayisi; FM
grubunda 44/67 (65,6%) ve 28/67 (41,7%) iken kontrol grubunda 13/38 (34,2%) ve 8/38 (21,1%) olarak
tespit edildi. Iki grup arasi fark her iki parametre icin de anlamlilik arz etmekteydi (sirastyla p:0.002 ve p:0.031).
TARTISMA: Bu bulgulara gére non-dipper kan basinci profiline, FM tanili kadinlarda saglikli kadinlara gére
daha sik rastlandigi séylenebilir. Gliniimizde non-dipper kan basinci profilinin etyopatogenezi tam olarak
bilinmemekle birlikte, anormal kronobiyoloji, uyku bozukluklari ve otonom sinir sistemi bozukluklarinin
patogenezde rol oynayabilecedi dusunulmektedir. Non-diper kan basinct profilinin ug organ hasari
Uzerindeki olumsuz etkisi géz 6nliinde bulundurularak, FM hastalari uygun yaklasimlarla tedavi edilmelidir.

PS-44

Kornea Transplantasyonu Sonrasi Kullanilan Sistemik Siklosporine Bagh Gozlenen

Yan Etkiler

Salih inal!, Ahmet Yozgat?, Erdem Yiiksel?, Fikret Akata3, Galip Giiz!
1Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Gazi Universitesi Tip Fakdltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakdiltesi, Oftalmoloji Anabilim Dali, Ankara

GIRIS-AMAG: Siklosporin A (CsA), organ transplantasyonlarinda yaygin olarak kullanilmakta olan potent bir
T hicre regulatoridir. Renal transplant alicilarinda altta yatan bobrek hastalidi, kullanilan ¢ok sayidaki ilag
ve gecirilen agir cerrahi girisim dolayisiyla CsA'nin sistemik yan etkilerini bu grup hastalarda dedgerlendirmek
olanaksizdir. Bu nedenle normal bdbrek fonksiyonlarina sahip bir poptilasyonda, sistemik CsA kullaniminin
olasi yan etkilerini tespit etmeyi amagladik

METOD: Mart 2007 ile Eyltl 2010 tarihleri arasi yapilan kornea nakillerinden, sadece sistemik CsA tedavisi
uygulanan 30 vaka galismaya dahil edildi. Olgularin klinik 6zellikleri ile laboratuvar verileri tedavi 6ncesi ve
ikinci vizitte kaydedildi

SONUCLAR: 21'i erkek, 9'u kadin olup, ortalama yas 52.1+15.5 idi. Kullanilan ortalama CsA dozu 211.7+36.4
mg/glin olarak hesaplandi.Ortalama takip sliresi 7.6+5.3 ay olarak bulundu. En sik rastlanan yan etki HT
olup, olgularin %23’Unde tespit edildi. Serum Cr dederinde yikselmeye 2 olguda rastlanirken, CsA kesilince
birinde dizelme go6zlendi. Dipstik testi ile 3 hastada bir + proteinlri saptandi. Diger yan etkiler ise birer
hastada gortlen gingival hiperplazi ve hafif hirsutizm idi. Tedavi sonrasi serum lipidlerinde, glikoz ve Urik asit
dlizeylerinde anlamli artis oldugu gozlendi.

TARTISMA: CsA'nin dedisik alanlarda, immiUnsUpresif ajan olarak yaygin kullanimini sinirlayan en 6nemli
etken ylksek yan etki profiline sahip olmasidir. Bizim sonuglarimiza gére, sadece bir olguda gelisen bdbrek
fonksiyon bozuklugu nedeniyle tedaviye son verilmesi gerekmis ve sozl edilen diger yan etkiler de tolere
edilebilir diizeyde gergeklesmistir. Ancak tedaviyi sinirlayici yan etkilerin, daha ziyade ileri yastaki bireylerde
gorilmus olmasi dikkate deder bulunmustur. Bu nedenle ileri yastaki vakalarda siklosporin kullanimina bagl
ciddi yan etkiler gorilebilecedi akilda tutulmahdir.
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PS-45

Periton Diyalizi Hastalarinda Diyabetes Mellitusun Peritoneal Transport Hizina
Etkisi

Salih inal!, Leyla Tekelit, Ulver Boztepe Dericit, Nazan Celik?, Giilay Kirant, Ozlem Derin?, Murat Duranay?,
Yasemin Erten'

'Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

GIRIS-AMAG: Periton membraninin transport ézelliklerinin dlclilmesi, uygun periton diyalizi (PD) tedavi
protokollnin belirlenmesi agisindan vazgecilmez olup, ginimizde bu amagla en yaygin kullanilan yéntem
periton esitleme testi (PET)’dir. Artmis periton gecirgenlik hizinin (PGH), hasta sagkalimi Gzerindeki olumsuz
etkisi bilinmekle birlikte, diyabetin PGH (zerindeki etkisine iliskin halen celigkili sonuglar bildirilmektedir. Bu
calismada, PD hastalarinda, PET sonuclarinin analizi ile, diyabet varliginin PGH Uzerindeki etkisini ortaya
koymayi! amacladik.

METOD: Mart 2008 - Aralik 2010 tarihleri arasinda, PD tedavisi baslanan toplam 81 hasta galismaya dahil
edildi. Her hastaya 2 L %2.27'lik glukoz soliisyonu kullanilarak standart PET testi uygulandi. PET analizinde
yer alan Cr D/P dederlerine gore olgular peritoneal transport tipine gére 4 gruba ayrildilar; ylksek (H),
yuksek orta (HA), distk orta (LA) ve dlsik (L).

SONUCLAR: 40" diyabetik olan 81 hasta diyabetikler ve non-diyabetikler olarak iki gruba ayrildi. Cinsiyet
oraninda iki grup arasi anlamli fark bulunmazken; yas, vicut kitle indeksi ve PD sliresi diyabetik olanlarda
daha yiksek bulundu. Diyabetikler arasinda 13/40 hastada PET testi ylksek (H) bulunurken, bu oran non-
diyabetik grupta 3/41 hasta olarak tespit edildi (p<0.001). Peritonit sikhdi, haftalik Cr klirensi ve Kt/V (lre)
dederleri diyabetik hastalarda daha yliksek bulundu.

TARTISMA:Literatirdeki calismalarin cogu ile paralel olarak, bizim calismamizda da, diyabetik PD hastalarinin
periton gecirgenliginin ylksek olma ediliminde oldugu goérilmektedir. Bazi prospektif calismalar, sagkalim
anlaminda prognozun yiksek gecirgenlikli PD hastalarinda daha kot oldugunu sbdylemektedir. Bu acidan
diyabetik PD hastalarinda PET dikkatle dederlendirilmeli ve kisa dolum sliresi avantaji sunan APD, bu grup
hastalarda uygun tedavi modalitesi olarak akilda tutulmalidir.

PS-46

DIC ve Sepsis Tablosunda Olan Hemodiyaliz Hastasinda Lokal Ankaferd Uygulamasi
ile Durdurulan Masif Mesane Kanamasi

Yalcin Solak!, Abduzhappar Gaipov!, Mustafa Hassan?, Zeynep Biyik!, Orhan Ozbek3, Ramazan Ucar?,

Mehdi Yeksan?, ibrahim Celaleddin Haznedaroglu®

lKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Uroloji Bilim Dali, Konya

3Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Radiyoloji Bilim Dali, Konya

“Konya Universitesi Meram Tip Fakdiltesi, i¢ hastaliklari Anabilim Dali, Konya

SHecettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ hastaliklari Anabilim Dali, Hemotoloji Unitesi, Ankara

GIRiS: Masif hematiiri hayati tehdit eden ve acil tedavi gerektiren bir durumdur. DIC gelisen hastalarda
izole masif mesane kanamasi ulasabildigimiz kaynaklarda higc belirtiimemistir. Ayrica, masif hemattrinin
mevcut yontemler ile tedavisi tamamen basarili degildir. Ankaferd, bir bitkisel ekstrakt karisimi olup kanama
kontrolinde kullanihr. Daha 6nce GIS kanamalarn ve lokal kanamalarda basariyla uygulanmistir. Vaka
literatlirde ilk olarak sunuluyor.

VAKA: 5 aydir hemodiyalize giren 72-yasinda erkek hasta halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, bulanti ve kusma
sikayetleriyle hastanemize yatirildi. Haftada 3 kez heparinsiz diyalize alindi, malignite agisindan arastirildi
ancak tespit edilmedi. Yatisinin 6. glini WBC:14.1x103/mm3, CRP:73.8mg/L olarak saptandi. Piperasilin/
Tazobactam 3x2.25 g baslandi. 11. gin glob vezikale gelisen hastanin idrar gikisi durdu. Foley sonda
uygulamasi sonrasi 1500ml koyu renkli, kanh idrar geldi. Masif hematlri gerilemeyince, sistoskopi yapildi
ancak mesanede kitle izlenmedi. Mukozal diffiiz kanama gorildi. Laboratuar olarak DIC ve sepsis tablosunda
olan hastanin antibiyotigi Meropenem and Teikoplanin olarak degistirildi. Post-hemorajik anemi, DIC ve sepsis
gelisen hastaya toplam 26 Unite eritrosit siispansiyonu ve 14 tnite TDP verildi. Yapilan midahalelere ragmen
masif hematuirisi durmayan hastaya ilk kez Ankaferd uygulanmasi planlandi. Salin ile irigasyon sonrasi 4
ampul (8ml) Ankaferd ve 400 cc salin 30 dakika mesane iginde tutuldu. Hastanin mesane kanamasi anlamli
derecede azaldi. Ayni islem 8 saat sonra tekrarlandi, hastanin hematltirisi kesildi ve tekrar etmedi. Ancak,
hasta agir sepsis ve multi-organ yetmezligi sebebi ile exitus oldu.

SONUGC: Masif hematulri yasli KBY hastalarinda DIC sendromunun tek klinik semptomu olabilir. Bu bulgu
benzer hastalarda dogru tani ve tedavi yéntemleri acisindan dikkate alinmalidir. Vakamizda Ankaferd kullanimi
masif mesane kanamasinda etkili bulunmustur.
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PS-47

Ilaca bagh hiperkaleminin nadir bir nedeni olarak Primidon kullanimi
Mehmet Blyukbakkal, Fahrettin Bigakci, Zafer Ercan, Baris Eser, Ozlem Yayar, Aysun Kutluglin, Mehmet Deniz Ayl
Digkap! Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Hiperkalemi yasami tehdit eden ciddi bir elektrolit bozuklugudur. Yasa bagli glomeriiler filtrasyon hizinda
(GFH) azalmadan dolayi hiperkalemi yashlarda daha kolay gelisir.Biz kronik bobrek hastaligi olan ve
esansiyel tremor nedeniyle primidon kullanimi sonrasi hiperkalemi gelisen bir olguyu sunuyoruz. 81
yasinda ve klinigimize nefes darhdi ile basvuran hastanin diyabet ve hipertansiyon hikayesi mevcuttu.
Insilin ve amlodipin kullanan, kronik bébrek hastaligi olan hastaya nérolojinin dnerisi ile esansiyel tremoru
icin primidon 250mg 1/8 tb dozundan baslandiktan sonra ciddi hiperkalemisi olmasi Uzerine etyolojiye
yonelik arastirildi. Kreatin klirensi 28 mi/dakika ve idrar potasyumu dulsik idi. Serum K diizeyleri primidon
kullanimi sonrasi medikal tedaviye ragmen 6,5 ve 7,6 mEqg/L arasinda idi. Hiperkalemi etyolojisinde
rol oynayabilecek yeni gelisen bir faktdér bulunamamasi ve primidon kullanimi sonrasi hiperkaleminin
baslamasi, kesildikten sonra hiperkaleminin diizelmesi nedeniyle hiperkalemi primidona baglandi. Sonug
olarak hastalarda yeni gelisen hiperkalemide ilag yan etkisi g6zéntinde bulundurulmaldir. Literatiirde daha
once primidona bagdli hiperkalemi bildirilmemis olmasi nedeniyle bu olgumuz dikkat gekici bulunmustur.

Ilag dncesi ve sonrasi Kreatinin ve potasyum degerleri
GUN  Serum Kreatinini Serum Potasyum Primidon Kullanimi

-5.gin 1.8 mg/dL 5 mEg/L -

-2.gin 1.1 mg/dL 5.4 mEq/L -

0.gin 1.3 mg/dL 5.3 mEq/L ilag baglandi

2.gun 1.5 mg/dL 7.6 mEqg/L + (Hiperkalemiye ydnelik medikal tedavi baslandr)
3.gin 1.2 mg/dL 6.4 mEq/L +

4.gin 1.2 mg/dL 6.9 mEq/L Ilag kesildi

5.gin 1.2 mg/dL 6.3 mEg/L -

7.gin 1.1 mg/dL 5,2 mEq/L -

Olgunun ilag kullanimi éncesi ve sonrasi kreatinin ve potasyum degerleri

PS-48

Idrar Yolu Enfeksiyonu Siipheli Hastalarda Tam Idrar Analizi ve Kiiltiir Sonuglarinin
Performans Degerlendirilmesi

Aynur Gulcan?, Gulperi Celik?, Erim Gilcan?, Zeliha Cansever*

'Erzurum Bolge Egitim Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvari, Erzurum

2Selguk Universitesi Selguklu Tip Fakiiltesi Nefroloji Ana Bilim Dali, Konya

3Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Yakutiye Arastirma Hastanesi Nefroloji Ana Bilim Dali, Erzurum

“Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Tip E§itimi Ana Bilim Dali

AMAG: Idrar yolu enfeksiyonlarinin (IYE) 6n tanisinda hizli bir test olarak kullanilan tam idrar analizinin, daha
uzun zaman alan kualtdr sonuglari ile karsilastirilarak duyarhlik ve 6zgullik oranlarinin belirlenmesi.

GEREG-YONTEM: Kiitahya Devlet Hastanesi nefroloji poliklinigine basvuran idrar yolu enfeksiyonu én tanisi
alan hastalara dncelikle idrarin kimyasal ve mikroskopik analizi uygulandi. Lokosit esteraz, nitrit, proteintri
veya mikroskopik analiz sonuglarindan biri veya birkagi pozitif olan hastalardan idrar kdlttra istemi yapildi.
Piyuri varliginda >=103 cfu/ml Gireme olmasi kiilttr (+) kabul edildi. Sonuglar istatistiksel olarak karsilastirildi.
BULGULAR: Tamami semptomatik olan toplam 141 hastanin 75 (%53,2)’inde idrar kiltirt (+) idi. Lokosit
esteraz, nitrit, piylri ve proteinlri testlerinin pozitif prediktif dederleri sirasiyla %55,4, %78,5, %52,9,
%48,2 olarak bulunurken negatif prediktif dederleri sirasiyla %60, %57, %40, %39,3 olarak hesaplandi.
Duyarlihk dizeyi en yliksek test piylri (%96), 6zgullik diizeyi en ylksek test ise (%86,4) nitrit testi idi.
SONUG: Klinik olarak IYE ile uyumlu hastalaricin |6kosit esteraz, piyiiri ve nitrit testleri tek baslarina tani koymak
icin yeterli olmayip l6kosit ve nitrit testleri birlikte dederlendirilmeli, kiltir sonuglar ile mutlak korelasyon
beklenmemelidir. Strip testlerinde yanlis pozitiflik ya da negatiflikler, muhtemel steril piytri nedenlerive kiiltirde
dederlendirme disi birakilabilen ¢ok dislk koloni sayilari (<=102 cfu/ml) buna neden olarak gésterilebilir.
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Tam idrar analizi ve kiiltiir sonuglarinin karsilastirilmasi
KULTUR (+) KULTUR (-)

" o " o % Duyarlilik % Ozgullik
0 0 %95 gliven aralifi %95 giiven aralidi
TAM IDRAR ANALizZi
Lokosit esteraz
o ] 89,3 18,2
Pozitif (n:121) 67 55,4 54 44,6 80.0- 95,3 9.7-296
Negatif (n:20) 8 40 12 60
Nitrit
Pozitif (n:41) 3278 922 ‘3‘%'2_54 6 3(55';_93 .
Negatif (n:100) 43 43 57 57
Piydri
. 96,0 3,0
Var (n:136) 72 52,9 64 47,1 88.7-99,1 0.46-10,54
Yok (n:5) 360 240
Proteindri
. 54,6 33,3
Var (n:85) 41 48,2 44 51,8 42'7-66,2 22'2-46,0
Yok (n:56) 34 60,7 22 39,3
PS-49

Surekli Ayaktan Periton Diyaliz Hastalarinda Hemoglobin Ile Fibroblast Biiyume
Faktorii—-23 Arasindaki Iliski

Baris Eser!, Ozlem Yayar!, Zafer Ercan!, Zeynep Ginist, Mehmet Biiyiikbakkal?, Aysun Aybal Kutlugiint,
Bilent Erdogan?, ibrahim Akdag?, Mehmet Deniz Ayl

Digkapi Yildirim Beyazit EGitim ve Arastirma Hastanesi

2Etlik Ihtisas Hastanesi

GIRIS: Fibroblast biiylime faktéri 23 (FBF-23) fosfor diizenleyici hormondur ve kronik bébrek hastaliginda
(KBH) dolasimdaki FBF-23 dlizeyi yukselmektedir. KBH'nin seyrinde anemi siklikla gézlenmekte ve hem FBF-
23’ in hem de aneminin sol ventrikll hipertrofisi ile iliskisi bilinmektedir. Calismada sirekli ayaktan periton
diyalizi (SAPD) hastalarinda, serum FBF-23 ve hemoglobin seviyeleriarasindailiskili olup olmadigi arastiriimistir.
YONTEM: Altmis bir SAPD hastasinin (29 kadin, ortalama yas: 46,9 £ 13,3 yil, ortalama SAPD siiresi: 69,5
+ 39 ay) takip dosyalarindan son alti ayin laboratuar dederlerinin ortalamalarini iceren verileri toplandi.
Serum FBF-23 seviyesi intakt FBF-23 “human enzyme-linked immunosorbent assay” kiti kullanilarak
Olglldl. Hastalar serum FBF-23 ortanca dizeylerine gore dislk ve ylksek FBF-23 gruplarina ayrildi.
BULGULAR: iki grup karsilastirildiginda, yiiksek FBF-23 grubunda hemoglobin diizeyi (P=0,017) ve transferin
satlirasyonu (P=0,042) dederlerinin anlamli derecede daha dlstk oldugu saptandi. Ayrica ylksek ve dislik
FBF-23 gruplarinda, hemoglobin<10 g/dl olan hastalarin sayisal ylizdesinde rakamsal fark olmasina ragmen
istatistiksel anlamlilik elde edilmedi (% 30 kars1 % 16, P = 0,325). Lojistik regresyon analizinde de artmig FBF-23
diizeyi ile hemoglobin arasinda anlamli negatif iliskinin devam ettigi gézlendi (r =0,199, P = 0,045). Her iki grup
arasinda ferritin, CRP, alblimin, renal rezidiel volim ve haftalik kreatinin klirensi arasinda fark olmadigi gérilda.
SONUC: Calismada SAPD hastalarinda FBF-23 ile hemoglobin seviyesi arasinda istatistiksel olarak
anlamli negatif iliski tespit edilmistir. Ancak calismanin kesitsel tasarimindan dolayl nedensel iliskiden
dedil sadece verisel iliskiden bahsedilebilir. Bu iliski ileriki prospektif calismalarla arastiriimalidir.
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PS-50

Evre 3-5 KBY ile izlenen kadin hastalarda alt liriner sistem semptomlari
Yalcin Solak!, Zeynep Biyik!, Ali Karagdz?, ibrahim Giiney?, Abduzhappar Gaipov?,

Melih Anilt, Ilker Polat3, Ramazan Ugar3, Halil Zeki Tonbul*, Siileyman Tiirk?

'Konya Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali,Konya

2Konya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Unitesi, Konya

3Konya Universitesi Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali,Konya

AMAC: Alt Uriner sistem semptomlar (LUTS;Lower Urinary Tract Symptoms) yasam kalitesi ve yagsam tarzini
etkiler. Diyaliz hastalarinda LUTS prevalansi dederlendirilmis ve diyalize giren SDBY hastalarinin yaklasik 4/1
orta-siddetli derecede LUTS oldugu bulunmustur. Biz de prediyalitik bobrek hastaligi hastalarinda alt triner
sistem semptomlarini degerlendirmeyi amagladik.

METOD: Nefroloji poliklinigine basvuran 18 yas Usti evre 3-5 kronik bobrek hastaligi olan 165 kadin hasta
ve kontrol grubu olarak genel dahiliye poliklinigine basvuran bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan 40 kadin
hasta dahil edildi. Hastalarin yas, BKI, laboratuvar parametreleri, komorbiditeleri ve kullandiklari ilaglar
kaydedildi. Tum hastalara Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS;International Prostate Symptome
Score) dolduruldu. IPSS, depolama (acil idrar yapma hissi, sik idrara gikma, gece idrar yapmak igin uyanma
ve urge inkontinans), bosaltim (akim gliciinde azalma, idrarn baslatmakta gecikme, kesik kesik idrar yapma)
ve iseme sonrasi (yetersiz bosaltim hissi) semptomlarin alt gruplarindan olusur. KBH hastalarinda ve degisen
GFR dederlerinde LUTS siklidi ve bireysel parametrelerin sikliklari dederlendirildi.

BULGULAR: Yas ortalamasi 57.7+11.7 idi. En sik semptomlar noktiri (%74.8) ve sik idrara ¢ikma
(%62,6) idi. Semptomsuz hasta (IPSS=0) yoktu. Hastalarin %59.6'si orta-siddetli derecede semptomlara
sahipti. Total IPSS skoru hasta grubunda 10,08+6,3, kontrol grubunda ise 6,77%+4,02 olarak bulundu
(p=0,002). Hasta (5.61£3.20) ve kontrol grubunda (5.07£3.21) depolama semptomlari acgisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken (p=0,622), bosaltim semptomlari agisindan hasta (4.47+4.20)
ve kontrol 1.70+1.82 grubu arasinda fark vardi (p=1.70+1.82). Diyabetik hastalar dislandiginda da
depolama da fark yokken bosaltim ve total IPSS skorunda gruplar arasinda anlamh farkhlik mevcuttu.

Evre 3-5 KBH olan kadinlarda IPSS skoru
Hasta Grubu Kontrol Grubu p dederi

Yas (yil) 57.7+11.7 54.4+10.3 0.209
IPSS skoru 10,08+6,37 6,77+4,02 0.002
Bosaltim semptomlari 4.47£4.20 1.70£1.82 <0.001
Depolama semptomlari 5.61+3.20 5.07+3.21 0.622
Yetersiz bosaltim hissi 1.22+1.40 1.07£1.34 0.867
Sik idrara gikma 1.99+1.55 2.1+1.35 0.081
Kesik kesik idrar yapma 1.24+1.45 0.37+0.74 <0.001
Urge inkontinans 1.18+1.36 0.05%+1.23 0.514
Akim glicinde azalma 1.09+1.26 0.17+0.59 <0.001
Idrarn baglatmada gecikme 0.90+1.25 0.07+0,26 <0.001
Noktari 2.43+1.24 1.87+1.38 0.995
Yasam kalitesi 2.99+£1.58 3.07%1.67 0.496
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PS-51

Uyusturucu Madde Kullanimi Sonucu Gelisen Rabdomiyolize Baghh Akut Bobrek
Hasari

Dede Sit, Miirselin Giiney, Yildiz ipek, Ferdi Karagdz, Arif Savas

Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Bagcilar, istanbul

Ecstasy ve eroin yasal olmayan yollarla lUlkemizde yaygin kullaniimaktadir. Bu maddeleri kullananlarda,
rabdomiyolize bagh akut bobrek yetersizligi ve fulminan hepatite kadar dedisen yasamsal komplikasyonlar
gorulebilir. Bu bildirimde ecstasy ve eroin kullanimi sonrasi gelisen iki akut bobrek ve karaciger yetersizligi
olgusu sunulmustur.

Olgu 1: R.A.C. 25 vyasinda, erkek. Bayillma ve bacaklarini hissetmeme sikayetleri ile acil servise
basvurdugunda, yaklasik 2 saat Oncesinde 2 adet ecstasy almis. Fizik muayenede vital bulgular stabil,
konjonktivalarda hiperemi disinda patoloji saptanmadi. Yapilan tetkiklerde (tablo 1) rabdomiyolize
bagli akut bobrek hasari ve toksik hepatit tanisi kondu. Takiplerinde sivi replasmani ve N-asetilsistein
tedavisi baslandi. Toplam 5 kez hemodiyalize alindi. Klinigi normale gelen hasta taburcu edildi.
Olgu 2: R.K. 22 yasinda, erkek. Eroin kullanimi sonrasi bayllma, ellerde ve ayaklarda morarma sikayetleri
ile acil servise basvurdu. Yapilan dederlendirme sonucu akut bobrek hasari ve akut toksik hepatit tanisi
konuldu (tablo 1). Semptomatik ve destekleyici tedaviye olumlu yanit alindi ve hasta sifa ile taburcu edildi.
Sonug olarak uyusturucu madde kullanimi yaygindir ve bu maddeleri kullananlarda rabdomiyoliz,
akut bobrek vyetersizligi ve toksik hepatit gibi yasamsal komplikasyonlar her zaman gortlebilir.

Tablo 1. Laboratuar bulgular

OLGU 1 OLGU 2

Yatis Cikis  Yatis Cikis
Ure(mg/dL) 203,3 23,5 89,9 27,8
Kreatinin (mg/dL) 5,61 1,03 2,87 0,9
Urik asit (mg/dL) 20,7 5,4 12,4 7,8
AST (U/L) 2151 45 1693 245
ALT (U/L) 350 91 1241 1030
GGT (U/L) 128 51 45 43
ALP (U/L) 218 68 79 67
LDH (U/L) 3572 270 1579 734

Total bilirubin (mg/dL) 1,73 0,41 0,8 0,55
Direk bilirubin (mg/dL) 0,7 0,15 0,4 0,24

INR 1,89 0,95 1,79 1,22
Kreatinin kinaz (U/L) 9037 286 6565 1859
CK-MB (U/L) 148,8 26,21 148,06 69,09

Myoglobin (ng/mL) >1000 161,29 >1000 111,17
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PS-52

Bobrek Nakilli Bir Hastada Takrolimuslu Protokol Ile Basarili Gebelik: Vaka
Takdimi

Mustafa Keles!, Metin Ingec?, Erim Giilcant, Abdullah Uyanik!, Mehmet Yilmaz?, Biilent Aydinli3

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji ve Transplantasyon Klinigi

2Atatiirk Universitesi Tip Fakdltesi Kadin Dogum Klinigi

3Atatiirk Universitesi Tip Fakdiltesi Genel Cerrahi Klinigi

Giris: Bobrek nakilli hastalarda gebeliklerin basari oranlari % 75-80 civarindadir. Biz bu bildiride takrolimuslu
protokol ile tedavi edilen, sorunsuz ve basarili gebelik dénemi geciren bir vakayi takdim edip, iliskili literatlra
incelemeye calisacagiz.

Olgu: 27 yasinda kadin hasta, 8 yil 6nce babasindan bdbrek nakli yapilmis. Hastanin gebelik distinmesi
nedeniyle kullandigi mikofenolat mofetil (MMF) kesildi, takrolimus ve prednizolon dozlari ise artirilarak devam
edildi. Hasta Kadin Dogum Kklinigi ile birlikte takibe alindi. Gebeligin 37. Haftasinda basarili sezeryan ile
dogum gergeklestirildi. Dogum sonrasinda yeniden MMF baslandi. Ayrica, hastanin dogum 6ncesi proteindrisi
0.27 g/gun, kreatinini 1.6 mg/dl iken, sonrasinda sirasiyla 0.33 g/gun ile 1.4 mg/dl idi.

Tartisma ve Sonug: Bobrek nakillerinden sonra gebelik ve dogum basari oranlari konusunda yapilan
calismalarda farkli sonuglar bildirilmistir. Bu calismalarin ¢odunda siklosporinli rejimler kullaniimis ve
dolayisiyla takrolimuslu rejimler sadece vaka bildirimi seklinde literatlirde mevcuttur. Bununla beraber,
codu hekim son yillarda bobrek siirvi oranlarini iyilestiren ve rejeksiyon ihtimalini anlamli derecede azaltan
takrolimuslu rejimleri tercih etmektedir. Fakat, bu rejim ile basarili gebelikler konusunda deneyimler
sinirlidi. Bu nedenle takrolimuslu rejimlerle basarili gebelik ve dogum olabilmesi 6nem kazanmaktadir.
Sonug olarak, biz bu bildiride, tartismalar devam etmesine ragmen takrolimusla basarili ve sorunsuz bir
gebeligin olabilecedini gosterdik. Ancak, bu verinin dogrulanmasi icin icin daha ileri calismalara ihtiyac vardir.

PS-53

EKG Degisikligi Olmayan Ciddi Hiperkalemi Vakasi: Olgu Sunumu
Zekeriya Aksoz!, Murat Dagdeviren!, Ebru Uz?, Mirze Bayindir?

IKegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar Klinigi, Ankara, Tirkiye

2Kegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi Ii¢ Hastaliklari ve Nefroloji B6Iimii, Ankara, Tirkiye
3Kegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi, Ankara, Tirkiye

Hiperkalemi, hayati tehdit eden elektrolit bozukluklarindandir. EKG genellikle hiperkaleminin sensitif
degisikliklerini gosteren Onemli bir belirtectin Bununla birlikte nadir olarak anlamh potasyum
ylksekligine ragmen minimal EKG degisikligi olan veya EKG dedisikligi olmayan vakalar da bildirilmistir.
76yasindaerkekhasta, hastanemizirolojipoliklinigineidrarcikisindaazalmavekanliidrarsikayetiilebasvurmustu.
Ug yiIl 6nce mesane karsinomu nedeni ile dis merkezde opere olan hasta herhangi bir ilag kullanmiyordu.
Mevcut sikayetleri ile ayaktan Uroloji poliklinigine bagvuran hastanin fizik muayenesinde kan basinci 145/95
mmHg, nabiz 112/dk, ates 36.6°Cidi. Her iki akciger bazallerinde ralleri vardi. Dinlemekle kalp aritmikti. Yapilan
kan tetkiklerinde; Gre: 355.7 mg/dl, kreatinin: 16.78 mg/dl sodyum: 135 mmol/L, potasyum: 8.5 mmol/L idi.
Kan 6rnegdi hemolizli degdildi ve turnikesiz periferik bir venden alinmisti. Tekrar gonderilen serum potasyum
diizeyi 8.6 mmol/L idi. Bu sirada gekilen EKG'de hiperkalemiye ait herhangi bir 6zellik gortlmemisti (sekil 1).

Hastanin elinde bulunan, 10 gliin 6nce bir dis merkezde vyapilmis tetkiklerinde potasyum degeri:
8,2 mmol/L idi ve batin ultrasonunda bilateral hidronefrozu ve obstruktif Uropatisi mevcuttu.
Hastaya bilateral nefrostomi katateri takilmasi ve acil hemodiyaliz planlandi. Hasta diyalize alinincaya kadar
gecen slrede hiperkaleminin acil tedavisi yapildi. Hasta, katater takildiktan sonra hemodiyalize alindi.
Asemptomatik bir hastada, hiperpotasemi nedeni olabilecek herhangi bir neden yoksa ilk olarak hemoliz,
lenfositoz, trombositoz vb. nedenlerle gorilebilen yalanci hiperkalemi akla gelmelidir. Ancak bizim vakamizdaki
gibianirik birhastada, hiperkalemiye sekonder semptom veya spesifik bir EKG bulgusu olmasada hiperkaleminin
ani fatal aritmilere neden olabilecedi higbir zaman unutulmamali ve acil tedavisi ihmal edilmemelidir.
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ekil 1

EKG'de kalp hizi 106/dk idi, supraventrikiiler ekstrasistollerle birlikte sintis ritminde idi, PR intervali 0,13 saniye (yasa ve
kalp hizina gére normal) idi ve ST segment degisikligi yoktu. QRS genisligi normal idi ve QTc intervali de normal idi. Sivri
olmayan, normal T dalgalari mevcuttu.

PS-54

Bir Kalici Hemodiyaliz Kateterinin Cekilirken Kopan ve I¢ceride Unutulan Parcasina
Bagh Vejetasyon Olusumu ve Bakteremi

Yalcin Solak!, Orhan Ozbek?, Abduzhappar Gaipov?, Zeynep Biyik!, Osman Kog?, Mehdi Yeksan!

'Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, Radyoloji Bilim Dali, Konya

GIRIS: Kateter bakimi enfeksiyonlarin énlenmesi ve kateter émriinii uzatmak icin biyiik énem tasimaktadir.
Kateter ile ilgili komplikasyonlar arasinda kataterin tromboze veya enfekte olmasi, kinklesme gostermesi ve
ucunda fibrin kilifi gelismesi nedeni ile etkin galismamasi sayilabilir. Bu olguda kalici hemodiyaliz kateterinin
cekilirken kopup cilt altinda kalan ve unutulan pargasinin olusturdugu nadir bir durum bildirilmektedir.
VAKA: Uc buguk yildir hemodiyaliz almakta olan 80 yasinda erkek hastanin son dénemde ortaya cikan diyaliz
esnasinda titreme ve yliksek ates yakinmasi ile hasta kliginimize yatirildi. Yaklasik bir yil 6nce sag juguler girisli
kalci hemodiyaliz kateteri bir dis merkezde gikarilip ve yerine ayni taraftan yeni bir kalici hemodiyaliz kateteri
takildigi 6grenildi. PA akciger filminde sagda sag atriuma uzanan ve stiperior vena kavada izlenen kopmus diyaliz
kateterine ait gériiniim ile mevcut calisan kateteri birlikte izlendi. Hastadan kan kdilttrleri alindiktan sonra
antibiyotik tedavisi baslandi. Girisimsel radyoloji tarafindan kopmus kateter floroskopi klavuzlugunda snare
ile alinmaya calisildi. Ancak kateter sag ventrikll duvarina ve vaskiler yapilara gémilmus oldugu igin basarili
olunamadi. Hastayaacik cerrahiile kateterin gikarilmasina kararverildi. Atriyotomi sirasinda unutulmus kateterin
sag ventrikul bosluguna uzandigi ve ventrikil duvarina yapisik oldugu gézlendi. Sag atrium posterior duvarinda
vejetasyonlari izlenen organize trombis vardi. Kirik kateter herhangi bir komplikasyon olmadan cikarildi.
SONUG: Bu olgu hemodiyaliz kateteri komplikasyonlari ile ilgili marjinal bir vakadir. Hemodiyaliz kateteri
gibi kalici ve 6nemli bir santral ven6z kateterin takilmasinin ve cikarilmasinin gorintileme egliginde olmasi
olabilecek bu marjinal komplikasyonlari énleyecektir.

Resim 1

=

A. Sadda kalbe uzanan siiperiorvena kavada izlenen kopmus diyaliz kateterine ait gériiniim ile mevcut ¢calisan kateterizleniyor.
B. Anjiografi esliginde snare ile kopan kateter cikarilmaya calisildi. Ancak kopan kateter gémdlmdis oldudu icin ¢ikariimadi.
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PS-55

Glomerulonefritli Hastalardaki Laboratuar Bulgularinin Histopatolojik Taniya Gore

Degerlendirilmesi

Yasemin Kirag?, Sule Bilen?, Mevliit Ceri!, Murat Duranay!

!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara
2Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi, Ankara

Amac: Bu calismada, bobrek biyopsisinden 6nce yapilan laboratuar incelemeleri ile hastaligin histopatolojik
tanisi konusunda fikir yUrtttltp ylruttlemeyecedini dederlendirmek amaclanmistir.

GeregveYontem: Bobrekbiyopsisiyapilan452hastaninkayitlariretrospektifincelendi. HistopatolojikolarakIgAN,
membranoz nefropati (MN), kresentik glomerulonefrit, FSGS, MPGN ve lupus nefriti (LN) tanisi alan 128 hasta
calismayadahiledildive butanilaragéresiniflandirildi. Hastalarin demografik verileriile biyopsi dncesiserum CRP,
albumin, Grikasit, 24 saatlikidrardaproteindizeyleri,C3,C4,1gG,IgAvelgMdizeylerigruplaragéredederlendirildi.
Bulgular: En sik gorilen glomerulonefrit IgAN (%29.7) iken en geng yas ortalamasi MPGN grubundaydi. LN
disindaki gruplarda erkek hakimiyeti mevcuttu. Serum CRP dlizeyi sadece kresentik glomerulonefritlilerde
yuksek olarak bulundu. Serum (rik asit dizeyi IgAN’li hastalarin % 20’sinde, MN'li hastalarin % 8.3'Gnde,
kresentik grubun % 35’inde, FSGS grubunun % 42’sinde, MPGN’li hastalarin % 30’unda ve LN’li hastalarin
ise % 33'Unde ylksek olarak bulundu. IgAN, FSGS ve LN’de normoalbuminemi ve nefritik proteindri, MN
ve kresentik glomerulonefrit grubunda hipoalbuminemi, nefrotik proteintri, MPGN’de ise hipoalbuminemi,
nefritik proteintri tespit edildi. MN ve MPGN’'de serum IgG dlizeyi disik, IgAN’de serum IgA diizeyi
yuksek olarak tespit edildi. IgAN, MN ve FSGS’de serum C3 dlzeyleri normal iken MPGN, kresentik,
LN’de normal veya dlsik olarak gézlendi. Serum C4 dlizeyi ise LN ve MPGN'de dlslk olarak bulundu.
Sonug: Glomerulonefritli hastalarda serum CRP, albumin, Urik asit, Ig ve kompleman diizeyleri ile 24 saatlik
idrarda protein miktari histopatolojik tani hakkinda on fikir saglayabildiginden rutin incelemeler igindeki
6nemi calismamizla bir kez daha ortaya konmustur.

PS-56

Bozulmus glukoz tolerans testli hastalarda serum insiilin ve serum hepsidin
diizeylerinin karsilastirilmasi

Nazim Denizlit, Mehmet Fatih Akdogan*, ~Murat Gicin!, Bilal Yilmaz!, Selman Unverdi,
Nizar Tlrker?, Murat Glney?, Recep Demirci?, Mehmet Dikeg!?, Murat Duranay?
Istanbul Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastahanesi Nefroloji Bolimt, Istanbul, Turkiye
2Istanbul Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastahanesi Biyokimya Bolumu,Istanbul, Turkiye
3Ankara Egitim ve Arastirma Hastahanesi Nefroloji Bolimi, Ankara, Turkiye
‘Istanbul Haydarpasa Egitim ve Arastirma Hastahanesi I¢ hastaliklari Bélimi, Istanbul, Tirkiye

AMAGC: Serum hepsidin duzeyleri ile serum insulin dizeylerinin karsilastiriilmasi.

METOD: Ailesinde diyabet 6yklsi olan ve hastanemizde OGTT testi yapilmasina karar verilmis 39 hasta
calismaya alindi. Hastalar normal (26 hasta) ve bozulmus glukoz tolerans testi olanlar (13 hasta) olmak tzere 2
gruba ayrildi. Hastalarin OGTT testi dncesi ve sonrasi serum hepcidin ve insulin dizeyleri dlgulerek karsilastirildi.
SONUCLAR: Bazal insulin(pIU/ml) seviyeleri grup 1 icin 7.9+4.7 ve grup 2 igin 7.8+4.3 olarak tespit edildi
(p>0.05). Bazal hepsidin(ng/ml) seviyelerigrup 1 ve grup 2 igin sirasiile 74.5+£11.9 ve 71.8+15.5 olarak tespit
edildi (p>0.05). OGTT sonrasi, insulin seviyelerigrup 1 de41.7+28.4 dlizeyine ylkselirkengrup 2 de 61.9+33.4
oldu (p>0.05). OGTT ‘si bozuk hastalarda OGTT 6ncesi ve sonrasi hepsidin degerleri karsilastirilildiginda OGTT
sonrasi hepsidin diizeylerinde 14 % oraninda disis oldugu tespit edildi. Insiilin ve hepsidin seviyeleri arasinda
negatif korelasyon olmasina ragmen bu korelasyon istatiksel olarak anlamli degdildi (r= -0.461 and p = 0.11).

TARTISMA: Calismamizin sonuglari serum insilin dizeylerindeki artisin karacigerden hepsidin sentezi veya
saliniminiazalttiginidtstindirtmektedir. Budurumhiperinstlinizmileseyredentip 2diyabetiknefropatilihastalarda
erken donemde gelisen aneminin hepsidinden bagimsiz bir mekanizma ile gelistigi seklinde spekile edilebilir.

OGTT oOncesi ve sonrasi serum hepsidin ve insiilin seviyelerinin
karsilastirilmasi

Nl i |8
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PS-57

Akkiz Kistik Bobrek Hastaligi Olan CAPD Hastasinda Kist Riiptiiriine Sekonder

Retroperitoneal Hematom ve Hemoperitoneum

Zeynep Biyik?, Yalcin Solak!, Abduzhappar Gaipov!, Orhan Ozbek?, Hasan Esen3, Sileyman Tirk?
lKonya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali,Konya

2Konya Universitesi Meram Tip Fakdiltesi Radyoloji Ana Bilim Dali,Konya

3Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Patoloji Ana Bilim Dal,Konya

GIRIS: Akkiz kistik bébrek hastalii (ACKD; acquired cystic kidney disease) uzun siireli (remide olusur.
ACKD prevalansi diyaliz siresi ile direk iligkilidir. 10 yildan fazla slredir diyalize giren hastalarin %90’dan
fazlasinda gorilir. ACKD’li hastalarin %50’sinde hemorajik renal kist gelisi. Hemoperitoneum ise alisiimamis
bir komplikasyondur. Biz retroperitoneal hemorajiye sekonder hemoperitoneum ile prezente olan ACKD'li bir
periton diyaliz hastasini sunuyoruz.

VAKA: Hipertansif nefropati nedeniyle son dénem bobrek yetmezligi gelisen 43 yasindaki erkek hasta 3 yil
hemodiyaliz ve ardindan 7 yildir CAPD ile izlenmekteydi. Hasta karin agrisi, sol yan agrisi ve periton sivisinin
kanl olmasi nedeniyle basvurdu. Atesi 38,3C idi. Batin ve sol lomber bdlgede hassasiyeti vardi. Periton sivisi
hemorajikti. Periton hiicre sayimi 1540/ mm3 idi. WBC:16.4x103, Hb: 8gr/dL, CRP: 69mg/L, ESR:46mm/
saat, ve procalcitonin:14.2 mg/dL bulundu. Koagulasyon testleri normaldi. Hastaya peritonit dntanisi ile
seftriakson ve vankomisin baslandi. Abdominal ultrasonografide cok sayida kist ve atrofik bobrekler ve sol
bobredin alt polinde hematomla dolu 9x8 cm ekzofitik kist bulundu. Medikal kayitlarda renal replasman
tedavisi baslangicinda bobreklerde kist yoktu. Abdominal CT'de (resim 1) sag bébrek Ust poltinden baslayip
alt pole kadar uzanan ve renal parankimi, subkapsuler alani ve perirenal alani dolduran hematom saptandi.
Hastaya eritrosit suspansiyonu transflizyonu sonrasi sol radikal nefrektomi yapildi. Nefrektomi sonrasi
kanama tekrarlamadi ve hasta tamamen iyilesti. Hemodiyaliz ile tedavisine devam edildi.

SONUC: Hastamiz nadir bir prezentasyon sekli olan hemoperitoneum ile basvuran retroperitoneal hemoraji
vakasidir. Spontan retroperitoneal hemorajinin sebebi ACKD’deki kist rtptlriddr. Uzun slre diyaliz tedavisi
alan hastalar ACKD gelisimi ve malignite acisindan izlenmelidir.
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PS-58

GUT ile Iliskili Nadir Bir Durum; Nefrokalsinozis

Selman Unverdi!, Biilent Akgiil!, Mevliit Ceri?, Biinyamin Kisacik®, Ahmet Mesut Onat3
'Av. Cengiz Gokgek Devlet Hastanesi, Nefroloji Bolimu, Gaziantep.

2Sanhurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bolumi, Sanlurfa.

3Gaziantep Universitesi Tip Fakdiltesi, Romatoloji B.D. Gaziantep.

GIRIS: Nefrokalsinozis tas olsun vyada olmasin hiperkalsiiiri, hiperfosfatiiri yada hiperoxaliiri
ile iliskili bobrek parankimi yada tiubullerde kalsiyum birikimi ile iliskili bir durumdur. Birgok
hastalikla iligkisi gosterilsede, Gut ile nefrokalsinozis birlikteligi nadir bildirilmis bir durumdur.
OLGU:57yasindaerkekhastabébrekfonksiyonbozuklugunedeniylenefrolojipolikliniginebasvurdu. Oykiisiinden
32yildirGuthastasiolduguvetedavileriniyanetkilernedeniylediizenlikullanamadidi, 3yildanberidirkronikbébrek
hastaligi oldugu 6grenildi. Hastanin yapilan tetkiklerinde Ure: 67 mg/dl, Kreatinin: 1,87 mg/dl, Na: 137 mmol/
L, K:3,8 mEqg/L, Ca: 8,7 mg/dl, P: 4,6 mg/dl, Urik asit 10,4 mg/dl olarak saptandi. Hastanin fizik muayenesinde
heriki el parmaklarinda yaygin tofiisler gérildi (Resim 1). Hastanin yapilan ultrasonografisinde her iki bébrekte
yaygin kortikal ve meduller ekojenite artiglari nefrokalsinozis ile uyumlu olarak dederlendirildi (Resim 2).
TARTISMA: Gut hastalidi %90 oraninda kalitsal bozukluklara bagli olarak ortaya cikar. Bu bozukluklarin
%25 inde hiperlrisemi gorulirken %75 inde Urk asidin tibuler klirensi bozulmus olup bu patoloji Gromoddlin
genindeki mutasyona baglanmaktadir. Kronik Urat nefropatisinin klinik prezentasyonunda nefrokalsinozis
beklenen bir durum olamamakla beraber Toyoda ve ark’nin yaptidi bir calismada ultrasonda hiperekoik medulla
saptanan 18 hastanin 7 sinde Gut 6yklsunun olmasi dikkat gekici bir durumdur. Ayrica renal tibtler asidozun
eslik ettigi iki olgu ve toflsle prezente olan bir Gut olgusunun radyolojisinde de benzer bulgular raporlanmistir.
Seyrinde hiperirisemiye bagli Gut ve nefrokalsinozis gorilebilen Lesh-nyan hastaligi ve glikojen depo hastalidi
gibi kalitsal hastaliklar da hipertrisemi ile nefrokalsinozis arasinda bir bag oldugunu distindirmektedir.
SONUG: Gut seyrinde ortaya cikan renal fonksiyon bozuklugu olgularinda nefrokalsinozis nadir raporlanmakla
beraber nadir bir durum olmayabilir.

Resim 1

El parmaklarinda yaygin toftisler

Resim 2

Bobrek medullla ve korteksinde nefrokalsinozis ile uyumlu hiperekojen gorinim
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PS-59

Papatya Cayina Bagh Rabdomyoliz

Selman Unverdi*, Mevliit Ceri!, Mustafa Altay?, Murat Duranay*
!Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji klinigi, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Endokrinoloji Ana Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Rabdomyoliz genellikle travma sonrasi gelismesine ragmen elektrolit anormallikleri, infeksiyon, ilaclar,
toksinlerveendokrinolojikhastaliklargibinontravmatiknedenlerebadliolarakgorilebilmektedir. Buyazidapapatya
cayl alimini takiben gelisen rabdomyoliz sonucu akut bébrek hasari (ABH) olusan bir vakayi sunmaya amagladik.
OLGU: 45 yasinda erkek hasta 2 glindir Ozellikle alt ekstremitelerde gligstizlik, idrar miktarinda azalma
ve idrar renginde koyulasma ile poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenede kan basinci 150/80 mmHg,
ekstremitelerde hafif kuvvet kaybi ve PTO +/+ disinda patolojik bulguya rastlanmadi. Tetkiklerinde
BUN: 126 mg/dL, kreatinin: 5.9 mg/dL, myoglobin: 4000 ng/ml, kreatin fosfokinaz (CK): 55776 U/L,
AST: 1190 U/L, LDH: 2620 U/L tespit edildi. Troid fonksiyon testleri ve bébrek ultrasonografisi normaldi.
Hastanin 2 glin 6nce aldi§i papatya gayi harig rabdomyolizin travmatik ve nontravmatik olasi nedenleri
dislandi. Oliglrik seyreden hastada yeterli hidrasyon ve idrar alkalizasyonu yapilamadi. Klinik ve laboratuar
bulgulari yeterince dizelmeyen hasta toplamda 2 seans hemodiyaliz uygulandi ve sonrasinda hastanin
dilrezi basladi. Uygulanan tedavi ile klinik belirti ve bulgular 4 gln iginde belirgin duzeldi, 14.ginde CK
normal dizeyine donerken kreatinin 1.7’e kadar geriledi. 6 ay sonunda ise kreatinin normale dondu.
SONUG: Bu vaka, bilgilerimize gore literatiirde papatya gayina bagli gelisen ilk rabdomyoliz olgusudur. Yaygin
kullanim alani olan papatya cayl nontravmatik rabdomyolize bagl gelisen ABH hastalarinda akla gelmelidir.

PS-60

Nefrektomi yapilan hastada gluteal kompartman sendromu nedeniyle gelisen kronik

bobrek yetmezligi

Ozkan Ulutas!, Ali Dogan?, Hilya Taskapan!, Aski Vural?

1inéni Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Malatya

2inéni Universitesi Tip Fakiiltesi, ig Hastaliklari Ana Bilim Dali, Malatya

GIiRIS: Gluteal kompartman sendromu herhangi bir operasyon esnasinda yanlis pozisyon verilmesine bagli
gelisebilen gluteal bolgede adri sislik ve 6demle kendini gosteren ve bobrek yetmezligine neden olabilecek
nadir bildirilmis bir klinik durumdur.

OLGU: Ellialti yasinda erkek hasta merkezimize sol gluteal bélgede morarma, agn ve sislik sikayetleriyle
basvurdu. Hastaya 0zel merkezde bobrek tasina badh adrilari nedeniyle sag nefrektomi yapilmisti.
Operasyonu 6 saat sliren hasta postoperatif sol gluteal bolgesinde 6dem, agri ve morarma, idrar gikisinda
azalma, operasyon dncesi normal olan bobrek fonksiyon testlerinde ylikselme olmasi nedeniyle postoperatif
60. saatte merkezimize refere edildi. Laboratuvar tetkiklerinde (Cr):4,2 mg/dl, (BUN):50 mg/dl, (AST):1096
U/L, (ALT):374 U/L, (LDH):1195 U/L, (CK):4237 U/L CKMB:855 U/L, Na: 130 mmol/Il, K+:5,4 mmol/l, Cl:102
mmol/I, Ca++:8 mg/dl’ di Hastaya sol gluteal kompartman sendromuna sekonder rabdomiyoliz tanisiyla
serum fizyolojik, bikarbonat ve mannitol tedavisi baslandi ve ortopedi klinigi tarafindan fasyotomi yapildi.
Postoperatif idrar gikariminda azalmasi devam eden, laboratuar dederlerinde Cr:7,9 mg/dl, BUN:76 mg/dI,
LDH: 731 U/L,CK:17061 U/L olan hastanin nefes darligi ve pretibial 6dem gibi hipervolemi bulgularinin
ortaya gikmasi Uzerine hemodiyaliz ve ultrafiltrasyon tedavisi baslandi. Takiplerinde idrar gikariminda artma
ve bdbrek fonksiyon testlerinde azalma olmayan hasta hemodiyaliz programina alindi. Hasta 13 aydir
merkezimizde hemodiyaliz programina devam etmektedir.

SONUGC: Gluteal kompartman sendromu uzamis operasyonlarda hastaya yanlis pozisyon verilmesi sonucu
olusabilen ve erken dénemde cok fazla klinik semptom vermeyen acil tedavi gerektiren nadir bir klinik
durumdur. Fasyotomi acil tedavideki en 6nemli basamaktir. Sundugumuz bu vakada hastanin 3. basamak
merkeze ancak klinik semptomlari yerlestikten ve bobrek fonksiyon testleri ylikseldikten sonra refere edilmesi
sonucu kronik bobrek yetmezligi gelismistir.
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PS-16,PS-56,PS-58,PS-59

USALAN Celalettin
SS-04,PS-10

USLU Emine
PS-33,PS-34,PS-36,PS-37,PS-40
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UYANIK Abdullah
PS-27,PS-31,PS-52

UZ Ebru
PS-53

VURAL Aski
PS-60

YALCIN Funda

PS-14,PS-16,PS-19,PS-21

YALCIN Giilsiim Seyma

PS-13

YANIK Sinan
PS-14

YAVUZ Alper
PS-23

YAVUZ Yasemin Coskun

PS-39

YAYAR Ozlem

PS-05,PS-06,PS-47,PS-49

YEKSAN Mehdi

SS-06,PS-17,PS-46,PS-54

YiGIiTER Remzi
PS-10

YILDIRIM Rahsan
PS-27

YILDIZ Hiiseyin
PS-39

YILMAZ Bilal
PS-24,PS-25,PS-56

YILMAZ Hakki
PS-30,PS-32,PS-41

YILMAZ Mahmut ilker

PS-01

YILMAZ Mehmet
PS-52

YILMAZ Mustafa
PS-10

YOZGAT Ahmet
PS-44

YUKSEL Erdem
PS-44
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